
metody 5’nukleazy, poprzez włączenie 
sond znaczonych fluorochromami: 5’repor­
ter i 3’quencher. Sondy różnią się pomię­
dzy sobą, pozwalając rozróżnić badany 
materiał na genotypy. Opracowano sys­
tem TaqMan, wykorzystujący próbki pu­
lowane krwi (krew od kilku osobników), 
który pozwala jednocześnie określić ge­
notyp i  liczbę genomów wirusa w bada­
nej próbce. Takie postępowanie jest mniej 
pracochłonne, zmniejsza koszty i pozwala 
w krótkim czasie zbadać dużą liczbę zwie­
rząt na obecność patogenu. W przypadku 
wyniku dodatniego dla badanej grupy zwie­
rzęta przeprowadza się badania poszcze­
gólnych zwierząt (28).

Wiele zespołów naukowych prowa­
dzi badania, których celem jest obniże­
nie strat związanych z BVD. Opracowy­
wane są nowe szczepionki, nowe progra­
my zwalczania, jak również prowadzone 
są intensywne prace hodowlane. Polegają 
one na poszukiwaniu markerów genetycz­
nych odpowiedzialnych za różną reakcję 
organizmu zwierzęcia na patogen. Uważa 
się, że badania związku pomiędzy głów­
nym układem zgodności tkankowej (ma­
jor histocompatibility complex – MHC), 
w  tym bydlęcymi antygenami limfocy­
tarnymi BoLA-DR/DQ (bovine lympho­
cyte antigen – BoLA), a podatnością by­
dła mlecznego na wirusową biegunkę by­
dła mogą dostarczyć ciekawych wyników.
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Zapalenie ziarniniakowe (inflammatio 
granulomatosa) jest specyficznym ro­

dzajem zapalenia o charakterze rozplemo­
wo-wytwórczym, w przebiegu którego ma 
miejsce gromadzenie się komórek pocho­
dzenia histiocytarnego, w tym makrofa­
gów, komórek nabłonkowatych i komórek 
olbrzymich. Nazwa zapalenie ziarniniakowe 
wzięła się stąd, że nagromadzone komórki 
zapalne (makrofagi i ich pochodne), a tak­
że otaczające je limfocyty wytwarzają małe 
(średnicy 0,5–2 mm) guzkowate twory (ziar­
na). U psów i kotów zapalenie o charakterze 

ziarniniakowym lub ropno-ziarniniako­
wym często przebiega z tworzeniem zmian 
o charakterze guzkowatym, guzowatym; 
niekiedy przybierają one postać płytek, 
wrzodów lub sączących przetok. Ogólnie 
zapalenia ziarniniakowe lub ropno-ziar­
niniakowe można podzielić na zapalenia 
tła zakaźnego (powodowane przez bakte­
rie, grzyby, pasożyty) oraz niezakaźne, czy­
li jałowe, gdzie udziału drobnoustrojów nie 
udało się wykazać (1). Dodatkowo, ze wzglę­
dów praktycznych, wszystkie zapalenia 
ziarniniakowe można ponadto podzielić na:

–	� zapalenia zakaźne, w których czynnik 
etiologicznych można wykazać bada­
niem histopatologicznym,

–	� zapalenia zakaźne, w których czynnik 
etiologiczny nie jest widoczny w bada­
niu histopatologicznym,

–	� zapalenia jałowe ze znaną przyczyną 
(np. ciała obce),

–	� zapalenia jałowe o nieznanej przyczynie 
lub wynikające z mechanizmów immu­
nologicznych (np. jałowe idiopatyczne 
zapalenie ziarniniakowe).
Do pierwszej i drugiej grupy można za­

liczyć zapalenia ziarniniakowe wynikające 
z zakażenia prątkami z rodzaju Mycobacte-
rium, w wielu przypadkach bowiem drob­
noustroje można wykazać bez problemu 
w preparatach histologicznych barwionych 
metodami rutynowymi lub podstawowymi 
metodami barwienia, w innych przypadkach 
zastosowanie bardziej czułych metod ba­
dania (barwienie immunohistochemiczne, 
hodowla bakteryjna, analizy molekularne) 
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pozwala na wykrycie tych patogenów w ob­
szarach objętych zapaleniem (1, 2).

Prątki z rodzaju Mycobacterium są dużą 
grupą Gram-dodatnich, tlenowych mi­
kroorganizmów, których ściana obfitu­
je w długołańcuchowe kwasy tłuszczowe 
i woski. Mykobakterie różnią się patogen­
nością i efektem, jaki wywierają na orga­
nizm zwierząt i pod względem tych wła­
ściwości dzieli się je za bezwzględne pa­
togeny, patogeny fakultatywne, a  także 
bakterie saprofityczne (3). Na podstawie 
charakteru wzrostu na podłożach sztucz­
nych drobnoustroje z rodzaju Mycobacte-
rium można podzielić na: mykobakterie 
wolno rosnące (slow-growing mycobacte­
ria – SGM), mykobakterie szybko rosną­
ce (rapid-growing mycobacteria – RGM) 
oraz mykobakterie niewykazujące wzro­
stu na sztucznych podłożach.

