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Zapobieganie. Zapobieganie wynika ze zna-
jomosci biologii larw i ich odpornosci na czyn-
niki klimatyczne oraz odpornosci na dzialanie
substancji chemicznych.

Rotacja pastwisk jest jednym z najbar-
dziej skutecznych $rodkéw zapobiegania inwa-
zji. W zasadzie nie powinny by¢ owce wype-
dzane na to samo pastwisko wczesniej niz po
roku, jednak biorgc pod uwage, ze %1 larw gi-
nie po 4—b5 miesigcach dopuszczalny jest po-
wrot owiec na to samo miejsce wypasu po
uplywie tego samego czasu.

Nalezy pamieta¢, ze wczesnym rankiem,
przy obfitej rosie, larwy odbywaja wedréwki
pionowe po zdzblach traw i dlatego na zara-
zone pastwiska nalezy wypuszcza¢ owce, gdy
stonce osuszy czeSciowo trawy. Jagnieta do ro-
ku jako specjalnie wrazliwe nalezy wypasac
oddzielnie na niezarazonych pastwiskach.

Zarazone pastwiska mozna wypasa¢ konmi.
Dehelmintyzacja samego pastwiska S$rodkami
chemicznymi jest mato obiecujaca. Jaja i lar-
wy inwazyjne sg odporne na dziatanie tych na-
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wozéw, ktére uziywamy do uzyzniania pas-
twisk. Duza koncentracja nawozbéw sztucznych,
zab6jcza dla larw niszczy takze roslinnosé.
Wzglednie najmniej szkodliwy jest siarczan
miedzi, uzywany w spos6b stosowany przy
zwalczaniu blotniarki moczarowej.

Fenotiazyne stosuje sie nie tylko w daw-
kach terapeutycznych lecz réwniez zapobie-
gawczo w dawkach 1 g dziennie na owce w
ciggu catego sezonu pastwiskowego. W tych
dawkach fenotiazyna hamuje produkcje jaj
pasozytow.

Wreszcie nalezy mieé na uwadze, ze staba
inwazja wywoluje u owiec pewien stopien od-
pornosci, zabezpieczajacej je przed silniejsza
inwazja, jagnieta za§ wolne od pasozytoéw sg
szczegdlnie podatne na chorobotworcze dziata-
lanie pasozytow.

W Polsce zarazenie owiec trychostrongyli-
dami jest powszechne, nie zostal jednak do-
tychczas zbadany ich stan nasilenia i ich zna-
czenie dla hodowli.
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Zakazne wirusowe zapalenie zotadka i jelit u swin
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W ostatnich dwéch latach obserwowano
w kilku wigkszych hodowlach §win potozo-
nych w zachodnich i pin.-zachodnich czesciach
kraju przypadki masowego zachorowywania
$win wséréd objawédw, ktore nastreczaly trud-
nosci lekarzom wet. terenowym przy rozpoz-
naniu choroby. Przykladem moze byé przy-
padek choroby $§win w chlewni zarodowe]
Rejonowego Rolniczego Zakladu Doswiadczal-
nego B., pow. St., woj. S., ktéory zdarzyt sie
w marcu 1959 r. W okresie tym poglowie
Swin tej chlewni wynosito 526 sztuk, w tym
7 knuréw, 53 maciory, 52 prosieta, 198 warch-
lakéw oraz 216 tucznikéw doswiadczalnych.
Swinie byly rasy wielkiej bialej typu ogélno-
uzytkowego. Stado podstawowe skladato sig
z macior zarodowych sprowadzonych w 1956 r.
z ZHZ.G. oraz z macior produkeyjnych
miejscowych. Dwa knury pochodzity z zakupu
dokonanego w Szwecji w 1956 r., 2 z hodowli
wlasnej, 2 zakupiono w Z.H.Z.0.S. w 1958 r.,
1 pochodzgcy ze Stanéw Zjednoczonych A.P.
wstawiono do stada w grudniu 1958 r. Swinie
trzymane byly w warunkach chowu szataso-
wo-wybiegowego, w grupach dobieranych
wedlug ogélnie przyjetych zasad. Sasiadujace
ze sobg wybiegi posiadatly wspbélne boczne
ogrodzenie z zerdzi umozliwiajgce stykanie
si¢ zwierzat ze soba. Maciory prosne przeby-
waly réwniez w szalasach z wybiegami, a na
krotko przed oproszeniem umieszczano je w
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duzej porodéwce wyposazonej w oddzielne,

sgsiadujace ze sobg boksy, ktérych Sciany
zbudowane byly z desek, $cisle do siebie przy-
legajacych. Calos¢ pomieszczen wraz z wy-
biegami stanowi typ gospodarstwa hodowla-
nego duzego, ale zageszczonego na stosunkowo
niewielkim obszarze.

