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nosi się do zwierząt z batd,zo nieznacznym stop-
niern choroby. Dodatnie reakcje były wiele ra-
zy obserwowane u zwienąt, u których nie
stwierdzono zmian gruźliczych przy badaniiu
narządów po uboju zwierząt..., ale byłoby
największym głupstwem odrzucać tę metodę
badania...".

Należy przy tym podkreślić, że od czaśu wy-
powiedzenia tych słów upłynęło kilka dziesiąt-
ków lat, w okresie których wiele zrobiono dla
udoskonaleni,a testu tuberkulinoweg,o, dla pod-
niesienia swoistości tuberkuiiny, dla zwiększe-
nia jej wartości razpoznawczej,

Dania, ojczyzna Banga, gdzie od chwiti po-
znania tuberkuliny kons,ekwentnie posługiwano
si ę rozp c zn aw czy m b adanierrrr tuberkulin owyffi ,jest pierwsza wśród krajów europejskich, w
którym gruź|tca bydła została zlikwidowarra (8).

Reasumując naieży stwier,dzić:
1) Stwierdzone we wstępnym okresie plano-

wego zwalczania grużIicy bydła n,a terenie woj.
lubelskiego roz,bieżności między wynikami ba-
dania poubojowegc, są zjawiskiem p,o,twderdza-
jącym fakt, ż,e odczyn tuberkulinowy ujawnia
zakażenie grużIicze równiez w przypadkach
braku widocznych makroslkopowo, zrnian gru-
żliczy ch. Do d atni wyn ik tube rkulin i zacji l ale ży
uważać za jedynie obiektyvrrny dowód is,tnienia
zakażenia gruźliczego u zwierzęci.a b,ad.anego
przyżyciowo. Opieranie oceny wyników tuber-

kulinizacji na wynikach badania poubojowego
może być źródłem mylnych interpret,acji wy-
ników tuberkulinilzacji, w szczegóIności na tere-
nach, gdzie stan zakażenia gruźIic,zego jest nisł<i.

2) Wskazane jest ,przeprowad,z€,nie, w ram,ach
akcji zwalczania gruźLicy bydła, badań zmierza-
jących do wyjaśnienia w jakim stopniu wystę-
puj,e u nas]zego bydła uczulenie na tuberkulinę
dla ssaków w nastEps,twie zakaże,nia prątkarni
typu ptasiego i ludzkiegc oTaz w jakim stopniu
uczulenie to wpływa na wyniki prząrołvadza-
nej tuberkulinizacji bydła.

piśmiennictwo

1) Francis J.i 1958, Tuberculosis in animals and man,
cossel & comp. Ltd. London.2) Juskowiec, tlum. z ros.
1951, Gruźlica zwierząt gospodaTskich i metody jej zwal-
czmia, PwRiL, warszawa.3) Mitscherlich i Reuss:
1953, Ergebnisse der b,aktef iol"ogischen Nachpriifug ma-
kroskopisch tuberkulosefreier or8ane von tuberkulinpos,iti-
ven Rindeln. Dtsch. tiererzt. wsc}rr. 33/34, 3B9. 4) N a s s a l
J.: 1956, Tuberkutrosenachweis bei Reagenten mit negativern
schlachtbefund, Mh. Tierhlk. sonderteil,,Die Rindertuber-
kulose", 42. 5) Protokół z komisyjnej o€eny tuberkuliĘy,
przeprowadzonej w dniach 24-26.6.L957 w rzeżyri w Byd-
gczczy, akta Instytutu wet. w Puławach. 6) Protokół z ko-
misyjnej oceny wartości rozpoznawczej tubeTkuliny PPD,
plodukcJi ,,Biowet", używanej w akcji zwalczania gluźlicy
bydła na terenie woj. lubelskiie8o, w dniach 9-16.9,59, akta
Instytutu wet. w Puławactt. ?) sobiech T.:1959, Gruźllca
bydła jako zroantroponoza i jej rozpoznawanie, Med. 'Wet.
nr 2,8) spryszak A.i 1958. o zwalczaniu gruźlicy bydła,
Postępy Nauk R,olniczych, 6, 69-84. 9) sprysZak A.,
żóraw ski c.: 1960. o tuberkulinie PPD ssaków, Med.
Wet. Nr 2, 1960. 10) w- i n t e r A.: 1949. Raport on bovine,
avian and Swine tuberculosis, 53 Animal Mecting of U. s. Li-
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Zakaźne zanikowe zapalenie nosa u świn w świetle nowszego
piśmiennicfwa i obserwacji własnych

z zakładlr choTób Świń Instytutu 'Weterynarii w Puławach
Kierownik: d,oc, dr IłENĘYK JANo'WSKI

Zakaźne zanikowe zapalenie nosa śwń (zzzn)
jest zagadnieniem dość często omawianym
w ostatnich latach w literaturze światowej.
Przyczyna tego zdaje się wynika ć ze znacz-
nego Tozprzestrzenienia się choroby w ostat-
nich 20 latach w szeregu krajach (Stany Zjed-
noczone A. P., Kanada, Szwecja, Związek Ra-
dziecki i inne).

W 1956 r. choroba ta była przedmiotem
obrad Międzynarodowego. Urzędu do walki
z chorobami zaraźIiwymi zlxlierząt w Paryżu,
rv wyniku których podkreślono duże znaczenie
gospodarcze choroby oraz potrzebę podjęcia
walki z nią przez zainteresolvane kraje.

W piśmiennictwie polskim istnieją tylko dwa
doniesienia na temat omawianej choroby.
Stan ten zdaje się nie odpowiadać stopniowi
rozprzesttzenienia choroby w naszym kraju
oraz jej znaczeniu dla hodowli trzody chlewnej.
Celem niniejszej pracy jest przeto omówienie
choroby z uwzględnieniem nowszego piśmien-
nic,twa i obserwacji własnych, oraz rwróce-
nie na nią uwagi służby weterynaryjnej nasze-
go kraju.
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Większość autorów (Su:itzer, Gwatkin, Łu-
kasżotu, Brion, Flatla, Susqhn i in.) uważa zzzl1
za chorobę zaraźIiwą, charakteryzującą się
zanikiem małżowin nosow-ych otaz szere-
giem innych niestałych objawów klinicznych,
jak zapalenie błon śluzowych jam nosowych,
krwawienie z nosa, zmiany w układzie kości
trzewioczaszki, zwolnienie względnie zatrzy-
manie ogóInego rozwoju zwierząt chorych. Za-
lrik małżowin dotyczy głównie małżowin no-
sowych, jednak w cięższych przypadkach obej-
muje on również małżowiny kości sitowej
i połączony jest często z tozrniękaniem kości
nosowej, szczękowej i podszczękowej. Klinicz-
ne objawy choroby występują najwyraźniej
u zwierząt w wieku 2-5 miesięcy.