Choroby wywoływane przez Mycobac-
terium bovis, M. tuberculosis oraz M. mi-
croti są nazywane gruźlicą. Choroby wy­
woływane przez inne gatunki prątków są 
u zwierząt określane mianem mykobak-
terioz lub zakażeń prątkami atypowymi 
(1, 3) i mogą one przybierać postać ziarni­
niakowego zapalenia płuc, systemowej my­
kobakteriozy oraz ropno-ziarniakowych 

zapaleń skóry i  tkanki podskórnej z  lub 
bez uogólnienia procesu. Do mykobakte­
rioz powodowanych przez SGM należą: M. 
avium complex (zarówno M. avium i M. 
intracellulare), M. kansasii, M. genavense 
i M. terrae. Do mykobakterioz wywoływa­
nych przez RGM należą: M. forutitum, M. 
peregrinum i M. smegmatis.

W  zdecydowanej większości przy­
padków drobnoustroje wywołujące my­
kobakteriozy u zwierząt są organizma­
mi oportunistycznymi, które są obecne 
w otaczającym środowisku i po zaistnie­
niu sprzyjających okoliczności prowadzą 
do rozwoju mniej lub silniej wyrażonych 
objawów choroby. Do takich okoliczno­
ści należą obniżenie ogólnej lub miejsco­
wej odpowiedzi immunologicznej, a także 
wszczepienie drobnoustrojów (same nie są 
w stanie przełamać bariery skórnej) w trak­
cie zakłucia ciałem obcym, zadrapania, 
ukąszenia lub jako zanieczyszczenie rany 
(4). Jednak wyniki wielu publikacji wska­
zują na brak nieprawidłowości stanu ogól­
nego zwierząt, które mogłyby wpływać na 
obniżenie odporności, co może sugerować, 
że w niektórych formach mykobakterioz 
drobnoustroje są w stanie wywołać cho­
robę, nawet u osobników z w pełni spraw­
nym układem immunologicznym (5, 6, 7).

Mykobakterioza 
z uogólnieniem zakażenia

Do zakażenia psów i kotów dochodzi w wy­
niku spożycia żywności (często są to nie­
dogotowane podroby) skażonej prątkami 
(M. avium complex – MAC, M. visibilis 
lub inne gatunki prątków) lub bezpośred­
nio ze środowiska (7, 8). Chociaż szczegó­
łowa patogeneza choroby nie jest znana, 
to wysoce prawdopodobne jest, że drob­
noustroje są fagocytowane przez makro­
fagi jelitowe, co w pewnym stopniu hamu­
je rozwój zakażenia. W przypadku stresu 
lub działania czynników prowadzących 
do immunosupresji ma miejsce namnoże­
nie drobnoustrojów w makrofagach, wraz 
z którymi dochodzi do uogólnienia się za­
każenia i niekiedy zajęcia licznych narzą­
dów wewnętrznych.

Chorobę rozpoznaje się najczęściej 
u młodych dorosłych psów (często młod­
sze niż 4-letnie) i dorosłych kotów. Nie­
które rasy psów, takie jak basset houndy, 
sznaucery miniaturowe oraz koty ras abi­
syńskiej i syjamskiej wydają się predyspo­
nowane do mykobakteriozy powodowa­
nych przez MAC.

U zakażonych psów obserwuje się obec­
ność guzowatych tworów ziarniniakowych 
rozmieszczonych w jelicie grubym, śledzio­
nie, wątrobie i węzłach chłonnych krezko­
wych. W badaniu klinicznym obserwo­
wano utratę apetytu i spadek masy ciała, 
nawracającą gorączkę i biegunkę, często 

z domieszką krwi w kale. U części zwierząt 
dominowały objawy zajęcia układu nerwo­
wego, zapalenie błony naczyniowej oka, 
kulawizny oraz trudności z oddychaniem. 
W przypadkach zakażenia innymi prątka­
mi z grupy SGM u psa zmiany obserwowa­
no w obrębie płuc, które przebiegały z two­
rzeniem ropni oraz ropowicą śródpiersia. 
U kotów obserwuje się najczęściej obec­
ność zmian guzowatych w obrębie skóry 
i tkanki podskórnej (często w okolicy gło­
wy, co sugeruje związek zakażenia z rana­
mi kąsanymi i zadrapaniami) z towarzyszą­
cym regionalnym powiększeniem węzłów 
chłonnych. W przypadku uogólnienia pro­
cesu badaniem klinicznym można wykryć 
splenomegalię, hepatomegalię, pogrubie­
nie pętli jelitowych oraz limfadenomega­
lię krezkową (7, 8). Pośród obserwowanych 
objawów klinicznych dominują zmiany nie­
swoiste (spadek masy ciała, utrata apetytu, 
gorączka) lub bardziej swoiste dla zajętych 
narządów, w tym płuc (duszność, kaszel).