Stan odzywienia §win dorostych i warchla-
kéw przed wystgpieniem choroby byt dobry,
stan sanitarny pomieszczen nie budzil zastrze-
zen, a opieka ogédlna byla bardzo dobra. Do
pierwszych dni marca 1959 r. nie notowano
w chlewni strat ani choréb zakaznych.

W wywiadzie stwierdzono, ze choroba roz-
poczeta sie 5.II1.59 r. w grupie warchlakow
hodowlanych wsréd objawéw biegunki, ktora
w 2 dni pdézniej wystapila réwniez u macior
karmigcych oraz u pozostalych swin, z wyjat-
kiem tucznikow doswiadezalnych oraz prosigt
ssgeych, u ktorych pojawita sie 12.II1.59 r.
(tuczniki), wzgl. 9.II1.59 (prosieta). Pierwsze,
pojedyncze upadki prosigt ssgeych zanotowano
9.II1.59. Od 10.II1.59 r. upadki te wystepowaly
masowo i trwaly do 25.II1.59. Wsérdéd pozosta-
lych grup trzody chlewnej upadkéw nie
stwierdzono. Szczegélowy przebieg upadkéw
prosiat w poszczegélnych dniach przedstawial
sie nastepujaco: 9.IIT — 1, 10.III, — 25, 12.I1I
— 17, 13111 — 23, 14.IIT — 23, 15.111 — 29,
17.111 — 13, 18.III — 18, 19.III — 12, 22.JII
— 24, 23.II1 — 13, 24.III — 20, 25.IIT — 14
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prosigt. Ogdétem w ciagu 16 dni padly 232
prosieta.

Na uwage zastuguje, ze w czasie zaprzesta-
nia upadkéw prosiat, pozostalo w stadzie do
wyproszenia 10 macior i 30 pierwiastek, ktore
mialy wyda¢ mioty w okresie od 27.III do
30.VL.59 r. Prosieta wszystkich tych miotéw
nie zachorowaty, a objawy chorobowe nie
wystapily ponownie takze u starszych zwie-
rzat. Jaki zachodzit zwigzek przyczynowy
miedzy faktem przechorowania macior co naj-
mniej 3 tygodnie przed oproszeniem lub
wezesniej a brakiem objawéw chorobowych
u ich prosiat, trudno bylo na razie ustalié.

Gléwnym objawem choroby, ktéry obser-
wowano u wszystkich swin w stadzie byla
biegunka. Kat by! konsystencji ptynnej, kolo-
ru zoltawego, zwlaszcza u prosigt. Swinie
starsze (warchlaki, tuczniki, maciory, knury)
wykazywaly ponadto utrate apetytu i spadek
ciezaru ciata. U macior karmigcych zauwazo-
no réwniez utrate mlecznogci na 2—3 dzien
po oproszeniu, niezaleznie od tego, czy maciora
wykazywalta objawy choroby w okresie pro-
szenia, czy tez wczesniej.

U zwierzat starszych biegunka ustepowata
po 3—4 dniach, po czym nastepowal powrdt
apetytu i notowano normalne przyrosty.

Prosieta rodzily sie zdrowe i o prawidlo-
wym ciezarze ciala. Biegunka wystgpila
u wszystkich prosiat, urodzonych zaréwno w
lutym jak i w marcu. U prosiat nowo narodzo-
nych biegunka wystepowala juz po 24—48
godz. po urodzeniu. Chore prosieta wykazy-
waly ponadto objawy odwodnienia ustroju przy
checi ssania i padaty po 2—3 dniach choroby
wsréd  objawoéw  wychudzenia, ostabienia
i drzenia mie$ni. U prosigt bardzo matych
$miertelnos¢ wynosita 100%, u starszych za$
(ponad 2 tygodnie) — 50%. U tych ostatnich
objawy choroby trwaly zwykle 7 dni. Prosieta
ktéore wyzdrowialy, wykazywaty przez pewien
czas slabg kondycje. Temperatura u wszyst-
kich chorych $win (starych i mlodych) utrzy-
mywala sie w granicach normy.

U prosiat padlych stwierdzano sekcyjnie
mniej lub bardziej nasilone zmiany charakte-
rystyczne dla ostrego niezytowego zapalenia
blony Sluzowej zoladka i jelit. Badanie bakte-
riologiczne 5 padlych prosiagt dalo wynik
ujemny.

