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Zapalenie ziarniniakowe (inflammatio
granulomatosa) jest specyficznym ro-
dzajem zapalenia o charakterze rozplemo-
wo-wytworczym, w przebiegu ktérego ma
miejsce gromadzenie si¢ komoérek pocho-
dzenia histiocytarnego, w tym makrofa-
géw, komoérek nablonkowatych i komérek
olbrzymich. Nazwa zapalenie ziarniniakowe
wziela sie stad, ze nagromadzone komorki
zapalne (makrofagi i ich pochodne), a tak-
Zze otaczajace je limfocyty wytwarzaja mate
($rednicy 0,5-2 mm) guzkowate twory (ziar-
na). U pséw i kotéw zapalenie o charakterze
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ziarniniakowym lub ropno-ziarniniako-
wym czesto przebiega z tworzeniem zmian
o charakterze guzkowatym, guzowatym;
niekiedy przybieraja one postac plytek,
wrzoddéw lub saczacych przetok. Ogdlnie
zapalenia ziarniniakowe lub ropno-ziar-
niniakowe mozna podzieli¢ na zapalenia
tla zakaznego (powodowane przez bakte-
rie, grzyby, pasozyty) oraz niezakazne, czy-
li jatowe, gdzie udziatu drobnoustrojéw nie
udato sie wykaza¢ (1). Dodatkowo, ze wzgle-
déw praktycznych, wszystkie zapalenia
ziarniniakowe mozna ponadto podzieli¢ na:

— zapalenia zakazne, w ktérych czynnik
etiologicznych mozna wykaza¢ bada-
niem histopatologicznym,

— zapalenia zakazne, w ktérych czynnik
etiologiczny nie jest widoczny w bada-
niu histopatologicznym,

— zapalenia jalowe ze znang przyczyna
(np. ciata obce),

— zapalenia jalowe o nieznanej przyczynie
lub wynikajace z mechanizméw immu-
nologicznych (np. jalowe idiopatyczne
zapalenie ziarniniakowe).

Do pierwszej i drugiej grupy mozna za-
liczy¢ zapalenia ziarniniakowe wynikajace
z zakazenia pratkami z rodzaju Mycobacte-
rium, w wielu przypadkach bowiem drob-
noustroje mozna wykaza¢ bez problemu
w preparatach histologicznych barwionych
metodami rutynowymi lub podstawowymi
metodami barwienia, w innych przypadkach
zastosowanie bardziej czulych metod ba-
dania (barwienie immunohistochemiczne,
hodowla bakteryjna, analizy molekularne)
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The aim of this paper was to present and describe
an important group of bacterial infectious diseases
in dogs and cats. Diseases characterized by granu-
lomatous or pyogranulomatous nodular to diffuse in-
flammation can be divided into infectious and non-
infectious. In some of them etiological agent can be
identified but there are also conditions of unidenti-
fied etiology. Infections with Mycobacterium tuber-
culosis, Mycobacterium bovis and Mycobacterium mi-
croti are referred as tuberculosis, whereas infections
with other species of Mycobacterium spp. are desig-
nated as mycobacterioses or atypical mycobacterios-
es. Here four clinical forms of mycobacterioses are
described: systemic mycobacteriosis, mycobacterial
panniculitis, feline leprosy and canine leproid gran-
uloma syndrome. Moreover, two own cases are pre-
sented: systemic mycobacteriosis in young dog and
nodular mycobacterial panniculitis in obese cat. My-
cobacterioses should be included into the list of dif-
ferential diagnosis in animals with localized or dis-
seminated tumoral masses recognized during clinical
examination and/or visualization imaging techniques.
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pozwala na wykrycie tych patogenéw w ob-
szarach objetych zapaleniem (1, 2).

Pratki z rodzaju Mycobacterium sa duza
grupa Gram-dodatnich, tlenowych mi-
kroorganizméw, ktérych $ciana obfitu-
je w dlugotaiicuchowe kwasy tluszczowe
i woski. Mykobakterie réznia sie patogen-
noscia i efektem, jaki wywieraja na orga-
nizm zwierzat i pod wzgledem tych wia-
$ciwosci dzieli sie je za bezwzgledne pa-
togeny, patogeny fakultatywne, a takze
bakterie saprofityczne (3). Na podstawie
charakteru wzrostu na podlozach sztucz-
nych drobnoustroje z rodzaju Mycobacte-
rium mozna podzieli¢ na: mykobakterie
wolno rosnace (slow-growing mycobacte-
ria — SGM), mykobakterie szybko rosna-
ce (rapid-growing mycobacteria — RGM)
oraz mykobakterie niewykazujace wzro-
stu na sztucznych podlozach.