Wyniki badań morfologicznych i bio­
chemicznych krwi zazwyczaj nie są spe­
cyficzne. Stwierdza się najczęściej leu­
kocytozę (wynikającą z neutrofilii, przy 
jednoczesnej limfopenii), niedokrwistość 
(z reguły normocytarna i nieregeneratyw­
na), hiperglobulinemię, hipoalbuminemię 
i hiperkalcemię, a w leukocytach krwi ob­
wodowej i pobranych ze szpiku kostnego 
można wykazać obecność drobnoustrojów. 
W przypadku zajęcia wątroby aktywność 
transaminaz jest podwyższona.

Badania obrazowe wykonane u zwie­
rząt z uogólnioną mykobakteriozą ujaw­
niają zajęcie poszczególnych narządów: 
badanie rentgenowskie klatki piersiowej 
wykazuje powiększenie węzłów chłonnych 
klatki piersiowej, zmniejszenie przezier­
ności płuc, nacieczenia śródmiąższowe, 
obecność zmian guzowatych lub rozsia­
nych prosówkowych, niekiedy widoczne są 
zwapniałe ogniska (wapniejące ziarninia­
ki zapalne) oraz obecność płynu w klatce 
piersiowej (9). Badanie rentgenowskie lub 
ultrasonograficzne jamy brzusznej może 
wykazać powiększenie narządów (hepa­
tomegalia, splenomegalia, limfadenome­
galia), zmiany guzowate (czasami wapnie­
jące) lub obecność płynu w jamie brzusz­
nej. Badanie rentgenowskie może ujawnić 
ogniskowe zmiany lityczne w obrębie ko­
ści lub też wyraźne zmiany o charakterze 
zapalenia kości w obrębie trzonów krę­
gów oraz krążków międzykręgowych (9).

Mykobakterioza tkanki podskórnej

Jest to zakażenie spowodowane przedosta­
niem się saprofitycznych, występujących 
dość powszechnie w środowisku prątków 
atypowych w głąb bogatej w tkankę tłusz­
czową skóry właściwej i najczęściej wystę­
puje u zwierząt otyłych (1, 2). Zakażenie 
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zdecydowanie częściej rozpoznaje się u ko­
tów niż u psów, chociaż ogólnie jest to 
schorzenie rzadkie. W patogenezie zaka­
żenia rolę odgrywają uszkodzenia skóry 
(rany kąsane, zadrapania, iniekcje), po­
przez które dochodzi do implantacji drob­
noustrojów w głąb skóry. Do zidentyfiko­
wanych prątków mogących wywoływać 
mykobakteriozę tkanki podskórnej nale­
żą: M. alvei, M. fortuitum, M. smegmatis 
i M. chelonei (2).

Morfologicznie obserwuje się początko­
wo twarde, z czasem mięknące i chełbocące 
guzki, najczęściej ulegające powierzchow­
nemu owrzodzeniu, z którego sączy się 
krwotoczno-ropny wysięk (2). Guzki mogą 
być pojedyncze, ale bywają też liczne. Naj­
częściej obserwuje się je w okolicy pachwi­
nowej, tylnej części brzucha, ale także po 
wewnętrznej powierzchni kończyn tylnych, 
na bokach lub obejmują całą powierzch­
nię ciała. W przypadku bardziej rozle­
głych zmian można stwierdzić regionalną 
limfadenomegalię oraz nieswoiste objawy 
ogólne, takie jak apatia, brak apetytu, spa­
dek masy ciała czy nawracające gorączki. 
Rzadko dochodzi do uogólnienia się pro­
cesu z zajęciem narządów wewnętrznych.

W obrazie mikroskopowym zmian usu­
niętych chirurgicznie obserwuje się ogniska 
zapalenia ropno-ziarniniakowego, guzko­
we lub bardziej rozlane z bardzo licznymi 
prątkami zlokalizowanymi wewnątrz- i po­
zakomórkowo. Badanie cytopatologiczne 
bioptatów pobranych drogą biopsji aspira­
cyjnej cienkoigłowej (BAC) ujawnia liczne 
granulocyty obojętnochłonne i makrofagi, 
mniej liczne komórki plazmatyczne i wie­
lojądrowe komórki olbrzymie (2).

