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Pasterelami i pasterelozami ptakéw autor zajmuje sie juz okolo 20 lat.
W tym czasie wykonal on osobi$cie i przy udziale wspélpracownikéw
liczne badania dotyczace réznych zagadnien zwigzanych z zarazkiem i wy-
wolywang przezen choroba. W niniejszym referacie ograniczono sie do
przedstawienia w streszczeniu tylko niektorych wynikow badan, zwlaszcza
z zakresu zwalczania pasterelozy ptactwa oraz zapobiegania tej chorobie.

Badania nad patogenezg pasterelozy (cholery) ptactwa. Patogeneza pa-
sterelozy ptakéw w ogéle a u kur w szczegdlnosci byla stosunkowo czesto
przedmiotem szczegélowych badan. W okresie ponad 80 lat, ktére dzielg
nas od wykrycia czynnika etiologicznego cholery ptakéw, sformulowano
rézne, nieraz przeciwstawne sobie poglady, co do patogenezy tej choroby.

DlaPasteura pastereloza ptakéw byla zakazeniem zewnatrzpochod-
nym, w ktérym drobnoustréj dostawal sie do organizmu za posrednictwem
ukladu pokarmowego wraz z karmga. Poglad swdj Pasteur opieral na do-
swiadczeniu, ktérego wynik sklonil go do nastepujacej wypowiedzi: ,kil-
ka kropli hodowli drobnoustroju na plynnej pozywce umieszczone na
chlebie lub migsie, ktérym zywi sie ptaki, wystarcza, aby zlo przenikneto
przez przewdd pokarmowy, w ktérym mikroskopijne drobnoustroje roz-
wijajg sie tak obficie, ze wydaliny kur zakazonych w taki sposéb wywo-
tujg Smier¢ osobnikéw szczepionych tymi odchodami. Na podstawie tych
faktow latwo mozemy zrozumieé sposdb rozprzestrzeniania sie w hodow-
lach ciezkiej choroby, ktéra nas teraz interesuje” (Pasteur, 1880).

W 1900 r., a wiec w 20 lat pdzniej, Lignieres sprawdzajgc dosSwiad-
czalnie twierdzenie Pasteura doszedl do odmiennych wnioskéw. Za-
kazenia pasterelami za pos$rednictwem przewodu pokarmowego autor ten
podawal w watpliwosé. Pisze on w tej sprawie: ,,Istotnie robilem liczne
préoby wywolania zakazenia przez skarmianie zjadliwych hodowli lub tez
narzadoéw zwierzat padlych na cholere, ale przypadki zakazenia jednak
tylko rzadko sie udawaly. Zamykalem zdrowe ptaki razem z innymi, za-
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kazonymi cholerg — i najczesciej nie obserwowalem zarazenia sie.
W zwigzku z rozprzestrzenianiem si¢ choroby i powstawaniem enzootii,
musi z pewnoscig istnie¢ jakis swoisty czynnik dotychczas nieznany. Moze
jest to czynnik wspoéldzialajagcy, a moze specjalna wlasciwo§é drobnou-
stroju”.

Jak wynika z cytowanej wypowiedzi, Lignieres juz w 1900 r. prze-
widywal dzialanie jakiegos dodatkowego czynnika wplywajgcego na wy-
buch epizootii cholery ptakéw; wspomina takze o szczeg6lnych wlasciwo-
$ciach pastereli.

Ten nowy czynnik zostal pézniej wykryty przez Hughesa i1 Prit-
cheta (1930), Manningera (1934), Cernaianu (1942). Jest nim
zmienna wrazliwos¢ ptakéw na zakazenie. Dla autoréw tych czynnik
etiologiczny nie miat decydujgcego znaczenia na wybuch pasterelozy pta-
kéw, czyli jego obecnosé nie doprowadzala bezwzglednie do zakazenia.

Autorzy tu cytowani i wielu innych sg zdania, ze w pewnych hodow-
lach drobiu spotyka sie ptaki, u ktérych mozna znalez¢ drobnoustroje
w gornych odcinkach drég oddechowych, mimo iz nie chorujg one na
cholere. Choroba wystepuje dopiero wtedy, kiedy pewne niekorzystne
czynniki $rodowiska obnizajg odpornos$é¢ organizmu i pozwolg na wnika-
nie i mnozenie sie zarazka w tkankach.

Cernaianu (1942) uwaza, ze pod wplywem zarazka mogg tworzy¢
sie ogniska i pisze, ze: , Mozliwe jest, iz B. avisepticum jest wydalane
z moczem oraz z wydzieling nosa i dzioba zwierzat chorych i zakazonych,
zanieczyszczajac pokarm, wode, pomieszczenia itd.,, w zwigzku z czym
ptaki dotagd zdrowe pobierajg karme zakazong. W ten sposob tworzy sig
nowe ognisko choroby drogg wnikniecia czynnika zakaZnego z zewngtrz,
jednak zdarza sie to tylko wtedy, kiedy 6w czynnik napotka na ostabiony
organizm zwierzecia”.