Choroby wywolywane przez Mycobac-
terium bovis, M. tuberculosis oraz M. mi-
croti sa nazywane gruzlica. Choroby wy-
wolywane przez inne gatunki pratkéw sa
u zwierzat okreslane mianem mykobak-
terioz lub zakazen pratkami atypowymi
(1, 3) i moga one przybiera¢ postac ziarni-
niakowego zapalenia pluc, systemowej my-
kobakteriozy oraz ropno-ziarniakowych
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zapalen skory i tkanki podskérnej z lub
bez uogdlnienia procesu. Do mykobakte-
rioz powodowanych przez SGM nalezg: M.
avium complex (zaréwno M. avium i M.
intracellulare), M. kansasii, M. genavense
i M. terrae. Do mykobakterioz wywolywa-
nych przez RGM naleza: M. forutitum, M.
peregrinum i M. smegmatis.

W zdecydowanej wiekszosci przy-
padkéw drobnoustroje wywolujace my-
kobakteriozy u zwierzat sg organizma-
mi oportunistycznymi, ktére sa obecne
w otaczajacym $rodowisku i po zaistnie-
niu sprzyjajacych okolicznos$ci prowadza
do rozwoju mniej lub silniej wyrazonych
objawdéw choroby. Do takich okoliczno-
$ci nalezg obnizenie ogdlnej lub miejsco-
wej odpowiedzi immunologicznej, a takze
wszczepienie drobnoustrojéw (same nie sg
w stanie przelamac bariery skornej) w trak-
cie zakltucia cialem obcym, zadrapania,
ukaszenia lub jako zanieczyszczenie rany
(4). Jednak wyniki wielu publikacji wska-
zuja na brak nieprawidlowosci stanu ogdl-
nego zwierzat, ktére mogtyby wplywac na
obnizenie odpornosci, co moze sugerowac,
ze w niektérych formach mykobakterioz
drobnoustroje sa w stanie wywota¢ cho-
robe, nawet u osobnikéw z w pelni spraw-
nym uktadem immunologicznym (5, 6, 7).

Mykobakterioza
zuogolnieniem zakazenia

Do zakazenia pséw i kotéw dochodzi w wy-
niku spozycia zywnosci (czesto sa to nie-
dogotowane podroby) skazonej pratkami
(M. avium complex — MAC, M. visibilis
lub inne gatunki pratkéw) lub bezposred-
nio ze $rodowiska (7, 8). Chociaz szczeg6-
fowa patogeneza choroby nie jest znana,
to wysoce prawdopodobne jest, ze drob-
noustroje sa fagocytowane przez makro-
fagi jelitowe, co w pewnym stopniu hamu-
je rozwdj zakazenia. W przypadku stresu
lub dziatania czynnikéw prowadzacych
do immunosupresji ma miejsce namnoze-
nie drobnoustrojéw w makrofagach, wraz
z ktérymi dochodzi do uogoélnienia sie za-
kazenia i niekiedy zajecia licznych narzg-
déw wewnetrznych.

Chorobe rozpoznaje sie najczesciej
u mlodych dorostych pséw (czesto mlod-
sze niz 4-letnie) i dorostych kotéw. Nie-
ktdre rasy pséw, takie jak basset houndy,
sznaucery miniaturowe oraz koty ras abi-
synskiej i syjamskiej wydaja sie predyspo-
nowane do mykobakteriozy powodowa-
nych przez MAC.

U zakazonych pséw obserwuje sie obec-
no$¢ guzowatych twordéw ziarniniakowych
rozmieszczonych w jelicie grubym, $ledzio-
nie, watrobie i wezlach chtonnych krezko-
wych. W badaniu klinicznym obserwo-
wano utrate apetytu i spadek masy ciala,
nawracajacg goraczke i biegunke, czesto