Zespół ziarniniaka trądowego u psów 
(trąd psów)

Jest on prawdopodobnie wynikiem zaka­
żenia prątkami o niesprecyzowanej przy­
należności gatunkowej, które charakte­
ryzuje powolny wzrost lub brak wzrostu 
na pożywkach mikrobiologicznych (1, 6). 
W części przypadków sekwencja izolowa­
nego DNA pozwoliła na wykazanie 100% 
homologii z gatunkiem M. murphy, w in­
nych zaś izolowane DNA nie wykazywało 
homologii ze sklasyfikowanymi do tej pory 
gatunkami Mycobacterium (6).

Chorobę opisuje się w krajach o tropi­
kalnym klimacie, obfitującym w deszczo­
we dni. Wydaje się także, że pasożytnicze 
stawonogi (muchy, komary) mogą być od­
powiedzialne za implantację drobnoustro­
jów do skóry właściwej. Brak jest wyraźnej 
predylekcji rasowej i płciowej do wystę­
powania tego zakażenia, jednak psy duże, 
o krótkiej sierści, wydają się być predys­
ponowane (1). W ostatnio przeprowadzo­
nych badaniach wykazano, że rottweilery 
i boksery oraz mieszańce tej drugiej rasy 

częściej chorują na trąd psów niż osobniki 
innych ras (6). Trąd opisuje się u zwierząt 
w różnym wieku, ze średnią około 6 lat.

Zmiany są najczęściej mnogie, lokali­
zują się najczęściej na głowie, szczegól­
nie grzbietowej powierzchni małżowin 
usznych, jednak mogą być obecne w każ­
dym miejscu na ciele. Zmiany mają po­
stać małych (kilka milimetrów średnicy) 
lub większych (do 5 cm średnicy) zlewają­
cych się niebolesnych grudek, płytek, guz­
ków i guzów obejmujących skórę i tkankę 
podskórną i przebiegają zawsze bez zaję­
cia regionalnych węzłów chłonnych (6). 
Zmiany większe mogą ulegać powierz­
chownemu owrzodzeniu, u chorych zwie­
rząt nie obserwuje się innych objawów kli­
nicznych choroby.

W obrazie mikroskopowym obserwuje 
się wieloguzkowy lub rozlany naciek ziarni­
niakowy utworzony z makrofagów, komó­
rek nabłonkowatych i komórek olbrzymich, 
a także limfocytów i komórek plazmatycz­
nych, w połowie przypadków obserwowa­
ny proces zapalny ma charakter ropno­
-ziarniniakowy (6). W części przypadków 
w obrębie obszaru zapalenia obserwuje się 
ogniska martwicy. W cytoplazmie makro­
fagów i ich pochodnych (oraz pozakomór­
kowo) znajduje się zazwyczaj nieliczne lub 
umiarkowanie liczne pałeczkowate, śred­
niej wielkości drobnoustroje (niebarwią­
ce się metodami rutynowymi lub barwią­
ce się na buraczkowo w barwieniu metodą 
Ziehl-Neelsena), rzadko fagocyty są obła­
dowane dużą ilością bakterii (6).

Trąd kotów

W świetle bieżących informacji trąd ko­
tów jest zespołem dwóch nieco odmien­
nych jednostek chorobowych wywołanych 
przez dwa różne gatunki prątków trądu, do­
tyczącym zwierząt o różnym statusie i in­
nym przebiegu klinicznym.

Pierwsza postać trądu kociego jest wy­
wołana zakażeniem prątkiem trądu gry­
zoni (M. lepraemurium) lub M. szulga-
ti, mikroorganizmów, które jak dotąd nie 
dają się hodować na dostępnych pożyw­
kach mikrobiologicznych (5, 10, 11, 12). 
Dotyczy ona kotów młodych (zazwyczaj 
młodszych niż 4-letnie), szczególnie sam­
ców, najczęściej w pełni zdrowych, prze­
bywających w obszarach podmiejskich lub 
wiejskich, gdzie są narażone na kontakt ze 
szczurami. Przebieg kliniczny tej posta­
ci jest dość agresywny, zmiany pojawia­
ją się szybko, często ulegają owrzodzeniu 
i rozprzestrzeniają się miejscowo oraz czę­
sto nawracają po chirurgicznej resekcji (3). 
Zmiany obserwuje się najczęściej na koń­
czynach piersiowych, co sugeruje zwią­
zek z narażeniem na kontakt z gryzoniami.

Specyficzna postać trądu kotów, która 
rozwija się u osobników starszych (powyżej 

9‑letnich) z nabytymi defektami immuno­
logicznymi (zakażenie wirusem niedoboru 
immunologicznego kotów– FIV), choro­
bami osłabiającymi (niewydolność nerek) 
oraz u osobników starych jest wywoływa­
na przez zakażenie prątkiem dotychczas 
niezidentyfikowanym (11, 12). Przebieg 
kliniczny tej postaci trądu kotów jest po­
wolny, jednak początkowo zlokalizowany 
proces ulega uogólnieniu (11).