Ujemny wynik wykazalo réwniez badanie
toksykologiczne prébek pasz uzywanych w tej
chlewni do karmienia $§win, ktére wykonal
Zaktad Farmakologii i Toksykologii WSR we
Wroclawiu. Miejscowi lekarze wet. podjeli
probe leczenia chorych prosigt, stosujac ,,Wen-
trowet”, sulfaguanidyne, wegiel drzewny, wi-
tamine A oraz witaminy grupy B, aureomycy-
ne, chloromycetyne, tetracykline, penicyline,
streptomycyne (antybiotyki te stosowano per
os oraz w postaci wstrzykiwan) oraz sulfa-
tiazol. Ponadto podawano prosietom chorym
krew macior — ozdrowiencéw oraz macior
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zdrowych. Wobec stwierdzonego braku mleka
u macior podjeto réwniez préby sztucznego
dokarmiania prosigt mlekiem krowim, mlekiem
sproszkowanym oraz rumiankiem. Powyzsze
leczenie i zabiegi nie daly wynikow pozytyw-
nych.

Przy stawianiu rozpoznania w poczatko-
wym okresie choroby brano pod uwage
mozliwo§é szkodliwego dziatania srutu arachi-
dowego, ktéry zaczeto podawaé maciorom,
warchlakom i knurom od 4.II1.59. Podejrzenie
to opierano zwlaszcza na fakcie, ze u tuczni-
kéw doswiadcezalnych, ktérym nie podawano
$rutu arachidowego, nie obserwowano poczgt-
kowo objawéw chorobowych. Poglad fen okazat
sie jednak mylny po otrzymaniu wynikéw
badan toksykologicznych oraz, co wazniejsze,
po wystapieniu typowych objawow choroby
(12.II1.) réwniez u tucznikéw, mimo ze te]j
grupie zwierzat nie zmieniano od szeregu mie-
siecy skladnikéw zywienia. Mozna bylo réw-
niez wykluczy¢ inne jakosciowe 1 ilosciowe
bledy zywienia, gdyz chlewnia pozostawata pod
stala opiekg wysoko kwalifikowanego nauko-
wego personelu zootechnicznego.

W toku dalszych rozwazan nad przyczyng
choroby wykluczono réwniez dyzenterie swin.
W $wietle bowiem wilasnych doswiadczen
dyzenteria przebiega zwykle wsrod objawow
biegunki krwawej i powoduje upadki zaréwno
u miodych jak i starszych zwierzat. W przy-
padkach dyzenterii stwierdza sie sekcyjnie w
zolagdku i w jelitach grubych zapalenie blony
§luzowej polagczone z obumieraniem powierz-
chownych jej warstw, co nadaje blonie sluzo-
wej charakterystyczny wyglad, jakby byla ona
posypana kaszg. Wreszcie — dyzenteria daje
sie latwo leczy¢ niektérymi antybiotykami
i sulfamidami. Zadnej z powyzszych cech nie
stwierdzono w przebiegu omawianej choroby.

Ze wzgledu na brak podobienstwa omawia-
nej choroby do jakiejkolwiek innej jednostki
chorobowej wystepujacej w Polsce, wysunieto
przypuszczenie, ze w opisanym przypadku,
jako tez w innych przypadkach wystepujacych
w naszym kraju, a przebiegajacych analogicz-
nie, nalezy podejrzewac¢ zakazne wirusowe za-
palenie zoladka i jelit swin (Transmissible
Gastroenteritis (TGE). Przypuszczenie takie
znajdowalo uzasadnienie w tym, ze TGE jest
chorobg przebiegajacg wsréd niemal takich
samych objawoéw, jakie obserwowano w przy-
padku opisanym i jest bardzo szeroko rozpow-
szechniona w Stanach Zjednoczonych A.P. Zré-
dlem zarazy w stadzie B. mogl by¢ knur
sprowadzony z Ameryki i wstawiony do stada
na 2 mies. przed pojawieniem sie choroby.

Wg dostepnego piSmiennictwa TGE zostalto
opisane po raz pierwszy w Stanach Zjednoczo-
nych przez Doyle’go i Hutchings’a w 1946 r.
(4). Obecnie choroba ta wystepuje na terenie
catlej Ameryki i wywoluje olbrzymie straty.
Ostatnio doniesiono o jej wystepowaniu w An-
glii, przy czym z badan Young’a (10) wynika,
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ze wirus wywolujgcy chorobe w Anglii daje
sie neutralizowaé¢ surowicg $win zakazonych
wirusem amerykanskim. Wirusy te sg zatem
albo bardzo pokrewne albo identyczne.