z domieszka krwi w kale. U cze$ci zwierzat
dominowaly objawy zajecia uktadu nerwo-
wego, zapalenie bfony naczyniowej oka,
kulawizny oraz trudno$ci z oddychaniem.
W przypadkach zakazenia innymi pratka-
mi z grupy SGM u psa zmiany obserwowa-
no w obrebie ptuc, ktére przebiegaly z two-
rzeniem ropni oraz ropowica srédpiersia.
U kotéw obserwuje si¢ najczesciej obec-
no$¢ zmian guzowatych w obrebie skéry
i tkanki podskdrnej (czesto w okolicy gto-
wy, co sugeruje zwiazek zakazenia z rana-
mi kasanymi i zadrapaniami) z towarzysza-
cym regionalnym powiekszeniem weztéw
chtonnych. W przypadku uogélnienia pro-
cesu badaniem klinicznym mozna wykry¢
splenomegalig, hepatomegalie, pogrubie-
nie petli jelitowych oraz limfadenomega-
lie krezkowg (7, 8). Posréd obserwowanych
objawéw klinicznych dominuja zmiany nie-
swoiste (spadek masy ciala, utrata apetytu,
goraczka) lub bardziej swoiste dla zajetych
narzaddéw, w tym pluc (duszno$¢, kaszel).

Wyniki badain morfologicznych i bio-
chemicznych krwi zazwyczaj nie sa spe-
cyficzne. Stwierdza si¢ najczesciej leu-
kocytoze (wynikajaca z neutrofilii, przy
jednoczesnej limfopenii), niedokrwistos¢
(z reguly normocytarna i nieregeneratyw-
na), hiperglobulinemig, hipoalbuminemie
i hiperkalcemie, a w leukocytach krwi ob-
wodowej i pobranych ze szpiku kostnego
mozna wykaza¢ obecno$¢ drobnoustrojow.
W przypadku zajecia watroby aktywnos¢
transaminaz jest podwyzszona.

Badania obrazowe wykonane u zwie-
rzat z uogblniong mykobakterioza ujaw-
niaja zajecie poszczegoélnych narzaddéw:
badanie rentgenowskie klatki piersiowej
wykazuje powiekszenie weztéw chlonnych
klatki piersiowej, zmniejszenie przezier-
nosci pluc, nacieczenia $rédmiazszowe,
obecnos$¢ zmian guzowatych lub rozsia-
nych proséwkowych, niekiedy widoczne sa
zwapniale ogniska (wapniejace ziarninia-
ki zapalne) oraz obecnos¢ ptynu w klatce
piersiowej (9). Badanie rentgenowskie lub
ultrasonograficzne jamy brzusznej moze
wykaza¢ powiekszenie narzadéw (hepa-
tomegalia, splenomegalia, limfadenome-
galia), zmiany guzowate (czasami wapnie-
jace) lub obecno$¢ ptynu w jamie brzusz-
nej. Badanie rentgenowskie moze ujawnic
ogniskowe zmiany lityczne w obrebie ko-
$ci lub tez wyrazne zmiany o charakterze
zapalenia kosci w obrebie trzondéw kre-
go6w oraz krazkéw miedzykregowych (9).

Mykobakterioza tkanki podskornej

Jest to zakazenie spowodowane przedosta-
niem sie saprofitycznych, wystepujacych
do$¢ powszechnie w srodowisku pratkéw
atypowych w glab bogatej w tkanke tlusz-
czowa skory wlasciwej i najczesciej wyste-
puje u zwierzat otylych (1, 2). Zakazenie
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zdecydowanie czesciej rozpoznaje sie u ko-
téw niz u pséw, chociaz ogélnie jest to
schorzenie rzadkie. W patogenezie zaka-
zenia role odgrywaja uszkodzenia skdry
(rany kasane, zadrapania, iniekcje), po-
przez ktére dochodzi do implantacji drob-
noustrojéw w glab skéry. Do zidentyfiko-
wanych pratkéw mogacych wywolywaé
mykobakterioze tkanki podskérnej nale-
z3: M. alvei, M. fortuitum, M. smegmatis
i M. chelonei (2).

Morfologicznie obserwuje sie poczatko-
wo twarde, z czasem mieknace i chelbocace
guzki, najczesciej ulegajace powierzchow-
nemu owrzodzeniu, z ktérego saczy sie
krwotoczno-ropny wysiek (2). Guzki moga
by¢ pojedyncze, ale bywaja tez liczne. Naj-
cze$ciej obserwuje sie je w okolicy pachwi-
nowej, tylnej czesci brzucha, ale takze po
wewnetrznej powierzchni koriczyn tylnych,
na bokach lub obejmuja cala powierzch-
ni¢ ciata. W przypadku bardziej rozle-
glych zmian mozna stwierdzi¢ regionalna
limfadenomegalie oraz nieswoiste objawy
ogdlne, takie jak apatia, brak apetytu, spa-
dek masy ciata czy nawracajace goraczki.
Rzadko dochodzi do uogélnienia sie pro-
cesu z zajeciem narzadéw wewnetrznych.