W obrazie klinicznym w zależności od 
postaci trądu obserwuje się obecność po­
jedynczych lub częściej mnogich guzków 
skórnych lub podskórnych, wyniesionych 
ponad powierzchnię, niebolesnych i mię­
sistych (1, 5, 11). Guzki są zlokalizowane 
najczęściej na głowie, karku i kończynach, 
chociaż można je znaleźć na całym ciele 
(1). Uogólnienie procesu może być obser­
wowane, proces rozszerza się na otaczają­
ce tkanki, jednak regionalne powiększe­
nie węzłów chłonnym obserwowane jest 
raczej rzadko.

Reakcja zapalna, jaka rozwija się w prze­
biegu trądu u kotów ma charakter ziarni­
niakowy, jednak w zależności od postaci 
trądu może przybierać odmienny obraz hi­
stologiczny: gruźliczopodobny (tuberculo­
id form) lub trądowy (leprematous form). 
Postać gruźliczopodobna jest wynikiem za­
każenia M. lepraemurium lub M. szulga-
ti, charakteryzuje się zredukowaną liczbą 
prątków w fagocytach i rozwija się u kotów 
z silnym układem immunologicznym, któ­
ry jest w stanie ograniczyć replikację drob­
noustrojów (1, 11). Oprócz makrofagów 
w nacieku zapalnym w tej postaci trądu 
obserwuje się także liczne limfocyty i ko­
mórki plazmatyczne, a w centrum zmiany 
występują obszary martwicy serowatej. Po­
stać trądowa jest wynikiem zakażenia nie­
opisanym gatunkiem prątków i wiąże się 
z obecnością dużej liczby prątków w cyto­
plazmie makrofagów, a ta sytuacja jak się 
wydaje jest spowodowana nieefektywną 
odpowiedzią immunologiczną, która nie 
hamuje replikacji drobnoustrojów (1, 11).

Rozpoznawanie mykobakterioz 
u psów i kotów

Badanie cytologiczne

Materiałem do badań mogą być aspiraty 
cienkoigłowe ze zmian guzowatych, pre­
paraty odciskowe lub preparaty wymazo­
we ze zmian owrzodziałych, rozmazy krwi 
obwodowej lub szpiku kostnego, osad mo­
czu, rozmazy kału, zeskrobiny błony śluzo­
wej odbytnicy (11). W barwieniach ruty­
nowych – preparaty barwione barwnikiem 
Giemsy– podejrzenie zakażeń mykobakte­
riami można wysnuć na podstawie obec­
ności niebarwiących się pałeczkowatych 
struktur obecnych zarówno w cytoplazmie 
fagocytów (głównie makrofagi i komórki 
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olbrzymie), jak i  leżących pozakomórko­
wo. Metodą potwierdzającą obecność prąt­
ków jest barwienie metodą Ziehl-Neelsena 
(acid-fast stain), które wybarwia te drob­
noustroje na kolor buraczkowy. Obecności 
drobnoustrojów towarzyszy obecność ko­
mórek typowych dla zapaleń o charakterze 
ziarniniakowym (makrofagi, komórki na­
błonkowate, komórki olbrzymie) lub ropno­
-ziarniniakowym (dodatkowo obecne neu­
trofile) z cechami martwicy tkanek lub nie.

Badania mikrobiologiczne

W wielu przypadkach ze względu na wła­
ściwości prątków hodowla mikrobiolo­
giczna Mycobacterium się nie udaje, na­
wet w przypadkach, w których w obrę­
bie zmian obserwowano olbrzymie ilości 
drobnoustrojów (5, 11). W przypadku nie­
których wolno rosnących gatunków, np. 
M. microti i M. avium complex, a  także 
gatunków szybko rosnących, badanie mi­
krobiologiczne, oprócz potwierdzenia ga­
tunkowej przynależności drobnoustrojów. 
określa wrażliwość wyhodowanego szczepu 
na antybiotyki przy planowanym leczeniu 
farmakologicznym. Materiałem do posie­
wu mikrobiologicznego mogą być: wysięk 
z owrzodzeń, fragmenty tkanek, mate­
riał pobrany w trakcie biopsji cienkoigło­
wej. Pobrany materiał można przesłać do 
specjalistycznego laboratorium w stanie 
świeżym lub zamrożonym. Istotne jest, 
aby materiał był pobrany w sposób jało­
wy i nie miał kontaktu ze środowiskiem, 
a w szczególności z wodą wodociągową, 
w której mogą być obecne prątki atypowe.