Podobnie wypowiada sie Manninger (1934): ,,... trudno jest za-
kazi¢ ptaki per os, nawet jezeli uzywa sie duzej ilosci zjadliwych drobno-
ustrojow w postaci ich hodowli lub narzadéw pochodzacych od zwierzat
chorych poddanych ubojowi. Zakazenie per os jest tak trudne, iz nalezy
przyjaé, ze zwierzeta padlte w nastepstwie takiego podania zarazka wyka-
zuja specjalng wrazliwos¢”. Cholera ptakéw, wedlug cytowanego autora,
nie jest chorobg zarazliwa, lecz pasterele jedynie komplikujg jakis pow-
staly uprzednio proces patologiczny. ,Pojawienie si¢ drobnoustrojow
Bact. avisepticum — pisze on — zmienia obraz i przyspiesza rozwéj wczes-
niej powstalego procesu chorobowego, zwieksza znacznie Smiertelnose
i skraca czas trwania schorzenia pierwotnego, ktére w przeciwnym wy-
padku mogloby mie¢ przebieg tagodniejszy”.

Whniosek, do jakiego dochodzg wymienieni autorzy, jest nastgpujgcy:
pastereloza ptakéw jest wynikiem zakazenia warunkowego; pasterela mo-
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ze znajdowacé si¢ w drogach oddechowych ptaka, lecz obecnosé¢ jej nie
jest wyczerpujaca dla wystgpienia zakazenia i choroby.

Czy poglady dotyczace braku zarazliwosci cholery ptakéw, niezdolno-
sci pastereli ptasiej do wywotlania zakazenia przez podanie doustne od-
powiadajg zawsze stanowi faktycznemu, czy odzwierciedlajg one wiernie
patogenezg pasterelozy ptakéw? Wydaje sig, ze nie, gdyz wyjasniajg one
tylko pewne okreslone sytuacje epizootiologiczne, nie wyjasniajgc pozo-
staltych. Poza tym z obserwacji epizootiologicznych wynika, ze czesto,
przynajmniej w Rumunii, cholera ptakéw przebiega jako choroba zaraz-
liwa. Zachodzi wobec tego pytanie, dlaczego pastereloza ptakéw jest nie-
kiedy chorobg zarazliwg, w innych za$ przypadkach warunkowo zarazli-
wag, i w jakich ckoliczno$ciach do wspomnianych wnioskéw doszli z jed-
nej strony Pasteur, z drugiej za§ Lignieres, Manninger, Cer-
ndianu itd.

W celu wyjasnienia tych pytan przeprowadziliSmy serie doswiadczen,
na ktorych podstawie doszliSmy do nastepujgcych wnioskow (Stamatin
i Gogoasa, 1953):

1. Szczepy Pasteurella avium o wysokiej zjadliwodci dla myszy i pta-
kéw, pochodzgce z ostrych ognisk cholery, przenikajg przez blony sluzo-
we, wskutek czego w razie dostania sie do przewodu pokarmowego z kar-
mg lub tez trafienia na nieuszkodzong powierzchnie widocznych blon $lu-
zowych (spojowek, nosa), wywolujg zawsze zakazenie.

2. Szczepy Pasteurella avium o niskiej zjadliwogci, pochodzace ze sta-
cjonarnych lub chronicznych ognisk cholery, nie przenikajg przez blony
Sluzowe i nie wywolujg zakazenia przez nieuszkodzone blony sluzowe na-
wet przy wprowadzeniu ich przez tchawice wprost do ptuc.

3. Wystepowanie tych dwéch typdéw szczepéw Pasteurella avium tlu-
maczy z jednej strony niezgodno$¢ wynikéw uzyskanych przez réznych
badaczy (Pasteur, Lignieres, Manninger, Cerndianu itd.)
w doswiadczeniach dotyczacych patogenezy cholery ptakéow, z drugiej zas
strony — istnienie dwu postaci cholery ptakéw, a mianowicie: a) wybucho-
wej — zarazliwej i b) przewleklej — niezarazliwej.

4. Wydaje sie, ze pasterele niezaleznie od ich chorobotwoérczosci nie
pozostajg na blonach s$luzowych, na ktére sie dostang, lecz przenikajg
przez nie dos$é szybko i dostajg sie do tkanek, gdzie zarazki w slabym stop-
niu chorobotwércze zostaja zniszczone, chorobotworcze zas namnazaja si¢
i wywolujg zakazenie.