W obrazie mikroskopowym zmian usu-
nietych chirurgicznie obserwuje sie ogniska
zapalenia ropno-ziarniniakowego, guzko-
we lub bardziej rozlane z bardzo licznymi
pratkami zlokalizowanymi wewnatrz- i po-
zakomdrkowo. Badanie cytopatologiczne
bioptatéw pobranych droga biopsji aspira-
cyjnej cienkoigtowej (BAC) ujawnia liczne
granulocyty obojetnochltonne i makrofagi,
mniej liczne komérki plazmatyczne i wie-
lojadrowe komérki olbrzymie (2).

Zespot ziarniniaka tradowego u pséw
(trad psow)

Jest on prawdopodobnie wynikiem zaka-
zenia pratkami o niesprecyzowanej przy-
naleznosci gatunkowej, ktére charakte-
ryzuje powolny wzrost lub brak wzrostu
na pozywkach mikrobiologicznych (1, 6).
W czesci przypadkéw sekwencja izolowa-
nego DNA pozwolila na wykazanie 100%
homologii z gatunkiem M. murphy, w in-
nych za$ izolowane DNA nie wykazywatlo
homologii ze sklasyfikowanymi do tej pory
gatunkami Mycobacterium (6).

Chorobe opisuje sie w krajach o tropi-
kalnym klimacie, obfitujacym w deszczo-
we dni. Wydaje sie takze, ze pasozytnicze
stawonogi (muchy, komary) moga by¢ od-
powiedzialne za implantacje drobnoustro-
jow do skéry wlasciwej. Brak jest wyraznej
predylekcji rasowej i plciowej do wyste-
powania tego zakazenia, jednak psy duze,
o krotkiej siersci, wydaja sie by¢ predys-
ponowane (1). W ostatnio przeprowadzo-
nych badaniach wykazano, Ze rottweilery
i boksery oraz mieszarice tej drugiej rasy
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czesciej choruja na trad pséw niz osobniki
innych ras (6). Trad opisuje si¢ u zwierzat
w réznym wieku, ze srednia okolo 6 lat.

Zmiany sa najczesciej mnogie, lokali-
zuja sie najczesciej na glowie, szczegol-
nie grzbietowej powierzchni matzowin
usznych, jednak moga by¢ obecne w kaz-
dym miejscu na ciele. Zmiany maja po-
sta¢ matlych (kilka milimetréw srednicy)
lub wiekszych (do 5 cm $rednicy) zlewaja-
cych sie niebolesnych grudek, plytek, guz-
kéw i guzéw obejmujacych skore i tkanke
podskérna i przebiegaja zawsze bez zaje-
cia regionalnych wezléw chlonnych (6).
Zmiany wieksze moga ulegaé powierz-
chownemu owrzodzeniu, u chorych zwie-
rzat nie obserwuje si¢ innych objawow kli-
nicznych choroby.

W obrazie mikroskopowym obserwuje
sie wieloguzkowy lub rozlany naciek ziarni-
niakowy utworzony z makrofagéw, komé-
rek nabfonkowatych i komérek olbrzymich,
a takze limfocytéw i komérek plazmatycz-
nych, w polowie przypadkéw obserwowa-
ny proces zapalny ma charakter ropno-
-ziarniniakowy (6). W czesci przypadkow
w obrebie obszaru zapalenia obserwuje sie
ogniska martwicy. W cytoplazmie makro-
fagéw i ich pochodnych (oraz pozakomér-
kowo) znajduje si¢ zazwyczaj nieliczne lub
umiarkowanie liczne pateczkowate, $red-
niej wielkos$ci drobnoustroje (niebarwig-
ce sie metodami rutynowymi lub barwia-
ce sie na buraczkowo w barwieniu metoda
Ziehl-Neelsena), rzadko fagocyty sa obta-
dowane duza ilo$cia bakterii (6).

Trad kotow

W $wietle biezacych informacji trad ko-
toéw jest zespolem dwoch nieco odmien-
nych jednostek chorobowych wywolanych
przez dwa rézne gatunki pratkéw tradu, do-
tyczacym zwierzat o réznym statusie i in-
nym przebiegu klinicznym.