Historia choroby
Pierwszy opisał chorobę badacz niemiecki

tr'ranque w 1830 r., Schneider (1878) wykazał
jednak, że choroba ta występowała w tym kra-
ju znacznie wcześniej i wyraził pogląd, że ma
ona tło dziedziczne.
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ególowo opisał chod w 1916 r. Autor t
P horobą w 1933 r.p że ma ona tło z
*bry acznie wcześniejPeters go autora przebie!chorob oa stopnia zjadlilrvości oraz wrażliwości

i
Występowanie i znaczenie

gospodarcze
Ogólnie przyjmuje się, że w warunkach na-

Wolno przyjąĆ, 
ś§"r, _?ł:łłstępuje 

obecnie

amerykańsk
o stwierd

została ona

w stopniu nasilenia choroby w poszczególnych
krajach.

Według poglądów większości autorów cho-
roba występuje głównie u prosiąt i warchla-
ków, które wykazują szczegóIną wrażliwoś:
na zakażenie, Według (1958) cho-
roba może wystąpić ego wieku..
Podobny pogląd wysu j Bóttchers
(1941). Własne obserwacje terenowe pozwalają
stwierdzić, że najwtażliwsze na ch_orobę wyda-

ją się byó prosięta i warchlaki, ale niekiedy,
w stadach dotkniętych chorobą, objawy kli-
niczne choroby pojawiają się u niektórych
zwierząt dopiero w późniejszym okresie ich
życia, np. u maciorek w okresie ciązy lub
,,ł, okresie laktacii. Nie wiadomo. czy przy-
padki te stanowią wynik zakażen póżnych, czy
też są to zakażenia dawne, ale dotąd mało
czynne względnie nieczynne, czy też wresz-
cie są one wynikiem jeszcze innych niezna-
nych bliżej czynników.

'Warunki środowiskowe zwierząt, a zwłasz-
cza żywienie, pomieszczenie oraz eksploata-
cja stada mają duży wpłvw na przebieg zaka-
żenia. W złych warunkach środowiskowych
szybkość szerzenia się choroby oraz natężenie
objawów klinicznych u poszczególnych zwie-
rząt są znacznie większe. SzczegóIne znacze-
nie wydają się mieć niedobory soli mineral-
nych, a zwłaszcza wapnia i fosforu oraz wi-
tamin A i D. Szereg autorów donosi iednak
o ,"vystępowaniu i szybkim szerzeniu się cho-
roby również w stadach przebywaiących
w bardzo dobrych warunkach środowiskowych.
Kristjansson i Guoatkin G9aO zaobserw,cwaU,
że prosięta wykazujące po urodzeniu ciężar,
ciała mniejszy od przeciętnego są znacznie
rvrażliwsze na zakażenie naturalne, niż prosię-
ta o normalnym ciężarze ciała. Bi(jrklund zaś
zaobserwował, że szczególnie wrażli,we na cho-
1,obę są osobniki wykazujące najszybszv
wzrost. Szerzeniu się choroby sprzvjają po-
nadto inne czynniki szkodliwe, Jak zbytnie
zagęszczenie zwierząt w pomieszczcniach, brak
rvybiegów, zatobaczenie, proszenie się macior
w okresie zimy i inne.

Straty gospodarcze z powodu zzzn polegają
na tym, że osobniki chore v,zykazują w większo-
ści przypadków słaby rozl,v6j, mimo przyjmo-
wania duZe; itoSci pokarnru. Dlatego hodowle
wykazujące nasilone występowanie zzzn, są
gospodarczo deficytowe, W niektórych okrę-
gach Stanów Zjednoczcnych oraz Kanady mu-
siano na pewien okres zaniechać hodowli świir
z powodu masowego występowania tej cho-
roby. O podobnych trudnościach w Związkll
Radzieckim donosi Paszotu (1954) i inni.

W naszych warunkach największe rozprze-
strzenienie oraz straty gospodarcze porvoduje
choroba w chlewniach nastawionych na pro-
dukcję prosiąt, zulłaszcza zaś w dużych chlew-
niach zarodowych. .Ilość prosiąt i rvarchlaków,
które muszą byc usuwane ze stada jest w okre-
sie nasilenia choroby tak znaczna, że hodow-
la ulega często stopniowej samolikwidacji.

Etiologia
Etiologia choroby nie jest dotąd wyjaśnio-

tta. Liczni badacze 
- szczególnie w ostatnich

]atach (Phillips 
- 1946, Duthie - 1947, Myo-

nihan 
- 1947, Łukaszotls L954, Paszoul

i współpr. - 1954, Flatl,a 
- 1955, Swahn -
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1955, Brlon - 1955, ,Sosotł - 1958, Gwatkżn
i959 i inni) uważają zzzn za chorobę zakaźną.

Janes (1947) oraz Phźllips i współpr. (1948)
pierwsi wykazali, ze wkraplając donosowo kil-
kudniowym prosiętom materiał patologiczny
pochodzący z jam nosowych świń wvkazują-
cych objawy zzzn, wywołuje się u nich typo-
rvy obraz choroby, Dogle (1950) obserwował
rozwój choroby u l0-tygodniowych prosiąt, po
urnieszczeniu ich razern ze świńmi wykazują-
cymi objawy zzzn, Jones (1947), Gtpatkin
i współpr. (1949) araz Sml,th (1953) zaobserwo-
wali, że prosięta w wieku 4-8 tygodni nie
zarażają się w tych warunkaclr. Braend i FLat-
ta ft95Ą stwierdzili, że prosięta w wieku 6
tvgodni są na zakazenie kontaktcwe niewrażli-
tve, natorniast prosięta 4-tygodniowe zakażają
się i wykazują mierny zanik małżowin.

Istnieją zTlaczne róznice w wynikach badań
riad czynnikiem etiologicznym choroby. Susit.-
zer (1951), Shuman i współpr. (1953), Spźndl,er
i współpr. (1953) oraz Brian (1955) wykazali,
że u około B00/o świń wykazujących objawy
zzzn występuje w jamach nosowych pasozyt
1'richamonos. Ci sami autorzy stwierdzlli, że
pierwotniak ten występuje tylko u 2-BOlł
świń zdrovrych. Jednak próby sztucznego wy-
wołania choroby u prosiąt drogą wkraplania
tego pasożyta do jam nosowych nie powiodły
się. ]

Radtke (1938), Phillips (1946), Suitzer (Ig53
i 1956) stwierdzili, że przyczyną zzzn jest
czvnnik względnie czvnniki przecŁtodzące przez
filtry bakteryine. Bezbakteryjnym pTzesą-
czem, uzyskanym z rnateriału patologicznego
pochodzącego z nosa śrviń chorych, autorzy ci
uzyskiwali typowy obraz choroby u prosiąt.
Wyników tych nie potwierdzili jednak inni
autorzy (Jones 

- 1947, Gu:atkin i współpr.

- 1949, Flatla i Braend 
- 1953).

Done (1955) wykazał obecność ciał wtręto-
wych w jądrach niektórych komórek gru.czo-
łowych błon śluzowych nosa świń młodych
wvkazujących wczesne objawy zzzn. Fakt ten,
zdaje się przemawiać za poglądem, że czynni-
ki.em wywołującym omawianą chorobę jest
\^ZlTus.