5. Wystepuje pewna wspdlzaleznosé miedzy zjadliwoscig szczepu i wia-
Sciwosciami epizootiologicznymi ogniska chorobowego. Mianowicie: na
0g6l z endemicznie trwalych ognisk wyosabnia sig szczepy o niskiej zja-
dliwosci, natomiast z ognisk, w ktérych chorobe cechowat ostry przebieg
i duzy odsetek smiertelnosci — szczepy o duzej zjadliwosci. ‘
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6. W warunkach naturalnych nie jest wykluczone przeksztalcenie sie
szczepu o stabej zjadliwosci w szczep zjadliwy, doswiadczalnie jednak
nie zdolano uzyska¢ takiej przemiany.

Zaleznosci miedzy pasterelami chorobotwérczy-
mi dla ptaké6w a chorobotwérczymi dla ssakéw. Zagad-
nienie powigzan, jakie zachodzg miedzy tymi dwoma typami szczepow
pastereli, nie zostalo rozwigzane w latach 1946—1950. Niektérzy badacze
uwazali, ze wszystkie pasterele sg jednakowe niezaleznie od gatunku zwie-
rzecia, z ktérego zostaly wyosobnione, i zaliczali je do jednego rodzaju
(Chamberland i Jouan, 1906; Basset, 1946). Inni popierajgc
poglad Lignieresa uwazali, ze u kazdego gatunku zwierzat moga
wystepowac pasterele tylko dla tego gatunku sweiste.

Rozmaito$¢ panujacych na ten temat poglagddéw byla niekorzystna nie
tylko z punktu widzenia taksonomii, lecz takze zagadnien praktycznych.
Opierajac sie na pogladzie unitarnosci pastereli, w pewnych instytutach
produkujacych preparaty biologiczne uzywano do przygotowywania su-
rowic lub szczepionek szczepy pastereli wyosobnione od jakiegokolwiek
gatunku zwierzecia. Produkowano np. szczepionke przeciw cholerze pta-
kow uzywajac do tego celu szczepu wyosobnionego od bydla lub krélika
(Wréblewski-Swiba, 1928) lub tez odwrotnie; albo tez zwierze-
tom uzywanym do produkcji surowicy przeciw pasterelozie wstrzykiwano
na przemian szczepy wyosobnione od ptakéow lub bydla, co niekiedy po-
wodowalo wystapienie niepozadanych padnieé. Ponadto poglad unitarny
byl powodem wprowadzania w terenie nieuzasadnionej izolacji i kwaran-

tanny, gdyz uwazano, ze pastereloza ptakéw jest zarazliwa dla bydla i od-
wrotnie.

Powyzsze wzgledy sklonily nas do przeprowadzenia badan nad zalez-
nosciami zachodzgcymi miedzy pasterelami pochodzgcymi z réznych zré-
det od réznych zwierzat. Rownoczesnie, nie wiedzgc o naszych pracach,
podobne badania przeprowadzal w Anglii Roberts (1947) i na Wegrzech
Schneider (1948). Nalezy doda¢, ze w zwiazku ze wspomnianymi
badaniami, obok testéw seroneutralizacji i biochemicznych, stosowano
takze proébe poréwnawczej chorobotwérezosci dla myszy i golebi, ktéra
okazala si¢ najbardziej wartosciowa w roznicowaniu typoéw pastereli,

Wyniki pierwszych badan (Stamatin, Stoenescu, Taga, 1950)
mozna strescié nastepujgco:

1. Wszystkie szczepy pastereli wyosobnione od przezuwaczy, $win i pta-
kéw domowych nalezy zaliczyé do jednego rodzaju, dla ktérego zapropo-
nowano nazwe Pasteurella animalium (multocida). W obrebie tego ro-
dzaju mozna wyrézni¢ dwie odmiany, dla ktérych zaproponowano hazwy:

Pasteurella animalium (multocida) var. avium,
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Pasteurella animalium (multocida) var. mammalium.
Rodzaj i obie odmiany identyfikujg sie wedlug ich charakterystycz-
nych wlasciwosei, podanych w zalgczonym zestawieniu.

Ogélna charakterystyka rodzaju Pasteurella animaiium
(multocida) i obu jej odmian

o -

10.

. Maly drobnoustréj.

Pasteurella animalium
(multocida)

Gram--
ujemny, wielopostaciowy, za-
zwyczaj o wygladzie ziarnia-
kéw.

. Rozmaity‘wyglqd w hodowli;

na ogét delikatne zmetnienie
bulionu oraz male kolonie na
agarze. ;

. Rozklada glikoze i sacharoze

z wytworzeniem kwasu, nie
wytwarza gazu.

Nie fermentuje laktozy.

Nie rozpuszcza zelatyny.

Nie zmienia mleka,

Nie wytwarza hemolizyn.

. Wytwarza indol.

Wnetrze komoérki bakteryjne]
zawiera toksyne o charakterze
nukleoproteidu.
Chorobotworcza dla wielu ga-
tunkow zwierzat, lecz nie cho-
robotworcza lub tylko w sta-
bym stopniu chorobotworcza
dla czlowieka.