Pierwsza posta¢ tradu kociego jest wy-
wolana zakazeniem pratkiem tradu gry-
zoni (M. lepraemurium) lub M. szulga-
ti, mikroorganizméw, ktére jak dotad nie
daja sie hodowa¢ na dostepnych pozyw-
kach mikrobiologicznych (5, 10, 11, 12).
Dotyczy ona kotéw mlodych (zazwyczaj
mlodszych niz 4-letnie), szczegdlnie sam-
céw, najczesciej w pelni zdrowych, prze-
bywajacych w obszarach podmiejskich lub
wiejskich, gdzie sa narazone na kontakt ze
szczurami. Przebieg kliniczny tej posta-
ci jest do$¢ agresywny, zmiany pojawia-
ja sie szybko, czesto ulegaja owrzodzeniu
i rozprzestrzeniaja si¢ miejscowo oraz cze-
sto nawracaja po chirurgicznej resekcji (3).
Zmiany obserwuje si¢ najczesciej na kon-
czynach piersiowych, co sugeruje zwia-
zek z narazeniem na kontakt z gryzoniami.

Specyficzna postaé tradu kotéw, ktora
rozwija si¢ u osobnikéw starszych (powyzej
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9-letnich) z nabytymi defektami immuno-
logicznymi (zakazenie wirusem niedoboru
immunologicznego kotéw— FIV), choro-
bami oslabiajacymi (niewydolnos¢ nerek)
oraz u osobnikdéw starych jest wywolywa-
na przez zakazenie pratkiem dotychczas
niezidentyfikowanym (11, 12). Przebieg
kliniczny tej postaci tradu kotéw jest po-
wolny, jednak poczatkowo zlokalizowany
proces ulega uogdlnieniu (11).

W obrazie klinicznym w zalezno$ci od
postaci tradu obserwuje si¢ obecno$¢ po-
jedynczych lub cze$ciej mnogich guzkow
skérnych lub podskérnych, wyniesionych
ponad powierzchnie, niebolesnych i mie-
sistych (1, 5, 11). Guzki sa zlokalizowane
najczesciej na glowie, karku i koriczynach,
chociaz mozna je znalez¢ na calym ciele
(1). Uogodlnienie procesu moze by¢ obser-
wowane, proces rozszerza sie na otaczaja-
ce tkanki, jednak regionalne powigksze-
nie wezléw chlonnym obserwowane jest
raczej rzadko.

Reakcja zapalna, jaka rozwija sie w prze-
biegu tradu u kotéw ma charakter ziarni-
niakowy, jednak w zalezno$ci od postaci
tradu moze przybiera¢ odmienny obraz hi-
stologiczny: gruzliczopodobny (tuberculo-
id form) lub tradowy (leprematous form).
Posta¢ gruzliczopodobna jest wynikiem za-
kazenia M. lepraemurium lub M. szulga-
ti, charakteryzuje sie zredukowana liczba
pratkéw w fagocytach i rozwija si¢ u kotéw
z silnym uktadem immunologicznym, kt6-
ry jest w stanie ograniczy¢ replikacje drob-
noustrojéw (1, 11). Oprécz makrofagéw
w nacieku zapalnym w tej postaci tradu
obserwuje sie takze liczne limfocyty i ko-
morki plazmatyczne, a w centrum zmiany
wystepuja obszary martwicy serowatej. Po-
sta¢ tradowa jest wynikiem zakazenia nie-
opisanym gatunkiem pratkéw i wiaze sie
z obecnoscia duzej liczby pratkéw w cyto-
plazmie makrofagdéw, a ta sytuacja jak sie
wydaje jest spowodowana nieefektywna
odpowiedzia immunologicznag, ktéra nie
hamuje replikacji drobnoustrojéw (1, 11).

Rozpoznawanie mykobakterioz
u psow i kotow

Badanie cytologiczne

Materialem do badari moga by¢ aspiraty
cienkoiglowe ze zmian guzowatych, pre-
paraty odciskowe lub preparaty wymazo-
we ze zmian owrzodzialych, rozmazy krwi
obwodowej lub szpiku kostnego, osad mo-
czu, rozmazy kalu, zeskrobiny btony sluzo-
wej odbytnicy (11). W barwieniach ruty-
nowych — preparaty barwione barwnikiem
Giemsy— podejrzenie zakazen mykobakte-
riami mozna wysnu¢ na podstawie obec-
nos$ci niebarwiacych sie paleczkowatych
struktur obecnych zaréwno w cytoplazmie
fagocytéw (gtéwnie makrofagi i komérki
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olbrzymie), jak i lezacych pozakomorko-
wo. Metoda potwierdzajaca obecnos¢ prat-
kéw jest barwienie metoda Ziehl-Neelsena
(acid-fast stain), ktore wybarwia te drob-
noustroje na kolor buraczkowy. Obecnosci
drobnoustrojéw towarzyszy obecno$¢ ko-
morek typowych dla zapalen o charakterze
ziarniniakowym (makrofagi, komérki na-
blonkowate, komérki olbrzymie) lub ropno-
-ziarniniakowym (dodatkowo obecne neu-
trofile) z cechami martwicy tkanek lub nie.