Szereg au,torów uważa, że czynn7kiem wy-
wołującym zzzT| są chorobotwórcze bakterie,

t3jórltlund (1958). Chorobotwórcza zdolność
Łycl-1 pałeczek miała się znacznie wzmagać po
dodaniu plzesączlł z materiału pochodzącego
z nosa świń chorych (Gtuatkżn, Dżenis, Byrne)
cyt. za Vet, Rec. (względnie kolonii typu L.

I74

hodowli Spherophorus necrophorus) - (McKaE
i Carter 

- 1953) iub też hodowli Pseudomo-
nas aerugtnosa (Schofżeld r Roberf,36n 

- 1953).
Susltzer (1953) wyosobnił z jarn nosowych

świń chorych zakaźny czynnik przesączalny
zaliczony przeżen do drobnoustrojów grupy
PPLO, Donosowe zakażenie nłodych świń tym
drobnoustrojem powodowało zapalenie błony
śIuzowej nosa oraz rozrost grudek chłonnych
podśIuzówkowych, zakażenie zaś doatrzelvno-
we prowadziło do silnie zaznaczonego włókni-
kowego zapalenia osierdzia, opłucnej, otrzew-
nej, a czasami także stawow. Carter i Mc Kay
(1953) wysunęIi pogląd, że cruża część kolonii
typu L wyosobnionego przez nich drobnoustro-
ju Spherophorus necrophorus, należy do grupy
PPLO. Drobnoustroje te nie wywołały obja-
wów zzzrt, były natomiast regularnie wyosab -

niane ze zwłok świń pochodącycll z telenu
a wykazujących włóknikowe zapaienie osier-
dzia, opłucnej i otrzewnej. Stłżtzer (1954) uzy-
skał sztuczną hodowlę tego drobnoustroju
i wykazał jego występowanie w iamach noso-
y,ych u 600/r, świń, jednak bez względu na
obecność zzzn. Autor zaproponował dla tegr
drobnoustroiu nazwę Mycapl.asma hEorhtnl,s.

Rozległe badania prowadzone przez Susitzera
nad etiologią zzzn pozwołiły mu wysunąć w
1956 r. pogląd, że zanlk małżowin nosowych
u wrażliwych świn można wywołac szeregiem
czynników jak: donosowym wprowadzeniem
kultur P. multocida, Alcal,igenes, czynnika
względnie czynników przesączalnych, pochodzą-
cych z materiału patologicznego od świń cho-
rych, a nawet wprowadzeniem do jam nosowych
pewnych środków chemicznych, działających
drażniąco na błonę śluzową. Zanik małżowin
nosowych u świń jest więc według tego auto-
ra wynikiem działania szeregu czynników etio-
Iogicznych.

Istnieją również dawne poglądy, według
których zzzn nie jest chorobą zakaźną, Iecz
wynikiem krewniaczego chowu, krzywicy,
osteomalacji, awitaminoz, wrodzonych wad
ustroju i innych. Poglądy te nie znajdują jed-
rrak całkowitego potwierdzenia w praktyce.
Często bowiem obserwuje się w hodowlach wv-
stępowanie objawów daleko posuniętej krzy-
wicy, awitaminoz względnie innych zaburzeń,
powstałych na tle niedoborowym, jednak bez
lł,ystępowania objawów zzzn. PodkreśIają to
między innymi autorzy radzieccy, którzy
uznając duże znaczenie czynnikórv środowis-
kowych w patogenezie i rozwoju choroby w
stadzie, przypisują jednak najwazniejszą rolę
czynniko,m zakaźnyrn,

Pewnym nawiązaniem do teorii o niezakaż-
ttej etiologli zzzn jest ostatnio praca Bjórklun-
da (1958), w którei autor na podstawie badań
własnych wysuwa pogląd, że większość zmian
p,atologicznych, obserwowanych w przebiegu
tej choroby, jest wynikiem bliżej nieznanyc}r
ogólnych zabutzei przemiany materii, nie zaś
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samego procesu zapalnego w jarrrie nosowej,
Autor ten przyjmuje również rnoż|iwość ist-
nienia wpływu czynników dziedzicznych o nie-
określonym bliżej charakterze. Według obser-
wacji autoTa zzzn występuie przede wszyst-
kim u świń wykazujących szybki wzrost, u któ-
tych zaburzenia przemiany materii powsta-
ją najłatwiej. Największe zmianv w kształ-
cie ryja dotyczą tych kości, które wykazują
największy wzrost w życiu pozapłodowym
(kości położone w kierunku przednrm do szwu
nosowo-czołowego). Oprócz zrnian w małżo-
winach nosowych autor wykazywał również
zmiany w innych kościach. Zakażenia bakte-
ryjne odgrywają często - zdaniem autora -znaczną rolę, aie ich wpływ jest raczej po-
średni, wtórny. Uogólniając wyniki badań, au-
tor wysunął teorię, że zrniany charakterystycz-
ne dla zzzn mogą wynikać ,,z pewnego rodza-
ju wyczerpania się nadwyręzonych procesów
przemian u szybko losnącycrr zwietząt. Skutki
tego wyczerpania ujawniają się głównie
w kościach . RoIę zakażeń w patogenezie cho-
t,oby tłumaczy zaś autor następująco: ,,zaka-
żenia nakładają na procesy przemian zrlaczrue
obciążenie i mogą prowadzić do powstania
wyżej wspomnianych zaburzeń w tych prze-
mianach, albo zaostrzyć zaburzenia istniejące.
Innvmi słowy - zzzrv wydaie się być choro-
bą adaptacji, tj. ź\e zaadaptowany czynnik
wvdaje się mieć większe zrtaczertie, niż sam
czynnik zakażny (Sel"ge - 1955)''.

Z powyższego przeglądu piśmiennictwa do-
tyczącego badań nad etiologią zzzn wynika,
że zagadnienie to nie jest jeszcze wyjaśnione.
Przytoczone wyniki badań zdają się przema-
wiaó za poglądem, że zzzn jest syndromem
chorobowym, wywołanym oddziaływaniem na
organizm zwierząt nieodpowiednich \Marunkóv/
środ,owiskowych oraz oddziałyrvaniem na
k;łonę śluzową nosa różnydn czynników szkod-
Iiwych, z których czynniki zakażne zdają się
odgrywać rolę najważnielszą. W świetle teg,l
poglądu zzzn Tnożna uważać za syndrom cho-
robowy powstający na tle kompleksowym.