. Zazwyczaj

I. Past. animalium var. avium

1. W naturalnych warunkach jest

chorobotworcza dla ptakéw,
bardzo rzadko dla $win i kroéli-
kéw, nigdy dla bydla.

. W warunkach doswiadczalnych

szczepy chorobotwdrcze zabija-
ja golebie i myszy zblizonymi
dawkami zarazka.

. Swoista surowica uzyskana za

pomocg typu ptasiego zobojet-
nia dzialanie chorobotworcze
tego typu, nie zobojetnia typu
ssakow.

. Rozklada zwykle arabinoze, nie

jest aktywna w stosunku do
ksylozy.

II. Past. animalium var.
mammalium

. W naturalnych warunkach jest

chorobotwércza dla bydla, swin
i krélikéw, nie jest chorobo-
tworcza dla ptakow.

. W doswiadczalnych warunkach

szczepy chorobotwoércze sg bar-
dzo zjadliwe dla myszy, a malo
szkodliwe dla gotebi.

. Swoista surowica dla typu ssa-

kéw zobojetnia dzialanie choro-
botwércze P. var. mammalium,
natomiast surowica dla typu
ptasiego — nie.

rozklada ksyloze
i nie jest akfywna w stosunku
do arabinozy.
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W badaniach prowadzonych na wiekszej liczbie szczepéw Sledzono
zwigzki antygenowe, jakie zachodzg miedzy dwoma typami szczepéw
(Stamatin, Bica Popi i Raducanescu, 1957). W toku tych ba-
dan mozna bylo stwierdzi¢, ze pewne szczepy typu ptasiego nie majg anty-
genéw wspblnych z typem wyosobnionym od ssakéw, natomiast wykazuja
je inne szczepy typu ptasiego. Surowica odpornosciowa +wyprodukowana
z tych ostatnich moze w duzych dawkach unieczynniaé¢ takze szczepy typu
ssak6w. Réwniez niektore szczepy typu ssakow posiadajg antygeny wspol-
ne z typem ptasim.

Najbardziej stalg cechg, ktéra pozwala z wiekszg dokladnoscig na roéz-
nicowanie zjadliwych szczepéw tych dwoch typow, jest poréwnywanie
ich chorobotwoérczoscei dla myszy i gotebi. Szczepy ptasie zabijajg oba te
zwierzeta w zblizonych dawkach, natomiast szczepy typu ssakéw nie sg
chorobotwoércze dla gotebi lub sg dla nich chorobotwoércze tylko w duzych
dawkach. Na przyktad szczepy pastereli wyosobnione z bydia zabijajg my-
szy w rozcienczeniu 107® a nawet 10~ ml 24-godzinnej hodowli buliono-
we], natomiast dla golebi nie sg one chorobotw()rcze. (szczegdlnie latem)
nawet w dawce 0,5 ml hodowli bulionowej nierozcienczonej.

Szczepy wyosobnione ze zwierzat migsozernych (psy i koty) i myszy
posiadaja pewne cechy odmienne od typéw ptasiego i ssakow, jednak
chorobotwoérczos¢ tych szczepéw pozwala na zaliczenie ich do typu mam-
malium (Stamatini Angelescu, 1957).

Toksyna pastereli. Sledzac sposéb dzialania penicyliny na réz-
ne bakterie mozna bylo stwierdzié¢, ze pod wplywem jej dzialania nastepuje
rozpuszczenie hodowli pastereli. Zastanawiano sie, czy uzyskany w ten
sposéb lizat jest toksyczny dla doswiadczalnych zwierzat. Wyniki wyko-
nanych badan potwierdzitly te hipoteze. Lizaty wstrzykiwane dozylnie
krélikowi w dawkach 1—2 ml wywolujg ciezks leukopenie i $mieré¢ zwie-
rzecia w ciggu kilku godzin (Stamatin, 1948). Dalsze badania wyka-
zaly, ze czynnik toksyczny znajduje sie réwniez w przesaczu 24-godzin-
nych hodowli lub starszych, natomiast brak go w hodowlach bardzo mlo-
dych, np. 4-godzinnych (Stamatin, Serbanescu i Vladeanu,
1949).

Toksyna jest chorobotwércza réwniez dla innych gatunkéw zwierzat:
mlodych pséw, owiec, cielgt, nie jest natomiast szkodliwa dla $winek mor-
skich, nawet po dozylnym jej wstrzyknieciu w duzych dawkach. Swinki
morskie bardzo dobrze znosza dawke 1 ml przesgczonej hodowli dozylnie.
Podobnie kury znosza wstrzykniecie dozylnie 20 ml przesgczu (Stam a-
tin,Serbanescu i Vladeanu, 1949).