Badanie histopatologiczne

Badanie histopatologiczne wycinka zmia­
ny, narządu wewnętrznego lub guzka 

usuniętego ze skóry lub tkanki podskór­
nej pozwala potwierdzić, że mamy do czy­
nienia z zakażeniem prątkami. Oprócz 
obecności typowego zapalenia o charak­
terze ziarniniakowym (z martwicą lub 
bez), badanie ujawnia leżące wewnątrz­
komórkowo i zewnątrzkomórkowo prąt­
ki (w preparatach barwionych odpowied­
nimi metodami). W zależności od gatunku 
drobnoustrojów i postaci choroby liczba fa­
gocytów oraz drobnoustrojów bywa roz­
maita i waha się od pojedynczych prątków, 
aż do olbrzymich ilości, wtedy to drobno­
ustroje w znacznym stopniu wypełnia­
ją fagocyty (11, 13). Z reguły liczba drob­
noustrojów w makrofagach jest większa 
w przypadku zakażenia M. avium complex 
i M. genavense niż przy zakażeniu M. bo-
vis i M. tuberculosis.

Badania immunohistochemiczne

Dzięki zastosowaniu swoistych przeciw­
ciał wykrywających antygeny specyficz­
nych rodzajów bakterii i tym samym po­
twierdzając, że obserwowane mikroorgani­
zmy należą do rodzaju Mycobacterium (14).

Metody molekularne

Do identyfikacji gatunków prątków nie­
gruźliczych służą metody molekularne. 
Metoda PCR umożliwia identyfikację ma­
teriału genetycznego drobnoustrojów z ro­
dzaju Mycobacterium (2, 6, 10, 11). Do 
innych metod należą hybrydyzacja, am­
plifikacja, sekwencjonowanie DNA oraz 
analiza długości fragmentów restrykcyj­
nych. W wielu laboratoriach stosuje się 
testy komercyjne –  sondy DNA, które 
służą do szybkiej identyfikacji prątków: 
M. avium, M. intracellulare, M. kansa-
sii, M. gordonae, w krótkim (kilka godzin) 

czasie, z czułością powyżej 90%. Materia­
łem do badań mogą być świeże lub mrożo­
ne próbki tkanek lub też zatopione w pa­
rafinie i utrwalane w  formalinie wycinki 
zmian z bloczków parafinowych używa­
nych wcześniej do wykonania preparatów 
histologicznych, chociaż w tym przypad­
ku uszkodzenie bakteryjnego DNA może 
być przyczyną fałszywie ujemnych wyni­
ków takich badań (11).

Opis przypadków własnych

Przypadek 1

Do lecznicy doprowadzono psa, samca, 
rasy sznaucer miniaturowy, w wieku 1 rok 
i 10 miesięcy. Przed 9 dniami u psa pojawi­
ła się biegunka, następnie zaparcie, zwie­
rzę stało się osowiałe, traciło masę ciała. 
W badaniu klinicznym stwierdzono lek­
kie odwodnienie, częstość i jakość tętna, 
liczba oddechów, temperatura ciała były 
prawidłowe, obwodowe węzły chłonne 
były miernie powiększone, w odbytnicy 
stwierdzono obecność papkowatego żół­
tozielonego kału. W badaniu ultrasono­
graficznym jamy brzusznej obserwowano 
masywne powiększenie węzłów chłonnych 
krezkowych (średnicy 7–8  cm), prze­
mieszczenie pętli jelitowych; pozostałe 
narządy jamy brzusznej nie wykazywały 
zmian struktury; płynu wolnego w jamie 
brzusznej nie obserwowano. Wyniki ba­
dania morfologicznego i biochemicznego 
krwi wskazywały na znaczną wynikającą 
z neutrofilii leukocytozę (liczba leukocy­
tów 44,3 G/l; norma 6,00–12,00), niedo­
krwistość (liczba erytrocytów 4,26  T/l; 
norma 5,5–8,0; stężenie hemoglobiny 
5,78 mmol/l; norma 7,45–11,17; hemato­
kryt 0,3 l/l; norma 0,37–0,55) bez cech re­
generacji, wzrost aktywności transamina­
zy asparaginowej (428 U/l). Na podstawie 
przeprowadzonych badań na liście roz­
poznań różnicowych uwzględniono nie­
typową postać chłoniaka węzłów chłon­
nych krezkowych, bez zajęcia śledziony 
oraz powiększenie węzłów chłonnych tła 
nienowotworowego.