Etiologia. Chorobe wywoluje wirus, ktérego
czasteczki posiadajag wg Younga i wspr. (11)
Srednice okolo 200 mu. Jest on do§¢ oporny
na dzialanie czynnikéw zewnetrznych. Wirus
ma
a giéwnie wyscielajacego przewéd pokarmowy
oraz narzgd coddechcwy. Miano zakazne wi-
rusa uzyskanego z tkanek pluc wynosi 10—%
wzglednie 10=7. Przechowywany w tempera-
turze pokojowej, wykazuje w ciggu doby
spadek miana zakaznego o 1 log. Wirus daje
sie hodowaé¢ sztucznie na nablonku nerki $§wini
(Lee — 6). Po 28 pasazach w takiej hodowli
prowadzonych w ciggu 8 miesiecy wirus wy-
kazywatl zdolnosé wywolywania stabych obja-
wow chorobowych u prosigt. Zmian w komér-
kach nie obserwowano. Wirus jest chorobo-
tworczy tyvlko dla swin.

Zrédlem zarazka sg w pilerwszym rzedzie
osobniki chore oraz nosiciele. Na mozliwosé
istnienia nosicielstwa wirusa zwrécito uwage
szereg autordow (Haelterman 1 wspr. — 5),
(Young i wspr. — 12) i inni. Wedlug Younga
(9) biernymi nosicielami i siewcami wirusa
przez okres kilku dni moga by¢ psy, po zjedze-
niu padtych z powodu choroby prosigt. Najwie-
cej zarazka znajduje sie w kale oraz w Sluzie
nosa zwierzgt chorych. Choroce mozna latwo
wywolaé sztucznie bezbakteryjnym przesgczem
kalu, scian jelit oraz blony sluzowej prosiat
chorych, podanym doustnie, domie$niowo, pod-
skérnie i dootrzewnowo (Bay i wsp. — 3. Lee
i wspr. (7) wykazali obecnosé wirusa w kale
prosigt w okresie 2—8 tygodni po sztucznym
ich zakazeniu.

Rozprzestrzenienie choroby w Stanach Zjed-
noczonych jest bardzo wielkie. Choroba wyste-
puje wszedzie, gdzie hodowane sa $winie, przy
czym straty sa olbrzymie. Dotyczg one giéwnie
prosigt w wieku do 10 dni, ktére ging w 100%s.
W miare podnoszenia sie wieku prosigt Smier-
telno§¢ maleje, ale wrazliwo§: na chorobe
wykazujg $Swinie kaidego wieku, Choroba wy-
stepuje najczesciej w koficu zimy lub na wios-
ne i posiada charakter sporadyczny. Zdarza
sie jednak, ze choroba wykazuje tendencje
szerzenia sie z gospodarstwa do gospodarstwa
1 staje sie wtedy niebezpieczna dla hodowli
Swin w calej miejscowosci.

Patogeneza. Wirus dostaje sie do organizmu
gléwnie per os 1 namnaza sie tatwo w blonie
§luzowej przewodu pokarmowego, skad po 28
godzinach przedostaje sie do calego organizmu.
Powstaje zatem stan wiremii. Young i wspr.
(11) wykazali, ze rownie latwo namnaza sie
wirus w blonie Sluzowej nosa i w plucach.
Stad tez wydaje sic mozliwe zakazenie kropel-
kowe. W zakazonym organizmie dochodzi do
szeregu zaburzen, jak zmniejszona ilosé¢ wody
w tkankach (odwodnienie ustroju) zmniejszenie

szezegélne powinowactwo do nablonka,

poziomu cukru we krwi oraz szeregu elektro-
litéw, jak Na, K i N, zwiekszenia sie ilosci
wody w kale, ktorej ilos¢ jest 40-krétnie wiek-
sza niz normalnie. Powstaja réwniez zmiany
ilosciowe i jakosciowe w obrazie krwi oraz
uszkodzenie $cian przewodu pokarmowego
(Reber i wspr. — 9).

Objawy kliniczne choroby u prosigt pojawia-
ja sie w 24 godz. po zakazeniu. Zwykle obser-
wuje sie wtedy wzrost temperatury, ktéra w
dalszym przebiegu choroby spada do normy
lub nawet ponizej normy. Reber i wspr. (9) nie
obserwowali u éwin chorych wzrostu tempera-
tury. Do dalszych objawdéw choroby nalezy
zmniejszenie apetytu z jednoczesnym wzrostem
checi przyjmowania wody, wymioty, szybki
spadek ciezaru ciala, biegunka charakteryzu-
jaca sie kalem wodnistym o zielonawo-zoéttym
zabarwieniu, ogélne ostabienie i Smier¢ w 2—5
dni po zachorowaniu. U prosigt, ktére pozo-
staja przy zyciu biegunka trwa zwykle 5—10
dni. W przypadkach gdy prosieta rodza sie w
zakazonych stadach, pierwsze objawy choroby
pojawiajg sie drugiego dnia po urodzeniu.