Dalsze badania autora mialy na celu zidentyfikowanie czynnika tok-
sycznego. Stosujac odpowiednie metody chemiczne mozna bylo stwier-
dzi¢, ze zar6wno w przesaczu, jak i wewnatrz pastereli hodowanych w bu-
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lionie znajduje sie¢ nukleoproteid, ktéry wyosobniony i oczyszczony ma
takie samo dzialanie toksyczne jak i lizaty penicylinowe lub przesacze
starych hodowli (Stamatin i wspblpracownicy, 1950). Ilo§¢ nukleo-
proteidu znajdujacego sie wewnatrz komoérki bakteryjnej waha sie w bar-
dzo szerokich granicach (8,93—52,9 w 100 g suchej masy bakterii). Nie
udalo sie ustali¢, czy istnieje jaki§ zwigzek miedzy zawartoscig nukleo-
proteidu a zjadliwoscig szczepu. Jednak wyniki niektérych badan zdaja
sie wskazywaé na to, ze szczep jest tym bardziej zjadliwy, przynajmnie]
dla $wini, im wiecej zawiera nukleoproteidu.

Nukleoproteid pastereli, jak zreszts i innych bakterii gramujemnych,
wprowadzony dozylnie wywoluje powstanie obwodowej leukopenii i gro-
madzenie sie leukocytéw w narzagdach wewnetrznych, szczegélnie w plu-
cach. Naczynia wloskowate pecherzykéw plucnych sg wypeinione leuko-
cytami. To gromadzenie si¢ leukocytéw w naczyniach wloskowatych pe-
cherzykéw wyjaénia ciezkie objawy dusznosci obserwowane u zwierzat
w przebiegu zatrucia oraz zmiany anatomopatologiczne swoiste dla udu-
szenia stwierdzone sekcyjnie.

Mozna przypuszczaé, ze réwniez w przypadkach naturalnego zakaze-
nia rozwija sie proces podobny. Bezdech i duszno$é sa charakterystyczny-
mi objawami w ostrej pasterelozie ptakéw, Zreszta w pewnych warun-
kach leukopenia wystepuje takze w przebiegu do$wiadczalnego zakazenia
kur pasterelami. Na przyklad u odpornych kur zaszczepionych duzymi
dawkami hodowli tych zarazkéw wystepuje wyrazna leukopenia po 24—72
godzinach od zakazenia, w pézniejszym za$ okresie pojawia sig niekiedy
leukocytoza, jak to przedstawiono w tabeli 1 (Stamatin i Serbane-
s ¢ u, 1948).

Tabela 1
Leukogram kur odpornych, zaszczepionych 500000000 DLM szczepu zjadliwego
pastereli typu ptasiego

Przed Ilo$é leukocytdw po zakazeniu (czas w godzinach)
Kury | zakaze- _— Uwaga
niem gh . 24h l 3.h I 72h | 1200 ‘ 1681 l 216"

1 30000 30000 9000 8000 10000 33000 103000 30000 pozosta-
la przy
zyciu

2 28000 27000 6000 9000 26000 30000 32000 °* \

Podobna leukopenia wystepuje réwniez u ptakéw.zakazonych, ktore
natychmiast poddano leczeniu sulfamidami lub surowicg odpornosciowg
(tabela 2).

2 — Zeszyty problemowe — Zeszyt 46
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Uodparnianie czynne przeciw cholerze ptakodow.
Liczne badania wykonywane w roznych krajach, m. in. r6wniez w Rumu-
nii; wykazaly w dostateczny sposdb, ze nie mozna uzyska¢ trwalej od-
porno$ci czynnej w tej chorobie za pomocg szczepionek, jakimi dysponuje
sie obecnie. Pod tym katem badano takze toksyny nukleoproteidowe, jed-
nak nie okazaty sie one bardziej wartosciowe od anakultury.

Zastanawiano sie nad przyczyng tego faktu. Postawione pytanie bylo
tym bardziej usprawiedliwione, ze u bydla za pomocg anakultury uzys-
kuje sie stany odporno$ci zaspokajajagce potrzeby praktyczne. Uwazano,
ze przyczyng tege jest sam organizm ptaka, a mianowicie jego niezdolnosc
do wytworzenia trwalej odpornosci przeciw pasterelozie. Doswiadczenia,
ktore krotko oméwiono ponizej, dowodzg stusznosci tej hipotezy.

Najpierw wykonano proby w celu stwierdzenia, czy w warunkach ia-
boratoryjnych mozna uzyskaé¢ trwalg odpornosé u kur, Stosujac szczepie-
nie zjadliwg hodowlg z réwnoczesnym podaniem sulfamidéw lub surowi-
cy udalo sie uodpornié trzy kury sposrod 26 uzytych do doswiadczen (St a-
matin, Georgescu, Luscalov, 1944). Te trzy kury, ktore utrzy-
maly sie przy zyciu do konca procesu uodparniania, wytrzymywaty
wstrzykniegcie do 1 miliarda DLM hodowli.