Badania mikrobiologiczne

W wielu przypadkach ze wzgledu na wta-
$ciwosci pratkéw hodowla mikrobiolo-
giczna Mycobacterium si¢ nie udaje, na-
wet w przypadkach, w ktérych w obre-
bie zmian obserwowano olbrzymie ilo$ci
drobnoustrojéw (5, 11). W przypadku nie-
ktérych wolno rosnacych gatunkéw, np.
M. microti i M. avium complex, a takze
gatunkdéw szybko rosnacych, badanie mi-
krobiologiczne, oprécz potwierdzenia ga-
tunkowej przynalezno$ci drobnoustrojow.
okresla wrazliwo$¢ wyhodowanego szczepu
na antybiotyki przy planowanym leczeniu
farmakologicznym. Materialem do posie-
wu mikrobiologicznego moga by¢: wysiek
z owrzodzen, fragmenty tkanek, mate-
rial pobrany w trakcie biopsji cienkoigto-
wej. Pobrany material mozna przesta¢ do
specjalistycznego laboratorium w stanie
$wiezym lub zamrozonym. Istotne jest,
aby material byt pobrany w sposéb jato-
wy i nie mial kontaktu ze §rodowiskiem,
a w szczeg6lnosci z woda wodociagows,
w ktérej moga by¢ obecne pratki atypowe.

Badanie histopatologiczne

Badanie histopatologiczne wycinka zmia-
ny, narzagdu wewnetrznego lub guzka

usunietego ze skoéry lub tkanki podskoér-
nej pozwala potwierdzi¢, ze mamy do czy-
nienia z zakazeniem pratkami. Oprécz
obecnosci typowego zapalenia o charak-
terze ziarniniakowym (z martwica lub
bez), badanie ujawnia lezace wewnatrz-
komérkowo i zewnatrzkomérkowo prat-
ki (w preparatach barwionych odpowied-
nimi metodami). W zaleznosci od gatunku
drobnoustrojow i postaci choroby liczba fa-
gocytéw oraz drobnoustrojéw bywa roz-
maita i waha sie od pojedynczych pratkéw,
az do olbrzymich ilosci, wtedy to drobno-
ustroje w znacznym stopniu wypelnia-
ja fagocyty (11, 13). Z reguly liczba drob-
noustrojéw w makrofagach jest wieksza
w przypadku zakazenia M. avium complex
i M. genavense niz przy zakazeniu M. bo-
vis i M. tuberculosis.

Badania immunohistochemiczne

Dzigki zastosowaniu swoistych przeciw-
cial wykrywajacych antygeny specyficz-
nych rodzajéw bakterii i tym samym po-
twierdzajac, ze obserwowane mikroorgani-
zmy naleza do rodzaju Mycobacterium (14).

Metody molekularne

Do identyfikacji gatunkéw pratkéw nie-
gruzliczych sluza metody molekularne.
Metoda PCR umozliwia identyfikacje ma-
terialu genetycznego drobnoustrojéw z ro-
dzaju Mycobacterium (2, 6, 10, 11). Do
innych metod nalezg hybrydyzacja, am-
plifikacja, sekwencjonowanie DNA oraz
analiza dlugos$ci fragmentéw restrykcyj-
nych. W wielu laboratoriach stosuje si¢
testy komercyjne — sondy DNA, ktére
stuza do szybkiej identyfikacji pratkéw:
M. avium, M. intracellulare, M. kansa-
sii, M. gordonae, w krétkim (kilka godzin)

Ryc. 1. Obraz cytopatologiczny materiatu pobranego ze zmian guzowatych jamy brzusznej psa (przypadek 1).
Widoczne makrofagi z obfitg cytoplazma z licznymi niebarwiacymi sie pateczkowatymi tworami, ktére widaé
takze pozakomarkowo. Barwienie barwnikiem Giemsy, powiekszenie 1000
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czasie, z czuloscia powyzej 90%. Materia-
fem do badan moga by¢ $wieze lub mrozo-
ne probki tkanek lub tez zatopione w pa-
rafinie i utrwalane w formalinie wycinki
zmian z bloczkéw parafinowych uzywa-
nych wczesniej do wykonania preparatéw
histologicznych, chociaz w tym przypad-
ku uszkodzenie bakteryjnego DNA moze
by¢ przyczyna falszywie ujemnych wyni-
kéw takich badan (11).