Maciory posiadajace zakazone mioty moga
wykazywat wedlug Haeltermana 1 wspr. (5)
wymioty, biegunke i zmniejszone wydzielanie
mleka, lub tez tylko ogdlne posmutnienie. Knu-
ry i tuczniki w zakazonych stadach wykazuja
wodnistg biegunke, ktéra szybko obejmuje cale
stado. Przebieg choroby jest zwykle krotki.
Zwierzeta zdrowiejg w ciggu 2—5 dni, a tylko
niektére wykazujg objawy choroby przez
okres ckoto 1 tygodnia. Spontaniczne zdrowie-
nie §win w wieku powyzej 2—3 tygodni jest
reguis.

Sekcyjnie u padiych prosigt stwierdza sie
ogdlne odwodnienie ustroju oraz zmiany zapal-
ne blony $luzowej zolgdka i jelit, ktérych
nasilenie moze byé rozne, zalezne — jak sie
wydaje — od rodzaju i stopnia wtérnych zaka-
zen. Za pogladem tym przemawiajg prace
Younga i wspr. (11), ktérzy zakazajac bezbakte-
ryjnym przesgczem zawierajagcym wirus pro-
sieta wyjete z tona matki tuz przed oprosze-
niem 1 hodowane w warunkach jalowych,
stwierdzali u nich zmiany anat.-pat. wyrazone
znacznie stabiej niz u prosigt chorych w wa-
runkach naturalnych. U tych ostatnich stwier-
dza sie czesto oproécz zmian zapalnych rozsiane
wybroczyny w Scianie zoladka oraz przekrwie-
nie naczyn krezki. Histopatologicznie obser-
wuje sie czasem martwice powierzchownych
warstw mnablonka blony S$luzowej przewodu
pokarmowego oraz jej nacieczenie neutrofila-
mi. Nie wykazano obecno$ci ciat wtretowych.

Rozpoznanie choroby w warunkach tereno-
wych opiera sie na typowych objawach klinicz-
nych, szybkim jej szerzeniu sie w stadzie,
masowej $miertelnodci prosigt w wieku powy-
zej 10 dni oraz braku wynikéw leczenia, ktére
jest zwykle skuteczne w zakazeniach przewodu
pokarmowego tla bakteryjnego.

283



Nr 5

MEDYCYNA WETERYNARYJNA

Rok XVII

Zjawiska odpornosciowe. Bay i wspr. (2) za-
obserwowali pierwsi, ze prosieta zakazonych
macior per os na 3—4 tygodnie przed oprosze-
niem nie zapadajg na chorobe lub tez wykazuja
tylko stabe objawy chorobowe. Na 62 prosieta
uzyskane od macior zakazonych w spos6b wy-
zej podany, pozostaly przy zyciu 52 prosieta,
podczas gdy z 36 prosigt kontrolnych pozosta-
o tylko 3. Przechorowanie zatem prowadzi
u macior do wytworzenia sie pewnej odpor-
nosci, ktéra przekazywana jest prosietom za
posrednictwem siary. Odpornos¢ taka nie pow-
staje po podaniu maciorom materiatu zakazne-
go parenteralnie. Young i wspr. (12) wykazali,
ze surowica macior, ktére przebyly chorobe
posiada zdolno$¢ neutralizowania wirusa in
vivo i in wvitro. Miano neutralizacyjne takich
surowic wynosi czesto 1:16. Préoby biernej
odpornosci u prosiat przy pomocy takich suro-
wic nie powiodly sie.

W warunkach tferenowych stwierdza sie
jednak, ze prosieta pochodzace od macior, kt6-
re przebyly naturalng forme choroby na co
najmniej 3 tygodnie przed oproszeniem, stajg
sie czesto niewrazliwe na chorobe. Zwalczanie
choroby opiera sie gléwnie na jej zapobieganiu,
gdyz opanowanie zarazy po jej wybuchu jest
czesto niemozliwe. Zaleca sie wtedy ponowne
krycie macior, gdyz w poézniejszym okresie
choroba nie pojawia sie ponownie. We wczes-
nych stadiach choroby, celowym jest usuwanie
zdrowych macior do innych pomieszczen
1 wychow prosiat tamze.