Pierwszym wnioskiem, ktéry na podstawie tego doswiadczenia mozna
wyciagngé jest, ze trwale uodparnianie ptakéw jest bardzo trudne i po-
woduje powazne straty. Czesto kury ging po powtérnym wstrzyknigciu
hodowli w dawce, jakg poprzednio dobrze znosity. Majac do dyspozycji
trzy kury wielokrotnie szczepione dawkami po 100 000 000 do 1 miliarda
DLM zjadliwej hodowli, postanowiono zbadaé¢ zawartos¢ przeciwcial w ich
surowicy w poréwnaniu z surowica odpornos$ciows przygotowang na ko-
niu. Wyniki przedstawione w tabeli 3 wykazaly, ze w surowicy tych trzech
kur brak bylo przeciwcial, dajgcych si¢ wykry¢ za pomocyg testéw stoso-
wanych przez autora. !

Powyzsze wyniki badan doswiadczalnych w powigzaniu z wynikami
uzyskanymi w czasie dlugiego okresu stosowania réznych szczepionek
w terenie przekonaly, ze uodparnianie kur przeciw pasterelozie ptakow
za pomocg tych s$rodkéw, ktérymi dzi§ sie dysponuje, nie jest jeszcze
mozliwe, Zapobieganie cholerze ptakéw w chwili obecnej powinno opie-
raé sie na tworzeniu i utrzymywaniu stad wolnych od tej choroby.

Zapobieganie cholerze ptakéw i jej leczenie. Jesz-
cze w latach 1944—1945 wykazano aktywnos¢ sulfamidow, szczegolnie sul-
fatiazolu, ktére w warunkach doswiadczalnych hamujg rozwoj pasterelozy
(Stamatin, Georgescu, Luscalov). Praktyka potwierdzila wy-
niki badan laboratoryjnych. Z biegiem czasu zaczeto dodawa¢ do sulfa-
midéw roézne antybiotyki. Dzialanie antybiotykow, jak sie wydaje, nie-
wiele przewyzsza dzialanie sulfamidéw, a tym mniej surowicy, ktorej
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warto$¢ zapobiegawcza jest od dawna znana. Dzialanie $rodkéw chemote-
rapeutycznych w zapobieganiu cholerze ptakéw jest stabe, poniewaz za
pomocg ich nie mozn osiagnaé wyjalowienia organizmu nosicieli. Dlatego
tez natychmiast po zaprzestaniu podawania tych lekarstw przypadki za-
chorowan pojawiajg sie ponownie.

Tabela 3

Mianowanie na myszach surowicy przeciw pasterelozie uzyskanej od konia
w poréwnaniu z surowicami 3 kur uodpornionych

Dawka
surowicy
Mysz- Pochodzenie wprowadzo- Dawka hodowli
ki surowicy nej myszom wprowadzonej myszom Wyniki
P — podskérnie
nowo

1 surowica 0,05 0,601 ml 24-godzinnej padia po 70 h

2 konska 0,05 hodowli bulionowej zyje
3 0,1 Zyje
4 0,1 zyje
5 surowica 0,2 5 padia po 20 h
6 kury nr 20 0,2 . , 28 ,,
7 0,4 " » 28,
8 0,4 ’ » 28

]

9 surowica 0,2 - padia po 27 h
10 kury nr 22 0,2 - w L8 3
11 0,4 5 » 28 ,,
12 0,4 ia » 26
13 surowica 0,2 » padia po 20 h
14 kury nr 23 0,2 ’ M 28 ”»
i5 0,4 5 g5 21 &
16 0,4 » » 28,
17 kontrolna — ” padia po 28 h
18 kontrolna — 5 Y

Autor ze wspoélpracownikami zajat sie zagadnieniem mechanizmu dzia-
tania sulfamidéw. Stwierdzono, ze unieczynniajg one ujemny chemotak-
tyzm przeciwleukorytarny pastereli. U kur zakazonych i réwnoczesnie
leczonych sulfamidami, w pierwszym okresie zakazenia czesto obserwuje
sie wystepowanie leukocytozy, p6zniej zas tworzenie sie ogniska zapalne-
go w miejscu zastrzykniecia. Wstrzykniecie kurom wykazujacym normal-
ng wrazliwo§¢ gatunkows silnie zjadliwych szczepdw pastereli nie wy-
woluje zmian w bialym obrazie krwi ani tez odczynu miejscowego.
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Wnioski

Wyniki badan wykonanych osobiscie przez autora lub ze wspolpracow-
nikami w okresie okolo 20 lat nad etiologig i patogenezg pasterelozy zwie-
rzat, szczegbdlnie ptakéw, oraz nad zapobieganiem tej chorobie mozna
stresci¢ nastepujaco:

1. Co do etiologii choroby to badania te wykazaly, ze wszystkie paste-
rele wyosobnione w przypadkach pasterelozy ptakéw i ssakéw, rozpozna-
nej klinicznie lub anatomopatologicznie, na podstawie ogélnych wiasciwo-
$ci zarazkow nalezy zaliczy¢ do jednego rodzaju — Pasteurella animaiium
(multocida). Dla zapobiegania tej chorobie w praktyce korzystne jest, aby
w obrebie rodzaju rozréznia¢ dwie odmiany, dla ktérych zaproponowano
nazwy: Pasteurella animalium (multocida) var. avium i Pasteurella ani-
malium (multocida) var. mammalium. Te dwie odmiany (wzglednie typy)
réznig sie miedzy soba. R6znica polega na wyborze naturalnych zywicieli,
gdyz typ pierwszy wyosabniany jest z ptakéw, drugi — z ssakdéw, oraz
na stopniu chorobotwérczosci dla myszy i golebi. Typ ptasi zabija myszy
i golebie w zblizonych dawkach, natomiast typ ssakéw jest chorobotwor-
czy dla myszy, lecz niechorobotworczy zupelnie lub tylko w stabym stop-
niu dla golebi. Oba typy roéznia sie¢ takze antygenowo i biochemicznie, jed-
nak testy te daja mniej $ciste wyniki.

2. Co do zarazliwosci pasterelozy ptakdéw badania autoréw wyjasnity
niezgodnosci istniejgce w pismiennictwie specjalistycznym. Wykazaly one,
ze cholera ptakéw moze przebiegaé zaré6wno jako choroba zarazliwa, jak
tez jako niezarazliwa. O zarazliwym lub niezarazliwym charakterze cho-
roby decydujg wlasciwos$ci szczepu, ktéry wywolal zakazenia. Silnie zja-
dliwe szczepy, ktére przypuszczalnie obok zjadliwosci cechuja sie jeszcze
innymi wlasciwosciami, wywolujg zakazenie o charakterze zarazliwym.
W warunkach doswiadczalnych hodowle niektérych takich szczepow
wprowadzono na blone $luzowsg spojowek, nosa lub jamy ustnej wywolu-
ja regularne zakazenia $miertelne. Szczepy odznaczajace sie niska zjadli-
woscia wywolujg zakazenie warunkowo, sg niezarazliwe lub w stabym
stopniu zarazliwe, a ich hodowle prowadzone na blony $luzowe nie sg zdol-
ne do wywotania zakazenia.

3. Co do skladnikéw chorobotwoérczych zwigzanych z drobnoustrojem
badania autora ustalily, ze zarazek zawiera nukleoproteid toksyczny dla
réznych gatunk6éw zwierzat. Toksyna ta znajduje si¢ zaré6wno w komoérce
bakteryjnej, jak i w lizatach penicylinowych oraz w przesgczach starych
hodowli. Mozna jg wyosobni¢ metodami chemicznymi. Toksyna wprowa-
dzona krélikowi dozylnie wywoluje obwodows leukopenig, ktorej towa-
rzyszy nagromadzenie sig¢ leukocytéw w ptucach. Jest prawdopodobne, ze
ten produkt bakteryjny bierze udzial w procesie chordbowym wywotujac
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jego zaostrzenie. W pewnych przypadkach $mieré ptakéw zakazonych do-
swiadczalnie poprzedza ciezka leukopenia.

4. Badania autora nad odpornoscig wykazaly, ze u kur bardzo trudno
jest uzyskac¢ trwalg odpornos¢ na zakazenie zjadliwymi szczepami paste-
reli typu ptakow. Trudnosci te s spowodowane w mniejszym stopniu bra-
kiem wlasciwosci antygenowych w czynniku etiolcgicznym, natomiast
w wigkszym stopniu niezdolnoscig organizmu do wytworzenia przeciw-
cial. Istotnie, w surowicy kur, ktére po dlugim okresie uodperniania mogty
wytrzymac do 1 miliarda DLM, brak jest przeciwcial w ilosciach dajgcych
sie¢ wykry¢ zwyklymi metodami mianowania na myszach. Natomiast su-
rowica uzyskana od konia hiperimunizowanego jest bardzo bogata w prze-
ciwciala.
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H. Cramartusn

VCCJIELOBAHUE ITACTEPEJUJIEI M ITACTEPEJIJIE3OB IITHUIL

PeswmMme

B paBore paccmaTpuBaeTcs BONPOC IacTepesie3a AOMALIHEl ITTUIIEI
C JMCTOPMYECKOV TO4YKM 3peHuA. IlpuBoamTca aHaam3 CBA3€i, IPOUCXO-
AAIIMX MeKAy O00Je3HEeTBOPHBIMM IacTepesilaMy AJIA NTUL, UM MJIEKO-
muraronmx. OOCyKAaloTCA MCCJIeNOBaHMUA II0 TOKCMHAM IlacTepesuiei, IIo
dakTOpaM YCTOMYMBOCTM K IIacTepesie3y JOMAIllHEe) IITHUI[bI, a TaKxke
MUCCJIEIOBAHMA 110 NPOPMIIAKTHKE M JIEYEHMIO ITacTepeJyiesa IITHUL.