Pato geneza
Wobec niewyjaśnionej etiologii choroby

trudne jest również przedstawienie jej patoge-
nezy. Przyjmując jednak wylażony wyżei po-
gląd, że zzzrt rnoże być wynikiem komplekso-
rvego oddziaływarria niekorzystnych czynników
środowiskowych oraz czynników zakaźnyc|l,
1i/ydaje się możliwe przedstawienie patoge-
nezy choroby w sposób następujący: na skutek
oddziaływania na młode i szybko . rosnące
zwierzęta niekorzystnych warunków środowis-
kowych dochodzi do bliżej nieokreślonych
zaburzeń wewnętrznej przemiany materii, w
wyniku których rozwój niektórych części cia-
ła zwierząt ulega zwolnieniu. Z niewyjaśnio-
nych dotąd przyczyn zabutzenua rozwojowe
uwidaczniają się najsilniej w ckolięy kości

trzewioczaszki, spośród których kość nosowa
i małż zmianom
ciei. iczne (B
zdają kościach
chodzi do zaburzeń w procesach nowotworze,,
nia się ,tkanki kostnei (zmniejszona ilość 1ub
całkowity brak osteoklastów oraz zmienioną
budowa i funkcja osteoblastów), powodujących
zanik, a czasami także przerost kości nosn*
wia. Zmianorrr tym towarzyszy hvperplazja
i metaplazja tkanki nabłonkowei (błona ślu-
zowa nbsa, a często także gruczoł łzowy i śli-
nianki), włóknienie i zwyrodnisrrie szkliste
tkanki łącznej oraz ptzelost i zmiany wstecz-

śIuzowei nosa u zrnierząt starszych.

zatok przynosowych, przewodu pokarmowego
i inne.

W tawiony procesów
pato zwolnie kiedy na-
wet rozwoju , rzadziej
zaś zejście śmiertelne.

Należy podkreślić, że znaczna większość
współczesnych autorów wypowiada się za za-
kaźną teorią choroby. .Wskazują na to zwłasz-
cza obserwacje kliniczne i epizootiologiczne.

Biorąc pod uwagę możliwość łatwego wywo-
łania choroby drogą wkraplania materiału pa-
tologicznego świń chorych do jarn nosowych
prosiąt zdrowych oraz częste występowanie
silnego prychania u osobników chorych, ,wolno

przyiąć, że w omawianej chorobie najprawdo-
podobniej chodzi o zakażenie kropelkowe.
Gugtkln podaje, że jeśIi zakazić sztucznie (do-
nosowo) połowę miotu, drugą zaś połowę po-
zostawić w kontakcie z osobnikami zakażo,

prosiąt niezakażonych
ykaże objawy choro-
rna,teriału zakaźnego
choroby. Również kał

i mocz zdają się nie zar,vierać czynników za-
kaźnych.

Po dostaniu się mateńału zakaźnego do jam
nosowych (aeroplankton, aerosole) powstaje

I75
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ropne zapalenie błon śIuzowych jednej lub obu
jam nosowych, w związku z czym dochodzi
cio rozwoju dalszych procesów patologicznych,
z których najczęstszym i najcharakterystycz-
niejszym wydaje się być zanlk rnałżowin noso-
wych (głównie brzusznej), a czasem także
małżowin sitowvch. , I

Objalvy kliniczne
Chorotla ma z reguły charak,ter przewlekły.

Prosięta w wiek_u do 3 tygodni rzadko wyka-
z;ują objawy choroby, Pojawiają się one do-
piero u prosiąt w wieku 6-8 tygodni. Do
pierwszych objawów należy:. wypływ z nosa

- 
początkowo surowiczy, później śluzowy

i śluzowo-ropny,. nie cuchnący, kichanie
względnie silne prychanie otaz świąd nosa,
który prosięta zdradzają przez częste pociera-
nie ryja o przedmioty otaczające. Objawy te
mogą być jednak słabo wyrażone i wtedy
łatwo je przeoczyć. Należy zaznaczyć, że po-
dobne objawy mogą występować przy zapa|e-
niach błony śIuzowej nosa na tle innym (np,
przy influenzie), ale wtedy nie towarzyszy im
zank rnałżowin nosowych.

w przvpadkach dalej posuniętych obserwuje
się krwawienia z nosa, które mogą byó uwa-
żane za objaw rozpoznawczy. Krwawienia te
są czasem tak znaczne, że ściany boksów, ko-
lyta względnie inne świnie mogą byó powala-
ne niezmienioną krwią. Krwawienia są wyni-
kiem pękania naczyń krrvionośnych iamy no-
sowej, których ściany są zmienione. Nie są one
jednak objawem stałym.

Do najcharakterystyczniejszycil objawów
klinicznych choroby należą zmiany w ukła-
dzie kości trzewioczaszki. Pojawiają się one
zwykle u prosiąt B-10 tygodniowych i pole-
gaią na zwolnieniu lub zahamowaniu wzrostu
kości szczęki górnej, względnie na wykrzywie-
niu ich do góry lub w bok. Szczęka dolna
lvvkazuje długość naturalną. Na skutek nie-
równej długości obu szczęk świnia ma ,,mop-
sowaty wyraz twaTzy", z wystającą ku przo-
dowi szczęką dolną - ćzęsto naw-et z przed-
nią częścią języka. Siekacze szczęki górnej nie
pokrywają się wtedy z siekaczami szczęki dol-
nej, które są zwykle wysunięte daleko ku
przodowi (1-5 cm). Tworzy się wtedy nierów-
ny zgryz siekaczy i pozostałych zębów, utrud-
niający świni pobieranie i żucie suchego po-
karmu. Na szczęce górnej, tuż za larczą ryja
widoczne są grube poprzeczne fałdy skóry.

W tym okresie oprócz prychania świnie
rvykazują często objawy utrudnionego sapią-
cego oddychania, widoczne zlvłaszcza po prze-
pędzeniu zwierząt. Utrudnione oddychanie
związane jest z nagromadzeniem się w jamach
nosowych znacznych ilości mas śiuzowo-rop-
nych.

Często spotykanym objawem .iest również
występowanie poniżej przyśrodkowego kąta
oka trójkątnej ciemnej plamy, widocznej do-

t36

brze u świń o białei skórze. Plama ta powsta-
je na skutek wzrnożonego wypływu z oka
oraz grornadzenia się w tej okolicy brudu.
Przyczyną tego może być bądź zatkanie prze-
wodu nosowo-łzowego, bądż też zapalenie spo-
.iówek.

W przebiegu zzzn dochodzi często do powik-
łań, gdyż proces zapalny może przechodzić
z iam nosowych na mózg i jego opony, co
prowadzi z reguły do śmierci zwierzęcia.
Zaięciu mogą ulec również zatoki plzynosowe,
ucho środkowe, lub wewnętrzne, co mvietzę
objawia wykrzywieniem głowy w bok lub ob-
jawami nerwowymi. W tyclr przypadkach, jak
również przy zaatakowaniu rnózgu, scholzenie
mcże przypominać chorobę Aujeszky, zatazę
cieszyńską lub inne. Do częstych powikłań
choroby należą także nieżytowo-ropne od-
oskrzelowe zapalenia płuc. W niektórych
chlewniach ilośó zwierząt wykazuiącvch to po-
rvikłanie dochodzi 60-700/t'. Nie wyjaśniono
dotąd w jaki sposób rozwija się zapalenie płuc
u tak znacznej ilości zwierząt w przebiegu
zzzn. Według niektórych badaczy pTzyczyną
jestu opłuczewnętrz-
nych na skutek za-
niku dług innych zaś

t;łuc w różny sposób.

Świnie chore wykazują zwolniony, względ-
nie nawet zahamowany tozwój, co jest przy-
czyną znacznydn strat gospodarczych.