Na terenach, na ktérych choroba wystepuje
czesto, zaleca sie krycie macior grupami, tak,
aby terminy proszenia obu grup byty przedzie-
lone przerwsg okolo jednego miesigca. Stosuje
sie rowniez (Nelson — 8) sztuczne zakazanie
stada, w celu przechorowania oraz nabycia
odpornosci przez maciory w odpowiednim
okresie cigzy. Do podstawowych zaleceh pro-
filaktycznych nalezy réwniez unikanie wpro-
wadzania do stada zwierzat pochodzgcych z in-
nych gospodarstw.
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Anoecku I, Tonqweseku . — 3APA3HOE BUPYCHOE
BOCNAJIEHHE >KENYAKA W KMLUEK Y CBMHEM.

B 1959 u 1960 roanax nonyyYero W3 aanagHeix paioHos
CTPaHbl CBEAEHWA O MACCOBBIX Ciyydsx 3a60nesaHms
CBUHEH, B KOTOPHX BETEPUHAPHLHM BPAYAM TPYAHO 6bo
NOCTABWTL MPABHALHLIN AHArHO3.

Ha npumepe nnemeHnHol ceuHopepmu B mectHocTtH B.
OMWCAHO KNMHUYECKWE CMMNTOMBI, AHATOMO-NATOAOTHYECKHE
M3MEHEHHS M TeyeHHe 60e3HH. .

lnasHem cHmnTomMom 3a60oneBaHMA SBMAICA' MOHOC, KO-
TOpBIM CTPAAAo uenoe crago. HoeopoxxaeHnsie nopocsrta
3a6oneBaAM BTOPOr0 AHA MOCAE POXAEHWA W NAAAQIH
B Tevenne 2—3 aneit. B reyenne 12 aueil nano 232 nopocar.
Crapwure nopocsaTta, B Bo3pacte okoso 2 Hepens NAAANM
B 50% wnoawne — 8 100%. Ka6anuukm, ceHHOMGTKM,
XPSIKMH M TydyHble CBHMHbM 60NE€AM, HO BCE BHI3AOPOBENM.
Y ceuHOomMaToK 3ameveHo oTcyTctaMe monoka. [lpu sckpel-
THM KOHCTATHPOBOHO OCTPLIH KATAP >KENYAKA M KHWEK.
Baxrepuonornyeckoe nccnenosanme BHyTpeHHMX OpraHos
MOBLWHX MOPOCAT MMENO HEraTHBHLIM peaynstaT. Heratuerbie
6binM pe3ynbTaThl TOKCHMKONOTMYECKOTO MCCAEAOBAHHA KOP-
moB. beapeaynbTaTHEIMH OKA3GNKMEL TAKOKE MONBITKK NEYEHHS
6onbHbIX NnopocaT aHTHBHOTUKAMM U cynbdamuaamu. 40 ceu-
HOMATOK, KoTOpsie 6onenn 3 unu Bonbwe Hepmens nepea
OMNoOpoOLWEHHEM, AGJIH MOTOMCTEO, KOTOopoe He aaboneno.

Boneans, xapakrepuayowanca onucaHHLIMK NPHIHAKAMH
He BHICTYMOsAd B CTPOHE A0 CHX MOP.

Onupascy Ha AuTepaTtypy, BLHIABHHYTO MHEHWe, 4TO
B AQHHBIX CAY4asX BLICTYNAAO BHPYCHOE 30pd3HOEe Bocna-
NleHHe >Xenygka M KHUWEK CBMHEH W3BeCTHO® B amepH-
KAHCKOH suTepartype kak Transmissille Gastroentiritis of
pigs (Doyle, Hutchings — 1946).

He ynanock onpeaenuts uctouHuka 3apastl.

Mpeanonaraercs, 4To BMPYC nonan B CTOAO BMeEcTe
¢ xpakom, npuobpertennnim 8 C.LLLA. v Bnywennum B crano
Ha 2 mecAua Ao noseneHHs 60nesHH.

Janowski H., Gotaszewski H.: Transmissible gastroen-
teritis of pigs.