Celem określenia rozpoznania z po­
większonych węzłów krezkowych pod kon­
trolą ultrasonograficzną pobrano materiał 
do badania cytopatologicznego. Rozmazy 
cytologiczne po wysuszeniu utrwalono 
przez 10 minut w 70% alkoholu metylowym 
i zabarwiono barwnikiem Giemsy. Badanie 
mikroskopowe wykazało cechy nasilonej 
martwicy, z licznymi makrofagami o obfi­
tej i piankowatej cytoplazmie wypełnionej 
niebarwiącymi się pałeczkowatymi twora­
mi, które w dużej liczbie były też obecne 
międzykomórkowo (ryc. 1). Powyższy ob­
raz wskazywał na zapalenie ziarniniako­
we z martwicą wywołane przez zakażenie 
prątkami atypowymi. Dla potwierdzenia 

Ryc. 1. Obraz cytopatologiczny materiału pobranego ze zmian guzowatych jamy brzusznej psa (przypadek 1). 
Widoczne makrofagi z obfitą cytoplazmą z licznymi niebarwiącymi się pałeczkowatymi tworami, które widać 
także pozakomórkowo. Barwienie barwnikiem Giemsy, powiększenie 1000×
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obecności prątków część rozmazów od­
barwiono i zabarwiono ponownie meto­
dą Ziehl-Neelsena, którego wynik był do­
datni (ryc. 2). Przez kilka dni prowadzono 
leczenie podtrzymujące, jednak w związku 
z pogarszającym się stanem ogólnym psa 
oraz określonym rozpoznaniem właściciel 
zdecydował się na eutanazję. W trakcie sek­
cji zwłok do badania histopatologicznego 

pobrano wycinki płuc, śledziony, wątroby 
oraz powiększonych węzłów krezkowych 
i poddano je rutynowej procedurze. Zmia­
ny makroskopowe obserwowano na po­
wierzchni przekroju śledziony (mnogie róż­
nej wielkości szarobiałe do żółtych ogniska 
nieregularnego kształtu; ryc. 3) oraz w obrę­
bie węzłów chłonnych krezkowych (słoni­
nowate, o kruchej konsystencji), w obrębie 

wątroby i płuc zmian widocznych makro­
skopowo nie stwierdzono. Badanie histo­
patologiczne ujawniło obecność zmian 
w śledzionie, wątrobie i węzłach chłonnych, 
w płucach poza zastojem krwi zmian mi­
kroskopowych nie obserwowano. W śle­
dzionie, w obrębie grudek miazgi białej 
obserwowano masywny naciek aktywo­
wanych makrofagów o obfitej cytoplazmie,  

Ryc. 2. Obraz cytopatologiczny materiału pobranego ze zmian guzowatych jamy 
brzusznej psa (przypadek 1). Zabarwione na różowo liczne prątki. Barwienie 
metodą Ziehl-Neelsena, powiększenie 1000×

Ryc. 4. Obraz histopatologiczny śledziony psa (przypadek 1). W obrębie miazgi 
białej widoczne liczne makrofagi o obfitej cytoplazmie, otaczające tętniczkę. 
Barwienie hematoksylina-eozyna, powiększenie 200×

Ryc. 6. Obraz histopatologiczny wątroby psa (przypadek 1). Widoczne dużo 
skupisko dużych makrofagów; barwienie metodą Ziehl-Neelsena potwierdziło 
obecność prątków kwasoopornych. Barwienie hematoksylina-eozyna, 
powiększenie 400×

Ryc. 3. Przekrój poprzeczny śledziony psa z trzewną mykobakteriozą (przypadek 1, 
opis w tekście)

Ryc. 5. Obraz histopatologiczny śledziony psa (przypadek 1). Barwienie metodą 
Ziehl-Neelsena ujawniło obecność bardzo licznych zabarwionych na buraczkowo 
prątków kwasoopornych; powiększenie 200×

Ryc. 7. Obraz cytopatologiczny materiału pobranego z guza tkanki podskórnej kota 
(przypadek 2). W cytoplazmie makrofagów zabarwione na różowo liczne prątki, 
widoczne także bladoniebieskie jądra granulocytów obojętnochłonnych. Barwienie 
metodą Ziehl-Neelsena, powiększenie 1000×
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którą wypełniały bardzo liczne prątki 
(ryc. 4 i 5). Utkanie węzła chłonnego krez­
kowego utworzone było z leżących na obwo­
dzie obładowanych prątkami makrofagów 
oraz centralnie położonych obszarów mar­
twicy. W wątrobie, poza cechami zwyrod­
nienia glikogenowego hepatocytów, stwier­
dzono skupiska aktywowanych makrofagów 
obładowanych dużą liczbą prątków (ryc. 6).

Chociaż nie wykonano oznaczenia ga­
tunkowego obserwowanych prątków, to 
znaczne wymiary bakterii oraz olbrzy­
mią ich ilość w cytoplazmie fagocytów  
M. bovis i M. tuberculosis było mało praw­
dopodobne, dlatego też na podstawie prze­
prowadzonych badań ostatecznie rozpo­
znano trzewną mykobakteriozę wywoła­
ną prątkami atypowymi.