Przebieg choroby zależy od warunków śrc-
dowiskowych, w których przebywa zakażone
stado oraz od wieku świń. Najwrażliwsze na
zakażenie są młode prosięta, dlatego w stadach
nas kcję choroba. sze-
l:zy e przyJmuJe S],ę, ze
od p przypadków cho-
roby do znaczniejszego razprzestrzeniania się
jej w stadzie, upływa 2-3 1ata. Szczególnie
rvrażIiwe na chorobę mają być prosięta mio-
tów późno jesiennych i zinror,vych oraz prosięta
chowane bez wybiegów. IIośó świń wykazu-
jąca objawy choroby może być w stadzie róż-
na. Według St1.1ltzera w Stanach Zjednoczo-
nych 5-100/r; świń wykazuje przy uboju zanik
małżowin nosowych, Według zaś Bennetta
(1951), spośród świń w wieku ponad 3 tygod-
nie, przysyłanych do badań rozpoznawczych dc
;ednego z laboratoriów w Stanie Iowa, 41,50/o
osobników wykazywało objawy zzzD, ,Sosotł
podaje, że w Zwtązku Radzieckinr obserwuje
się często występowanie zzzn u 400/o prosiąt,
a czasem nawet u 60-700/łl. Dotyczy to tych
gospodarstw, w k,tórych nie podejmuje się wal-
ki z chorobą, po jej wystąpieniu w stadzie. W
Polsce obserwowano hodowle, w których ob-



Nr3 MEDYCYN A WETERYNAR Y JNA Rok XVI

;awy choroby występowały u większości świń.
W innych hodowlach choroba występuje
tylko u pojedyńczych, zwykle młodych osob-
ników,

Charakterystyczny jest sposób rozwijania
się choroby w stadzie: albo występuje ona od
szeregu lat i stopniowo narasta, albo też po-
jawia się ona nagle, po wpro,,ł,adzeniu do
stada nowych zwierząt (przeważnie knurów).

Stwierdzono wielokrotnie, że stare maciory
wykazujące po uboju zanik małżowin noso-
wych rodzą często zdrowe mioty, które rów-
nreż w późniejszym okresie nie wykazują ob-
jawow choroby. Wolno ptz7ljąć, że zwierząta
zakażone i rvykazujące objawy choroby mogą
w poźniejszym okresie życia wyzdrowieć. Fakt
ten posiada duże znaczenie praktyczne dia
walkr z chorobą. Istnieją ,iednak liczne obser-
wacje (Guatkżn, Łukaszow, Sosotł i inni),
z których wynika, że świnie stare mogą być
również bezobjawowymi nosicielami i siewca-
mi czynników zakażnych choroby.

Zmiany anatomo-patoiogiczne
Oprócz zmian dających się stwierdzić ba,

daniem klinicznym, główne zmiany anatomo -

patologiczne dotyczą jam nosowycłr. Po prze-
cięciu czaszki wzdłuż linii środkowej i usu-
nięciu przegrody nosowej stwierdza się za-
nik różnego stopnia. małżowin nosowych. Naj-
częściej obserwuje się zanik dolnego zwoJ1l
małżowiny brzusznej. Czasami jednak wystę-
puje również zanik małżowiny grzbietowej
oraz małżowin sitowych. Zanik małżowin mo-
że być tak mlaczny, że pozostają po nich tylko
podłużne fałdy błony śluzowej. Zwykle jg:t
Ón jednak tylko częś-ciowy i wynosi 20-500la.
W powiększonych na skutek zaniku małżowin
jamach nosowych stwierdza się bardzo czę-
sto masy śluzowo-ropne, czasami pomieszane
z krwią. Błona śluzowa jam nosowych wyka-

przegroda nosowa.
Po poprzecznym przecięciu jarn nosowych,

na wysokości pierwszego przedtrzonowca daje
się stwierdzió jedno - lub obustronne powięk-
szenie jam nosowych na skutek zaniku mał-
zowin. Charakterystyczne jest, że kości ogra-
niczające jamę nosową wykazują wyraźne
zgrubienie (Stuitzer, Bjórklund). Ważne jest,
aby przecięcia poprzeczne wykonywać stale
na tej samej wysokości, gdyż w innych miejs-
cach jama nosowa wykazuje inne cechy topo-
graficzne.

W przypadku wystąpienia powikłań stwier-
dza się zmiany w odpowiednich narządach
(płuca, zatoki przvnosowe, ucho śr<rdkowe,
mózg i inne).

R,ozpoznawanie
Rozpoznawanie choroby w stadzie, w któ-

rym przypadki choroby dotyczą rwierząt mŁo-
dych, nie nastręcza trudności, albowiem prze-
bieg choroby jest wtedy zwykle typowy.
'Znacznie trudniej rozpoznać jest chorobę
tt zwierząt starszych, u których brak jest czę-
sto dających się zewnętrznie stwierdzić od-
chyleń od normy w kształcie nosoryja. W przy-
padkach takich niektórzy autorzy zalecają sto-
sowac wziernikowanie jam nosowych, względ-
nie prześwietlanie ich promieniami Roentgena,
Należy podkreślió, że rozpoznawanie kliniczne
jest dotąd najpewniejszą i stosunkowo naj-
łatwiejszą metodą rozpoznawania choroby. W
stadach, w których objawy kliniczne nie są
dostatecznie wyraźne, zaleca się wykonać ubój
rozpoznawczy kilku podejrzanych zwierząt
i poddaó dokładnemu badaniu sekcyjnemu ja-
my nosowe.

W trudniejszyclr przypadkach duże usługi
oddaje również dokładne zbadanie całego sta-
da i prześIedzenie na podstawie zapisów w
książkach hodowlanych zdrowotności poprzed-
nich miotów poszczególnych macior. W ten
sposób udaje się często stwierdzić maciory,
których potornstwo z reguł,r, wykazuje obja-
wy choroby, Często też przy badaniu klinicz-
nym stada stwierdza się większą ilośó zwierząt
chorych lub też podejrzanych o chorobę. Po
ustaleniu pochodzenia tych zwierząt okazuje
się, że stanowią one potomstwo dwóch, trzech
lnacior, mimo, że stado składa się z większej
iiości świń pochodzących od 30-40 macior.
Dokładne badanie kliniczne względnie sekcyj-
ne tych macior wykazuje, że są one bądź
chore bądź podelrzane a zzzn,

Ważne znaczenie posiada wczesne rozpo,zna-
nie choroby w stadzie, Duże usługi możn tu od-
dać przeprowadzanie okresowych, comiesięcz-
nych badań stada na cbecność objawów choro-
by.

Należy jednak dodac, że najdokładniejsze ba-
danie kljniczne zwierząt nie jest w stanie wy-
kryć osobni,ków będących bez.objawowymi nosi-
cielami choroby (Sw,itzer).

Ptzy rozpoznawaniu różnicowym należy brać
pod uwagę: zapalenie błony śluzowei nosa
świń zwykłe, zapalenie nosa martwicze otaz
osteofibrozę,

Zwykłe zapalenie błony śluzowej nosa u świń
zdarza się stosunkowo często - zwłaszłza u
prosiąt - i ma przeważnie charakter zakaźny.
Towarzyszy mu wyciek z nosa, kichanie, o,raz
częste zapalenie spojówek. W przebiegu tego za-
palenia nie występuje jednak z,anik małżowin
nosowych. Choroba ,wykazuje zwykle przebieg
ostry, krótkotrwały i dobrotJiwy.