Outbreaks of a mass disease were reported in the
western regions of Poland one in 1959 and several in
1960. The disease caused some diagnostic difficulties
to the practitioners, As an example some clinical
symptoms, post-mortem lesions and the course of
the disease in the pig-breeding establishment are
described. The main symptoms of the disease was
diarrhoea observed in all pigs of the stock. Some
losses were noted in baby pigs which succumbed
to the disease on the second day after birth and
died within 2 or 3 days. A total number of 232
young pigs died within 12 days. In older pigs, aged
about 2 weeks there were 50 per cent of fatal cases
while in younger ones — 100 per cent, Young pigs,
sows, hogs and older pigs suffered from the disease
but all recovered. Agalactia was noted in sows.
Postmortem examination revealed acute catarrhal
gastroenteritis. Bacteriological examination of the
intermal organs gave megative results. Similar results
were obtained by toxicological examination. The
treatment of the infected pigs with antibiotics and
sulfonamides proved to be unsuccessful. Forty sows
which exhibited symptoms of the disease 3 or more
weeks before parturition delivered litters free from
the disease.

The disease manifested by the described symptoms
was so far not reported in this country. On the
basis of the available literature it is suggested that
in those cases the virus of gastroenteritis may be
suspected. This disease is known as transmissible
gastroenteritis of pigs (Doyle-Hutchings, 1946) in the
American literature. The source of the infection was
not traced. It was suggested that the virus could be
transmitted to the stock by a hog purchased in USA
and introduced to the stock two months before the

outbreak of the disease.
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Janowski H., Golaszewski H.: Gastroentérite infec-
tueuse, virotique chez les porcs.

Les auteurs font part d’une maladie des porcs dans
les contrées de 'ouest du pays, qui causaient des diffi-
cultées de diagnostic aux médecins vétérinaires et qui
survint dans un cas en masse en 1959 et dans plu-
sieurs cas en 1960. Comme exemple on décrivit les
symptoémes cliniques, les changements anatomo-patho-
logiques ainsi que la marche de la maladie dans la
porcherie a B. Le symptéme principal était une
diarrhée, démontrée par tous les porcs. Les cochonnets
,hourissons” qui tombérent malades le second jour
aprés la naissance périssaient aprés 2—3 jours. 232
cochonnets périrent au cours de 12 jours, 509, de
cochonnets plus grands, ayant environ 2 semaines
périssaient, parmi les plus jeunes, le chiffre compor-
tait 100%. Tous les autres porcs, les verrats, les
truies, furent malades, mais recouvrirent la santé.
Chez les truies, ayant des cochonnets on observa lIe
mangue de lait. Les sections démontrérent une gastro-
entérite aigue. Les investigations bactériologiques des
organes intérieurs furent négatives, de meéme que
Tinvenstigation toxicologique de la nourriture. Les
tentatives de traitement des cochonnets & laide
d’antibiotiques et de sulphamides furent inefficaces.
Les portées de 40 truies, qui furent malades 3 se-
maines et plus to6t encore avant de cochonner, ne
furent pas malades.

Une maladie, ayant des symtomes et une marche
pareilles, nétait pas observée dans le pays jusqu
a présent. En s’appuyant sur la littérature on admit
une gastroentérite infecueuse virotique des pores
décrite dans la littérature anglaise sous la dénomi-
nation ,,Transmissible Gastroenteritis of Pigs (Doyle,
Hutchings — 1946). La source de linfection ne fut
pas établie. On supposa que le virus etait apporté
par un verrat acheté en USA et introduit dans le
troupeau 2 mois avant le commencement de la
maladie,

Janowski H., Golaszewski H.: Infektidse virusartige
Gastroenteritis bei Schweinen,

Im Jahre 1959 wurde ein Fall, im Jahre 1960
mehrere Fille einer massenhaften Erkrankung der
Schweine im westlichen Teil des Landes gemeldet,
wobei eine verlédssliche Diagnose der Krankheit den
dortingen Tierdrzten erhebliche Schwierigkeiten be-
reitete. Als Beispiel wurden klinische Erscheinungen,
anatomo-pathologische Verdnderungen sowie Verlauf
der Krankheit in der Schweinezucht der Ortschaft B.
beschrieben.

Hauptsymptom bei allen befallenen Schweinen
bildete der Durchfall. Verluste bezogen sich auf
saugende Ferkel, die gewohnlich am zweiten Tag nach
der Geburt erkrankten und gingen nach 2—3 Tagen
ein. Im ganzen verendeten im Laufe von 12 Tagen-232
Ferkel im Alter von ungefihr 2 Wochen sind in 50%,
jlingere in 100, umgestanden. Frischlinge, Mutter-
schweine, Eber und Mastschweine sind zwar der
Krankheit anheimgefallen, doch genasen alle. Bei
Mutterschweinen ist eine Agalaktie beobachtet wor-
den. Anatomo-pathologisch fand man eine akute
katarrhalische Magendarmentziindung. Die bakterio-
logische Untersuchung der inneren Organe der veren-
deten Ferkel fiel negativ aus. Auch die toxikologische
Untersuchung brachte keinerlei Ergebnisse. Erfolglos
blieb die Therapie mit Antibiotika und Sulfamiden.
Vierzig Mutterschweine, die vor dem Werfen 2—3
Wochen, Kkrinkelten, lieferten Junge, die nicht
erkrankten.