Przypadek 2

Drugi przypadek dotyczył kotki, rasy euro­
pejskiej, w wieku 4 lat, o masie ciała oko­
ło 6 kg, którą doprowadzono celem wy­
konania biopsji aspiracyjnej cienkoigło­
wej zmiany guzowatej, o średnicy 23 mm, 
zlokalizowanej w tkance podskórnej oko­
licy pachwin i gruczołu sutkowego. Zmia­
na była kulista, o dość twardej konsysten­
cji i niezwiązana z tkankami otaczającymi, 
niebolesna, pokryta niezmienioną, owło­
sioną skórą. Stan ogólny kota był dobry 

i rozpoznana zmiana był jedyną nieprawi­
dłowością. Rozpoznanie wstępne obejmo­
wało guz gruczołu sutkowego.

Wykonano biopsję aspiracyjną cienko­
igłową. Uzyskane rozmazy cytologiczne 
zostały wysuszone, a następnie utrwalo­
ne przez 10 minut w 70% alkoholu mety­
lowym i zabarwione barwnikiem Giemsy. 
Badanie mikroskopowe wykazało zapa­
lenie ziarniniakowo-ropne tkanki pod­
skórnej spowodowane zakażeniem prąt­
kami atypowymi (co potwierdzono bar­
wieniem metodą Ziehl-Neelsena; ryc. 7). 
Rozpoznanie ostateczne: mykobakterioza 
tkanki podskórnej.
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Zapaść powysiłkowa (exercise induced 
collapse – EIC), zwana także zespołem 

nietolerancji wysiłku, jest jedną z niedaw­
no opisanych chorób psów (1). Choroba ma 
charakter wrodzony i jest związana z odzie­
dziczalnym defektem genetycznym (2). 
Pierwszą rasą psów, u której zaobserwo­
wano jej występowanie była rasa labrador 
retriever. Choroba ta ujawnia się najczę­
ściej u młodych psów między piątym mie­
siącem a trzecim rokiem życia, co związane 
jest z wiekiem, w którym rozpoczynają się 
wyczerpujące treningi psów szkolonych do 
konkursu pracy retrieverów. Prawdopodo­
bieństwo wystąpienia zapaści powysiłkowej 
u rodzeństwa chorego psa oraz innych spo­
krewnionych osobników jest duże, ale po­
jawienie się objawów jest ściśle uzależnio­
ne od temperamentu oraz trybu życia da­
nego psa. Choroba występuje niezależnie 

od umaszczenia i bez względu na płeć. Psy, 
u których obserwuje się objawy nietoleran­
cji wysiłku są wyjątkowo sprawne fizycznie, 
dobrze umięśnione, wzorcowe pod wzglę­
dem budowy, z nieokiełznanym tempera­
mentem i niespożytą energią (1).

Pozostałymi rasami podatnymi na tę 
chorobę są następujące rasy psów: cur­
ly coated i chesapeake bay retriever, wy­
żeł niemiecki szorstkowłosy, welsh cor­
gi pembroke oraz rasa jeszcze nie uznana 
przez FCI – boykin spaniel (3).

Objawy choroby

Objawy choroby pojawiają się po 5–20 min 
intensywnego wysiłku fizycznego (4). Pierw­
szym objawem zapaści powysiłkowej jest 
kołyszący chód i wiotki niedowład mię­
śni. Tylne kończyny stają się słabe i nie są 

w stanie utrzymać ciała psa. Pomimo tego, 
większość psów stara się kontynuować ćwi­
czenia lub bieg, ciągnąc bezwładne tylne 
kończyny za sobą. Pozostałymi objawami są 
nieskoordynowane ruchy, szczególnie tyl­
nych kończyn, sztywno i nietypowo szeroko 
stawiane tylne kończyny, co jest charaktery­
styczne dla osłabionych mięśni. Zachowany 
jest odruch rzepkowy. W niektórych przy­
padkach osłabienie tylnych kończyn postę­
puje, obejmując również przednie kończyny, 
aż w końcu dochodzi do całkowitej niemoż­
ności ruchu zwierzęcia. Część psów może 
mieć problemy z utrzymaniem równowagi 
prowadzące do całkowitej jej utraty; szcze­
gólnie często się to zdarza w przypadku po­
wracania do zdrowia po epizodzie zapaści 
powysiłkowej. Większość psów jest przy­
tomna podczas ataku zapaści i podejmu­
je próby wstawania oraz dalszego wykony­
wania ćwiczenia. Około 25% chorych psów 
wykazuje oszołomienie lub zdezorientowa­
nie podczas wystąpienia objawów choroby 
(1). Czasami występuje pogorszenie się sta­
nu zdrowia chorego psa i wystąpienie epi­
zodów zapaści w trzy do pięciu minut po 
wysiłku (4). Odnotowano kilka przypadków 
padnięć psów podczas ćwiczeń lub bezpo­
średnio po ich wykonaniu, a także podczas 
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