N. Stamatin

INVESTIGATIONS ON PASTEURELLA AND PASTEURELLOSIS
IN BIRDS

Summary

The historical development of the problem of Pasteurella aviseptica
has been discussed in this paper. The analysis was made of the relations
between pasteurella pathogenic for birds and those pathogenic for
mammals. Studies of toxins of P. aviseptica, immunogenic factors against
this agent and prevention and treatment of P. aviseptica infections have
been discussed.

N. Stamatin

RECHERCHES CONCERNANT LES PASTEURELLOSES
CHEZ LES VOLAILLES

(Roumanie)

Les résultats des recherches personelles ou en collaboration effectu-
ées au cours d’une vingtaine d’années, et concernant 1'étiologie, la patho-
génie et la prophylaxie des pasteurelloses chez des animaux et surtout
chez les volailles peuvent étre résumés comme suit:

1. En ce qui regarde 1’étiologie, nos recherches ont établi que toutes
les pasteurelles isolées des cas diagnostiqués (d’aprés la manifestation
clinique et le tableau anatomopathologique) chez les mammiféres et chez
les volailles comme étant des pasteurelloses, font partie, d’aprés leur pro-
priétés générales, d'une seule et méme espéce — Pasteurella animalium
(multocida). Parmi cette espéce, il est utile de distinquer, pour la pratique
prophylactique dans ces maladies, deux variantes que nous avons proposé
de nommer Pasteurella animalium (multocida) var, avium et Pasteurella
animalium (multocida) var. mammalium.,
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Les deux variantes ou types différent en premier lieu par leur héte
naturel — on isole la prémiere des volailles, la deuxiéme des mammife-
res — en second lieu par leur pathogénité pour la souris et le pigeon: le
type aviaire tue la souris et le pigeon en doses sensiblement égales, tandis
que le type mammifére est pathogéne pour la souris et apathogéne ou
peu pathogéne pour le pigeon.

Les deux types différent aussi au point de vue antigénique et biochi-
mique, mais les résultats obtenus par ces tests ont une valeur de diagno-
stic moindre en comparaison avec les précédent.

2. Pour ce qui en est de la contagiosité du choléra aviaire nos recherches
ont complétment élucidé les nonconcordances qui existent en ce probléeme
dans la littérature spécifique en montrant que le choléra aviaire peut
évoluer tout aussi bien comme maladie contagieuse et comme maladie
non contagieuse. Son caractére contagieux ou non contagieux est dfi aux
qualités de la souche infectante. Les souches puissament virulentes qui
probablement possédent aussi d’autres propriétés, produisent une infec-
tion a caractére contagieux. Dans les conditions expérimentales, les cul-
tures de ces souches déposées sur la muqueuse conjonctivale, nasale ou
buccale, produisent réguliérement l’infection mortelle, Les souches de
moindre virulence produisent les infections conditionnées, non-conta-
gieuses ou peu contagieuses et leur cultures déposées sur les muqueuses
ne sont pas capables de produire I'infection.

3. En ce qui regarde les facteurs de pathogénité nos recherches ont
établi que soma des pasteurelles contient une nucléoprotéine toxique
pour les différentes espéces d’animaux domestiques. La toxine se trcuve
tant dans le soma celullaire que dans les lizats péniciliniques et les filtrats
des cultures anciennes. Elle peut étre isolée par des méthodes chimiques.

En inoculations intraveineuses chez le lapin elle produit une léuco-
pénie périphérique accompagnée d’une agglomérations de leucocytes dans
le poumon. Probablement ce produit bactérien intervient dans le procés
pathologique en l'aggravant. Ainsi dans certains cas la mort des oiseaux
infectés experimentalement est précedée d’une grave léucopénie.

4. Nos recherches sur 'immunité ont montré que chez les volailles une
immunité solide vis-a-vis des souches virulentes de pasteurella aviaire
est trés difficile a obtenir. Cette difficulté est due moins au manque
d’antigénité de I'agent étiologique qu’a l'incapacité de 'organisme de ré-
actionner la production d’anticorps. Ainsi le sérum sanguin des poules qui
aprés une longue période d’immunisation sont arrivés a supporter jusqu’a
1 000 000 000 DLM ne contient pas d’anticorps en quantité décélable par
les méthodes courantes de titrage sur la souris. Par contre le sérum obtenu
d’un cheval hyperimmunisé est trés riche en anticorps antiinfectieux.