Eine wie oben beschriebene und verlaufende Krank-
heit wurde bis jetzt im Lande nicht wahrgenommen.
Auf Grund der zugidnglichen Literatur ist die Ansicht
gedussert worden, dass es sich in diesen Fillen um
eine seuchenhafte virusartige Gastroenteritis bei
Schweinen handelt, die im amerikanischen Schrifttum
unter dem Namen Transmissibie Gastroenteritis of
pigs (Doyle, Huchings 1946) bekannt ist. Die Infek-
tionsquelle war nicht zu ermitteln. Es liegt die Ver-
mutung nahe, dass der Virus durch einen aus USA
importierten Eber eingeschlept wurde, den man zwei
Monate vor dem Ausbruch der Krankheit din die
genannte Schweinezucht einstellte.

JANUSZ WAWRZKIEWICZ

Badania biochemiczne i serologiczne nad drobnoustrojami
Pasteurella mulfocida

Z Katedry Mikrobiologii Wydzialu Wet., WSR w Lublinie
Kierownik: doc. dr TADEUSZ JASTRZEBSKI

Drobnoustroje z gatunku Pasteurella multocida
wywolujg schorzenia u réznych zwierzat, a czasami
takze u ludzi. Proces chorobowy u zwierzat ma prze-
bieg ostry lub przewlekly. Wielokrotnie jednak za-
razki przebywaja w ustroju nie wywolujgc objawow
chorobowych, ktore pojawiajg sie dopiero w przy-
padku zmniejszenia sie odpornosci organizmu. Wedlug
Stamatina (1958) zasadnicze znaczenie w chorobolwér-
czym dzialaniu zarazka ma jego zjadliwos$é, ktdrej
intensywnos¢ jest uzalezniona w duzym stopniu od
warunkéw srodowiskowych.

Czynniki, kiére wplywaja na slopien zjadliwogci
szczepow Pasteurella dla poszezegdlnych gatunkow
zw1erz_at, nie sg dotychczas dokladnie zbadane. Nie-
x\ratpl§wic jednak najwazniejsze znaczenie maja:
postaé d:{socjacyjna, przynalezno§¢ grupowa i typo-
wa oraz inwazyjnosé¢ zarazka.

Postaé dysocjacyjna

W 19_21 r. pierwszy de Kruif rozromil 2 typy dy-
socjacyjne (na podstawie wzrostu na podiozu bulio-
nowym) D — dyfuzyjny oraz G — granularny
i doszedl do wniosku, ze zjadliwo$é kultury zalezy
od ilofci zarazkéw typu D ; w przypadku gdy ilosé ta

byla mniejsza niz 10% ogdtu zarazkéw, kuliura oka-
zywala sie niezjadliwa.

Postaciami dysocjacyjnymi pastereli zajmowali sie
rowniez Anderson, Coombs i Mallick (1930) oraz
Brigham i Rettger (1935); rozrézniali oni postaé S —
gladka, R — szorstka oraz I — o cechach posrednich
pomiedzy postacig gladka a szorstka. Webster i Hug-
hes (1929) a takze Cornelius (1931) zwrécili uwage na
kolonie, ktore daja fluorescencje. Szczepy, ktére wy-
twarzaly kolonie fluoryzujgce, byly wysoce patagen-
ne i wykazywaly sklonnosé do dysocjacji; szczepy
kolonii nie fluoryzujgcych (niebieskich) byly mato
zjadliwe. Dysocjacjg zajmowato sie bardzo wielu
autorow, wyjasniajagc i potwierdzajac poszczegélne
zjawiska tego zagadnienia (Carter i Bigland (1953),
Webster i Burn (1926), Hellman (1959), Lichaczew
(cyt. za Swincowem, Uszakowem i Skriabinem) i in.
Wyniki dotychczasowych prac przedstawia tabela 1.

Nalezy jednak zaznaczy¢, ze zwiazek cech morfo-
logicznych hodowli pastereli z ich postacia dysocja-
cyjna i zjadliwodcia ma tylko wartos$é wzgledng. Bain
i Jones (1955) np. podkreslaja, ze fluorescencja u pas-
tereli na pewnych pozywkach w ogéle nie wystepuje,
a Hudson (1959) podaje, ze wiele szczepow wybitnie
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