Opis przypadkow wtasnych
Przypadek 1

Do lecznicy doprowadzono psa, samca,
rasy sznaucer miniaturowy, w wieku 1 rok
i 10 miesiecy. Przed 9 dniami u psa pojawi-
fa sie biegunka, nastepnie zaparcie, zwie-
rze stalo sie osowiate, tracito mase ciata.
W badaniu klinicznym stwierdzono lek-
kie odwodnienie, czestosc i jako$¢ tetna,
liczba oddechéw, temperatura ciata byly
prawidlowe, obwodowe wezly chlonne
byly miernie powiekszone, w odbytnicy
stwierdzono obecnos$¢ papkowatego z61-
tozielonego katu. W badaniu ultrasono-
graficznym jamy brzusznej obserwowano
masywne powiekszenie wezléw chlonnych
krezkowych ($rednicy 7-8 cm), prze-
mieszczenie petli jelitowych; pozostale
narzady jamy brzusznej nie wykazywaly
zmian struktury; ptynu wolnego w jamie
brzusznej nie obserwowano. Wyniki ba-
dania morfologicznego i biochemicznego
krwi wskazywaly na znaczna wynikajaca
z neutrofilii leukocytoze (liczba leukocy-
téw 44,3 G/I; norma 6,00—12,00), niedo-
krwistos$¢ (liczba erytrocytéw 4,26 T/l;
norma 5,5-8,0; stezenie hemoglobiny
5,78 mmol/l; norma 7,45-11,17; hemato-
kryt 0,3 1/]; norma 0,37-0,55) bez cech re-
generacji, wzrost aktywnosci transamina-
zy asparaginowej (428 U/l). Na podstawie
przeprowadzonych badan na liscie roz-
poznan réznicowych uwzgledniono nie-
typowa posta¢ chloniaka weziéw chion-
nych krezkowych, bez zajecia $ledziony
oraz powiekszenie wezléw chlonnych tla
nienowotworowego.

Celem okreslenia rozpoznania z po-
wiekszonych wezléw krezkowych pod kon-
trola ultrasonograficzng pobrano material
do badania cytopatologicznego. Rozmazy
cytologiczne po wysuszeniu utrwalono
przez 10 minut w 70% alkoholu metylowym
i zabarwiono barwnikiem Giemsy. Badanie
mikroskopowe wykazalo cechy nasilonej
martwicy, z licznymi makrofagami o obfi-
tej i piankowatej cytoplazmie wypelnionej
niebarwigcymi sie paleczkowatymi twora-
mi, ktére w duzej liczbie byly tez obecne
miedzykomoérkowo (rye. 1). Powyzszy ob-
raz wskazywal na zapalenie ziarniniako-
we z martwica wywolane przez zakazenie
pratkami atypowymi. Dla potwierdzenia
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Ryc. 2. Obraz cytopatologiczny materiatu pobranego ze zmian guzowatych jamy
brzusznej psa (przypadek 1). Zabarwione na rézowo liczne pratki. Barwienie
metoda Ziehl-Neelsena, powiekszenie 1000x

£ -

Barwienie hematoksylina-eozyna, powiekszenie 200x

skupisko duzych makrofagéw; barwienie metoda Ziehl-Neelsena potwierdzito
obecnosé pratkdw kwasoopornych. Barwienie hematoksylina-eozyna,
powiekszenie 400x

obecnosci pratkéw cze$é rozmazéw od-
barwiono i zabarwiono ponownie meto-
da Ziehl-Neelsena, ktérego wynik byt do-
datni (rye. 2). Przez kilka dni prowadzono
leczenie podtrzymujace, jednak w zwigzku
z pogarszajacym sie¢ stanem ogdlnym psa
oraz okre$lonym rozpoznaniem wlasciciel
zdecydowal sie na eutanazje. W trakcie sek-
¢ji zwlok do badania histopatologicznego