Martwicze zapalenie nosa wywołane jes,t
przez pałeczkę martwiczą. Dochodzi wted;, do
powstania ubytków błony śluzowej, chrząstek
oraz kości nosa. Wypływ z nosa jest ropny, za-

Lr?
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wiera cząstki dbumarłych tkanek i posiada sil-
nie cuchnącą wcń.Proces martwiczy postępuje
z reguły z głębi tkanek ku światłu jamy noso-
wej. W końcowych fazach scho,rzenia tworzą
się przetoki, z których wydcstaje się ropa.

Przy osteofibrozie (osteodystrophia Jibrosa)
występuje również zrniana kształtu trzewio-
czaszki, ale o innym charakterze. Górna część
trzewioczaszki - od tarczy ryja aż po okolice
uszu - jest powiększona, jakby nadęta, a układ
szczęk jest pod względem ich długości odwrot-
ny niż przy zzzn. Przy sekcji brak jest cha-
rakterystycznego zaniku małżowin nosowych,
występują natorniast charakterystyczne zmia-
ny w konsystencji ziiekształconych kości. W
końcu - osteofibroza powstaje na tle braków
żywieniowych, co nie stanowi reguły przy zzzn,

Lec,zenie
Obecny stan wiedzy o etiologii i pategenezie

zzzn utrudnia ocenę skuteczności leczenia cho-
roby. Wydaje się, że zalecarrc przez niektórych
autorów przepłukiwanie jam nosowych roztwo-
Iem Lugola, su]famidami, względnie nawet
antybiotykami (głównie strepto,mycyną), nie
jest metodą ż wyboru. Doświadczenie uczy, że
znaczną poprawę stanu zdrowia i mniejszą za-
padalność świń na chorobę uzyskuje się drqgą
poprawy warunków żywienia, pomiesz,czeń i
eksploatacji stada. Ważne zrlacz,enie posiada
także usuwanie ze stada zwierząt chorych.

Zapobieganie
Ltczni autorzy podkreślają, ż,e duże znacze-

nie przy zapobieganiu występowaniu choroby
mają oĄpowiednie warunki środowiskowe. Po-
karm podawany winien być pełnowartcściowy
i pokrywać zapottzebowanie bytowe i pro-
dukcyjne. W szczegółności podkreśIa się ko-
nieczrrość podawania świnicm odpowiedniej
i]cści soli miner,alnych (wapnia i fosforu) oraz
witamin (A i D). Po,mieszczenia winny byó do-
brze wentylowane, w zimie do,statecznie ciepłe
oraz zaopatrzone w wybiegi. W lecie należy
stosować wychów prosiąt budkowo-wybiogowy.

Ważne znaczenie w profilaktyce choroby po-
siada również uwolnienie stada od innych prze-
wlekłych chorób, jak np. wirusowego zapalenia
płuc (tzw. grypy świń), chorób przewodu po-
karmowego, pasożytów itp.

W chlewniach wolnych od zzzn należy uni-
kać wprowadzania nowych śwń. W razie ko-
nieczności rwietzęta takie mogą być nabywane
tylko w chlewniach wolnych od choroby i pod-
dane kwarantannie z wykonaniem następują-
cych dodatkowych prób: badanemu zwietzęcil
(np. knurowi) przemywa się kilkakrotnie jamy
nosowe 20 mI roztworu fizjologicznego i prze-
płuczynę tę wkrapla się ptzez 4 kolejne dni
dwu prosiętorn l0-dniowym - po 0,5 mI dono-
sowo, Prosięta te umieszcza się następnie w o-
dizolowanym pomieszczeniu i zabija je po 6:8
'38

tygodniach, w celu zbadania stanu jam noso-
wych. Otrrzymane wyniki po,równuje się ze st,a,
nem jam nosowych dwóch innych prosiąt tegc
§aim€go mic,tu pozostawionych przy maciclt,z-e.
Do powyższego celu nadaje się również test
z prosiętami, który wykonuj e się w sposób na-
stępujący: nowo zakupionego knura umieszcza
się w boksie, do ktorego mają dostęp bardzo
młode prosięta pochodzące od maciory zdrowej,

w boksie sąsiednim na
proszeniem. Prosięta win-
owo na obecność objawów
chorob3i u prosiąt wska-

zuje, że obserwowany knur nie jest siewcą
zarazy i może byc włączony do stada. Powyżs2g
testy winny być stosowane również wobec
świń zakupionych za gtanicą, gdyż mogą one
być często źródłern zarazy. Stosowanie kwa-
rantanny bez podanych wyżej badań dodatko-
rvych jest prawie bez znaczenia.

Należy podkreśiić, że wobec stosunkowo czę-
stego występowania zzzI7 w naszym kraju służ-
ba weterynaryjna i zootechniczna winny oto-
czyć szczegótną opieką hodouz]e wolne dotąd od
choroby. Najważnie j sze znacze:nie posiadają pod
tym względem hodowle zarodowe, których
ochrona przed zzzn należy w chu,ili obecnej
do podstawowych zadań obu służb.

Zwalczanie
Obserwacje kliniczne, a z:właszcza epizootio-

logiczne zdają się wskazywać na potrzebę pro-
,uvadzenia systematycznej waiki z chorobą. Sze-
l eg autorów (Flatl,a, Sosotł, Suahn, Łukaszott:
i inni) podkreśla zgodnie, że w stadach zakażo-
nych, w których nie podejmuje się walki z tą
chorobą ,obejmuje ona w stosunkowo krótkim
czasie tak znaczną ilość zwierząt, że praca ho-
dowlana staje się często bąCż bardzo trudna,
bądż wręcz niemożliwa. Istnieją jednak liczne
przykłady świadczące o możliwości uwolnienia
stada od tej choroby, jeśli stosuje się systerna-
\yczną walkę z chorobą. Obserwacje te zdają
się przemawiać za możliwością i celowością
prowadzenia walki z chorobą - bez \Mzględu
rra trudności wynikaj ące z braku dokładnej
znajomości etiologii choroby.

Dobór odpowiednich metod walki z chorobą
winien wynikaó ze współczesnego stanu wiedzy
o niej. Zakł.adając, że zzzrt jest wynikiem rów-
noczesnego, kompleksowego oddziaływania na
arganizrn świń nieodpowiednich warunków śro-
dowiskowych oraz czynnika zakażnego, wolnc-l
przyjąć, że walka z tą chorobą winna się opie-
Tac na poprawie warunków środowiskowyclr
oTaz rua stosowaniu zasad sanitarnc-weteryna-
ryjnych, używanych przy zwalczaniu innyc}t
zarażIiwych chorób zwierząt. Słuszność tego
poglądu zdają się potwierdzaó pośrednie obser-
wacje licznych autorów, z których wynika, że
jak długo zzzn była uważana za chorobę kon-
stytucjonalną, walka z nią nie dawała należy-
tych wyników.
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Obecnie istnieją trzy metody walki z zzzn,
zasługujące na uwzględnienie: 1) metoda wy-
bijania, 2) metoda usuwania ze stada zwierząt
klinicznie chorych otaz 3) metoda uzdrawiania
stada przez wychów prosiąt w warunkach izo-
lacji.