Zycie Weterynaryjne * 2012 « 87(8)

Ryc. 4. Obraz histopatologiczny $ledziony psa (przypadek 1). W obrebie miazgi
biatej widoczne liczne makrofagi o obfitej cytoplazmie, otaczajace tetniczke.

opis w tekscie)

Ryc. 3. Przekrdj poprzeczny $ledziony psa z trzewng mykobakterioza (przypadek 1,

Ryc. 5. Obraz histopatologiczny $ledziony psa (przypadek 1). Barwienie metoda
Ziehl-Neelsena ujawnito obecno$é bardzo licznych zabarwionych na buraczkowo
pratkéw kwasoopornych; powiekszenie 200x
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Ryc. 7. Obraz cytopatologiczny materiatu pobranego z guza tkanki podskérnej kota
(przypadek 2). W cytoplazmie makrofagéw zabarwione na rézowo liczne pratki,
widoczne takze bladoniebieskie jadra granulocytéw obojetnochtonnych. Barwienie

metoda Ziehl-Neelsena, powigkszenie 1000x

pobrano wycinki ptuc, sledziony, watroby
oraz powiekszonych wezléw krezkowych
i poddano je rutynowej procedurze. Zmia-
ny makroskopowe obserwowano na po-
wierzchni przekroju $ledziony (mnogie réz-
nej wielkosci szarobiate do zéttych ogniska
nieregularnego ksztaltu; ryc. 3) oraz w obre-
bie wezléw chlonnych krezkowych (sloni-
nowate, o kruchej konsystencji), w obrebie

watroby i pluc zmian widocznych makro-
skopowo nie stwierdzono. Badanie histo-
patologiczne ujawnito obecno$é zmian
w §ledzionie, watrobie i wezlach chfonnych,
w plucach poza zastojem krwi zmian mi-
kroskopowych nie obserwowano. W §le-
dzionie, w obrebie grudek miazgi bialej
obserwowano masywny naciek aktywo-
wanych makrofagéw o obfitej cytoplazmie,
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ktéra wypetnialy bardzo liczne pratki
(ryc. 4 5). Utkanie wezta chlonnego krez-
kowego utworzone bylo z lezacych na obwo-
dzie obladowanych pratkami makrofagéw
oraz centralnie potozonych obszaréw mar-
twicy. W watrobie, poza cechami zwyrod-
nienia glikogenowego hepatocytéw, stwier-
dzono skupiska aktywowanych makrofagéw
obtadowanych duza liczba pratkéw (ryc. 6).

Chociaz nie wykonano oznaczenia ga-
tunkowego obserwowanych pratkéw, to
znaczne wymiary bakterii oraz olbrzy-
mig ich ilo§¢ w cytoplazmie fagocytow
M. bovis i M. tuberculosis bylo mato praw-
dopodobne, dlatego tez na podstawie prze-
prowadzonych badan ostatecznie rozpo-
znano trzewna mykobakterioze wywota-
na pratkami atypowymi.

Przypadek 2

Drugi przypadek dotyczyl kotki, rasy euro-
pejskiej, w wieku 4 lat, o masie ciata oko-
fo 6 kg, ktéra doprowadzono celem wy-
konania biopsji aspiracyjnej cienkoigto-
wej zmiany guzowatej, o §rednicy 23 mm,
zlokalizowanej w tkance podskérnej oko-
licy pachwin i gruczotu sutkowego. Zmia-
na byla kulista, o do$¢ twardej konsysten-
¢jii niezwigzana z tkankami otaczajacymi,
niebolesna, pokryta niezmieniona, owlo-
siona skdrg. Stan ogdlny kota byt dobry

i rozpoznana zmiana byl jedyng nieprawi-
dlowoscia. Rozpoznanie wstepne obejmo-
walo guz gruczotu sutkowego.

Wykonano biopsje aspiracyjna cienko-
iglowa. Uzyskane rozmazy cytologiczne
zostaly wysuszone, a nastepnie utrwalo-
ne przez 10 minut w 70% alkoholu mety-
lowym i zabarwione barwnikiem Giemsy.
Badanie mikroskopowe wykazalo zapa-
lenie ziarniniakowo-ropne tkanki pod-
skdérnej spowodowane zakazeniem prat-
kami atypowymi (co potwierdzono bar-
wieniem metoda Ziehl-Neelsena; ryc. 7).
Rozpoznanie ostateczne: mykobakterioza
tkanki podskdrnej.
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