Metoda pierwsza polega na wybiciu wszys,t-
kich świń w zakażonym stadzie i poddaniu po-
mieszczen dokładnemu oczyszczaniu oraz trzy -

krotnemu odkażaniu, z któtych dlva pierwsze
wykonuje się przy pomocy Zjlo rozt:woru sody
żrącej, trzecie zaś l0/o-owym roztworem chlora-
miny lub wapna. Do oczyszczonych i odkażo-
nych pomieszczen rnożna wprowadzic świnie
zdrowe po okresie l-miesięcznej przerwy w ich
użytkowaniu. Wybicie zwierząt można dokonać
;ednorazowo, bądż też dla zmniejszenia
szkód gospod,arczych - można je przeprowa-
dzić sukcesywnie, w miarę osiągania przez
zwierzęta odpowiedniego ciężaru ciała.

Nletoda powyższa jest bardzo rygorystyczna,
ale równocześnie wydaje się być bardzo sku-
ieczna. Stosuje się ją głównie w Anglii, Fran-
cji, Norwegii i w innych krajach, w których
c:horoba występuje sporadycznie. Zastosowanie
tej metody w krajach z nasilonym występowa-
niem choroby może natrafiać na trudności.
Podobnie ma się rzecz z zastosowaniem jej
w stadach przedstawiających szczególnie dużą
wartość hodowlaną.

Metoda druga polegająca na usuwaniu ze
stada zwierząt wykazujących kliniczne objawy
choroby jest mniej kłopotliwa, ale równocześ-
nie najmniej skuteczna, gdyż nie daje możLi-
wości usunięcia ze stada zwietząt będących
bezobjawowymi nosicielami czynników wywo-
łujących chorobę. Metoda ta prowadzi często
do pozornego tylko uzdrowienia stada. Przy
3ej zastosowaniu obserwuje się bowiem nawro-
ty choroby, której przebieg w stadzie nabiera
cech choroby szetzącej się jakby w sposób uta-
jony. Zasługuje na uwagę, że straty w stadzie
po zastosowaniu tej metody są znacznie mniej-
Sze.

Metoda powolnego uzdrawiania stada przez
wychów prosiąt w warunkach izolacji może
być uważana za metodę z wyboru w chlewniach
przedstawiających wysoką wartość hodowlaną
i wykazujących zltaczne tozprzestrzenienie się
choroby. Jest ona stosowana szeroko w Szwecji,
gdzie wg Susahna daje dobre rezultaty. Tok po-
stępowania przy tej metodzie jest następujący:
rv chlewni zakażonej wybiera się zdrowe, tj.
niewykazujące charakterystycznych klinicznycłr
objawów choroby starsze maciory, które wraz
z wybranym knurem stanowić mają grupę pod-
stawową dla odnowy stada. Resztę pozostałych
świń skierowuje się rla rzeź, bądź Łeż tuczy się
;e w zbiorowej chlewni do osiągnięcia wagi
rzeżnej i poddaje ubojowi. Wybrane zaś ma-
ciory kryje się wybranym knurem w takim
okresie, aby wyproszenia przypadły na ciepły
okres wiosenny i umieszcza się je w oddziel-

nych prowizorycznych szałasach. Ogrodzenia
wybiegów poszczegóInych szałasów powinny
być oddalone od siebie co najmniej 2-3 me-
try. Knura umieszcza się w szałasie oddziel-
nym. Wydzielona grupa powinna być ściśIe
odizolowana od zwierząt zakażonych i obsługi-
wana przez oddzielny personel.

Po wyproszeniu macior każdy miot pod-
daje się dokładnemu okresowemu i systema-
tycznemu badaniu na obecność zzzn. W przy-
padku występowania objawów choroby u jed-
nego choćby prosięcia w miocie, cały miot
wraz z maciorą winien byc kierorvany do gru-
vy zwietząt przeznaczonych do uboju względnie
tuczu. W przypadkach wątpliwych lekarz wet.
poddaje ubojowi rozpoznawczemu ;edno z naj-
słabiej rozwiniętych prosiąt w miocie i wyko-
nuje dokładnie sekcję.

Po odchowie prosiąt maciory miotów
uznanych za zdrowe umieszcza się we wspóI-
nym szałasie i poddaje się je ponownie kryciu,
prosięta zaś pozostawia się w dotychczasowych
grupach i pomieszczeniach. W tym czasie w
chlewni stałej należy przeprowadzić dokładne
oczyszczenie otaz trzykrotne odkażenie - jak
rvyżej. Oprócz tego należy dążyć do poprawie-
rria w chlewni r,varunków higienicznych przez
usprawnienie wentylacji, zapewnienie odpo-
wiedniej dla potrzeb świń temperatury, wil-
gotności, a po wstawieniu świń także żywie-
nia. Przed drugim okresem wyproszeń macio-
ry polvinny być ponownie umieszczone w sza-
łasach, opróżnionych w międzyczasie z warch-
laków, które przenosi się do uprzednio odka-
żonej i poprawionej chlewni. Opisany cykl
czynności powtarza się.

Z doświadczeń szwedzkich oraz własnych,
przeprowadzonych w kilku hodowlach położo-
nych w różnych częściach kraju, wynika, że
powyższy sposób walki z chorobą zapewnia już
po roku uzyskanie pogłowia prawie wolnego
od zarazy. Wielką prz5zdatność opisanej me-
tody podkreśIa jeszcze fakt, że rnożna ją z po-
wodzeniem zastosować również do walki z wi-
lusowym zapaleniem płuc (tzw. grypą świn).

Wydaje się, że walka z chorobą w naszym
kraju powinna opierać się na stosowaniu me-
tody pierwszej (wybijania) oraz trzeciej (po-
wolnego uzdrawiania stada przez wychów pro-
siąt w warunkach izolacji). Wybór metody po-
winien zaIeżeć od wielkości stada, wartości
hodowlanej zwierząt, stopnia zapowietrzenia
zagrody i okolic;l, warunków gospodarczych
i innych czynników. Wydaje się, że dla zapew-
nienia skuteczności otaz jednolitości w doborze
środków walki z chorobą winna byó wydana
instrukcja, która stanowiła by podstawę praw-
ną wszystkich poczynań w tym kierunku.
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tlików aglutynacji z surowicą krwi i śl,uzu po,chwo-
wego, zaś w Bułgarii, Włoszech ń ZSRR różny wynik
aglutynacji i reakcji ale,ngicznych (Wi€t. Nr 5,
1959 r. i O.LE. 1956 l,).

Wszystkie te usiłowąnia nig dąly jednak pewnych
wyników, ,a po ńch przedyskuńowaniu, na jednym
z posiedzeń Off. Intern. d'Epiz., w 1956 r. de]ergat
duński Nzelsen i irlandzki Rogąn zale,cal,i ogr,ani-
czenie szczqpi,eń S 19 tylko do sztuk młodych od
5 do 8 mies., u ktory,ch jak wiado,mo, poszcze-
pierrne miano aglutynacyjne zanika w c!ągu stosun-
kowo krótkiego cza§u. WżśnźousskL (Mcd Wet. Nl
l, 1957 r.) przeprowadąaiąc bad,ania serologiczne z
krwią bydła naturalnie zakażomego i szczep,ionego
S 19 stwierndził, że brak korełacji między od,czy-
nem aglutylnacii i odczynem wiązania dopełniacza
jest typowy dla bydła szczepionego, gdy u osolbni-
ków natural,nie zakeużonyoh istnieje ciągłośó rów-
nocze§nego wy,stępowania dodatnich odczynów aglu-
tynacji i wiązania dotrlełniacza. Wspo,mniany autor
stwierdza, ż,e u dorosłego bycila szcz,epio,nego dodat-
nio odczyny ,agluty,nacjli i wiązania dopełrviacza wy-
stępują wkrótoe ,po szczepieniu, następ,nie odczyn
wiązania dopełniacza wygasa, l,eoz próba agllutynacji
u większości sztuk je,st w dalszym oiągu dodatnia.
Czas wygaśnięcia reakcji wiązania dopełniacza jest
jednak d,ośó długi, od B do 10 mies., równocześnie
dodatnie rniano aglutynacyjne utrzymuje się nadal
i może się utrzymywać nawet przez parę lat. Zd,a-
niem autora podane wyżej różnice mogą ułatwić od-
różnie,nie o,so,bników szczepionych od natułalnie za-
każonych.

Biirki w ,swej pracy (Schw. Arch. f. T,ierhkn. Nr
8, 1958) powołując się na pt,acę Trauma, MąćIerżousą
i innych, podaj€, że u krów naturalni,e zakźonych
wystą>uje w mleku d,odatnie miano aglutynacyi-
ne, z tyrn jednakże, że u 7 do 120/o takicttr krów
w §e,rwatoe rnleka moLże być br,ak aglutynin, Jed-
nak równocze,śr.;ie za7,rlaczą, że sztukń, które lako
cielęta szcząliopo S 19 nie będą już po ocietrenń,.l
wykazywały w §erwatce mleką dodatnich odczynów
aglut., natomiast sztuki którre zostały zaszczepione
jako krowy dają wp,rawdzie, dodatni odczyn z ser-
watką mleka, jednak nie dłużej niż pt?ĘE trzy
miesiące.

Z własne,j pracy Biirki'ego, w której autor poda-
je rezultaty bad,ań strrowicy krwi krów neakcjami
aeilu,tynac,ji, wiązani,a dopełniacza i Coombsa, wy-
nika równi,eż, że u sztuk ktore rauńo,r kwalifikuje
(na podstawie rezul,tatów próby aghrtynacyjne j,
Co,ombsa i przede wszystkim odczynu wiązania do-
pełniadza), jako szozepńone S 19, a nie zakażone
pałeczką Br. ąbortus w sposób naturalny, aglutyna-
cja z surowicą mleka wypada ujemnie prawie w 90/o.
Ale chodzi tutaj o dużo dłuższe niż 3 mies. ter-
miny. Gourdon, Quinchon i. in, (A.I.P. t. 92 r. 195?)
równi,eż z:llracają uwagę na możliwość odróżniania
sź;uk zakażonych od szczepionych przy pomocy neak-
eji Coornbsa, która .,wybiorczo wykazuje tylko prze-

Proba identyfikowania bydła szczepionego 519 i zakażonego
w sposob naluralny, przy pomocy aglutynacji z serwalką mleka

woJewódzlśt zakład lll8leny vIeterynaryjneJ w szczecinie
Kierownik: dr IiENRYK GoŁAszEWsKI

Zwalczanie brucelozy bydła, przy po,mocy szczeF
pień szczepionką S 19, jest szeroko praktykowane
w Europi,e, ZSRR, U.S,A. Bezsprąecznie dodatnie
rezultaty tych szozepieri komplikuje j,e,dnak fakt
długotrwałego utrzymywanią 5ię miana serologicz-
nego, głównie aglutynacj\ zvlłaszcza u szt,uk star-
szych. Okoticzność ta uniemożliwia odróźinienie
bydła zakażonego naturalni,e od szczepi'onegg co ma
decydujące zna,czenie przy uznawaniu obór oraz
pojedyńczych osobników za wo]ne od brucelozy, Na
terenie naszego kraju w oborach PGR, to jest tam,
gdzi€ glównie z,walcza się brucelo,zę, walka z ntią je,s,t

utrudniona często brakiem szczegółowej ewide,ncji
sztuk zakażonych i szczepionyoh S 19. Problern roz-
ióżnienia dodatnich poszczepj€innych mi,an ag),u,ty-
nacyjnych, od mian będącyń skutkliem zakużenia
naturalnego na),eźy więc uw,ażać za akttralny i ważny,
Za taki też :uważany jest m.i. p,rzez óerenową służ-
bę we,terynaryjną ZSRR, wysuwającą wprost żąda-
nia pod adresem naukowych Instytutów Wet. ZSRR
(Wiet. Nr 10 r. 58 i Nrr 1, 59 r.) zajęola się tą
sprą\Mą. Zagadnie,nie to było już tematem w,lilelu
prac i dyskusji w latach powojennych. Tak więc
Kaplan i, Stableforth, zalęcają w tym celu szcze-
pipnie cieląt w wJ€ku od 4 do 8 mies. Iub od 6
do 10 mies. Po upły,61ię roku aglutynacja w}pada
n€gatywnie u daewięódzie,sięci,u kilku 0/o szc4ppio-
nych zwierząl, Dodatnie odczyny serologiczne są
więc rzadkośolą.

Szezepienie anierząt starszych da,je odczyn sero-
logiczny d,odatni przez dhlższy olrres czasu, przy
czym długość tego oknesu jest proporcjonalna do
wieku, w jakim szczepi,ono Z§Ligrzęta. W wypadku,
gdy walka z brugelozą opańa jest na se,lekcji zwie-
rząt reagujących pozytywnie w próbie aglutynacyj-
nej, ,autorzy ci zatrecają poddawać szczepieni,om tyl-
ko cielęta w wi€ku tod 4 do 8 rnies. Również Vaysse
i Plac"tdż (O.I.E. r. 1950) powołując się na prace
Ricardo, Yunado, Lucd,s, Moran, widzą moźliwości
odróżniania dodańnich odczynów aglutynacyjnych
poszczepiennych, od wywołanych nąfrrląlnym zaka-
żeniem w wyzyskaniu fakńu, że, u ok, 930/o młodych
cieląt, szczepionych S 19, aglutyniny znlkają z su-
rowd,cy krwi; tak źe tylko około 4 do 90/o b}łdła
reagowało dodatnio po upływie 12 i 27 mies. We-
dług tych ztuki
dłużej niż powi,
ka;żone. P celu

o domięś-
cie o5ml
i mian.l
U zakażo-

uych nie Ńwierdza się wzrrostu miana aglultyn]acyj-
nego, _natomiast u sztuk szczepionych podno§i się otro
wyraźnie.
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