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bowych u drobiu; bliższe olireślenie tych przypad-
ków również wykraczało poza mikrobiologiczny cha-
rakter pracy.

Wnioski
1. Wśród badanyclr szczepów pałeczki okrężnicy

pochodzących z przypadków chorobowych stwierdzo-
no najc"ĘŚtsze występowanie serotypu 02 : K1 : H4,

2. "PrŻypadki,- z których izolowano serotypy
OŁ: K1 , Hą OS : Xr i OZS : KBO charakteryzowały się
Śyndromem' o następujących zmianach. anatomo-pa-
iótóiic""vcir: zapaleńie 

-płuc i osierdzia, zgrubienie
i"i"ń ńrków - powietrżnych, zapalenie wątroby,
obrzęk śledziony i nerek, nieżl,t jelit,, 

_- i. WSiOa szczepów pochodzących od zdrowych kul
najczęściej stwierdzono serotyp O7B : K80,_ 

.'--ł. -ł"tv!"rr K określonych serotypów różnił się w
nńu piłpadkach od występującego w szczepach
,T""arń"-vch; dotyczyło to zwłaszcza szczepów pc-
chodzących od kur zdrowych.

Autolka dziękuJe Panu Prof, dr K, Markowi,. I{ierowni-
t""i"'Żrkł"J"- Ćiloróu p.Óuiu za udostępnienie danych

="ilii:"v"ń 
'i przełazywi.il szczeoów_ .oraz Kierownikom

\irŻfiiv"; przyisyłanic' =r-ÓpOw 
paleczki okrężnicy, a tak-

;;-F;;; E6-;rdorx,i cnouańcowi za pomoc techniczną w
wykonywanych badaniach.
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II6cex ,4. - 
Onpe4enenlle cepolT nos E, coli I{3oJtIn-

poBaEErlra B cJlyrlagx donegrru IITllq T y 3AopoBblx
xyprrq.-fiplr 

z".ronr3oBaHT4r{ 10 csrsopotox aHT,{ O w atłru
OK csoficrseHublx AJIE K,{lueIłHofi nano,łxz ,{ccJle-

noBaJllt 110 rurallruon E. Coli, Bbt,{3oJIlpoBaHHbIx oT

6Óru"rr* rnzIIJ ,7 396 urraruruog IIoJIrreHHbIx oT 3Ao-

poBblx Kyp\Ąq. Ot dorrrrgrx IITIłq ilaule Bcero B no-
.nvqeHnblx IuTaMMax "orary,,",, 

cepoT,{II 02 : K1 : H4,
t' srrx rtTr{rl odHapyżK,rJlf cJleAylolq,le anaToMo-na-
ToJIoII{lIecKT4e r43MeHeHr,rH: BocnaJIeHI,{e JlerK]4x, nep'-l-

KapAI{T, yToJlUIeHilff cTeHoK Bo3AyxHocHblx MeuIKoB,

IenaTnT, oTeK ceJIe3eHKJ4 14 noqeK, gHTeplzT, Octałl-
HbIe oilpeAeJIeHHLIe cepoTr[bl npIlHaAJIe>KaJL{ K lpyn-
;il oi; Ós,oza, c.3,oź2,oF42. TLTTaMulr E, coli no,rry-
r]eHHbIe oT 3AopoBblx Kyp,fq óstltu tlpuuwcJleHbl<
IpymIaM coł[aTrlqecrllx arrirreHoe 02, 08, O78, 03, O22,

VćraHonreHo, -łro onpeAefienrłbie cepoTI4nLI IĄMeJIw
qacTo anTlrerł K lrlrorż or rradłrolaeMoro B cTaH-

AapTHBIx IIITaMMax.

Ciosek D. - The detertnination of serotypes of E. coli
isotated from infectetl fowls and healthy hens.

By means of 10 anti O and anti OK sera specific
for'B. coli 110 strains of E. coli isolated from sick
fowl and 396 strains from healthy hens, Amcng the
strains isolated frorn the sick he,ns s,erotyp,e O2:K1:H4
most frequently occurred. The birds in which this se-
rotype wis isoiated were characterized by a syndro-
me- with the following anatomo-pathoiogical changes:
pneumonia and pericórditis, thickening of the walls
ir trre air bladdórs. inflammation of the 1iver, oede-
ma of the spleen and kidneys, intestinal catarrh, The
remaining -serotypes determined belonged to the
groups: Ót, oa, or8, 03, o22, oF42, Stlalns of E. coli
Ómine from healthy hens were divided into 5 groups
of somatic antigens: 02, OB, O78, 03, O22. lt was found
that the ldeterrnined serotypes often polsse,ssed anti-
gen K differirng f.rorn that fo,und in standarld strairns,

Ci,osek D. * Dófinition ćle s6rotypes E, coli isoleós
de volailles malades et de poutres bien portantes,

L'auteur investigea 110 souches E. coli isolóes d'oi-
seaux malades ef 396 souches provenant de poules
bien portantes d l'aide de 10 sórums anti-O et anti-
OK ńócifiques pour le bacille E. coli. Parmi les sou-
ches isolóeŚ d'oiseaux malades on constata le plus
fróquemme,nt le sórotype O2:Ktr:H4. Les oiseax, de,s-
quels ce sórotype fut isoló prósentaient le syndrome
anatomo-patholÓgique suivant: pneumonie, pericar-
dite, groŚsissement des parois alvćolaires, hópatite,
oeudćme de la rate et des reins, gastrite. Les sóroty-
pes restants appartenaient aux groupes: ()1, 08, O?8,
a3, O22, OF42. Les soł.rches E. coli provenan,t de poules
bien portantes appartenaient d 5 groupes d'antigd-
nes somatiques: 02, OB, O78, 03, a22. On constata que
les sórotypes dófinis possódaient souvent un antigdne K
different de celui, qui apparait chez les souches stan-
darts.

Ciosek D. - Bestimmung der in Krankheitsfb,llen des
Gefliigels und bei gesunden Eiihnern isolierten Sero-
typen E. coli,- 

Mit spezifisch fiir Colistżbchen 10 Seren anti O und
anti OK wunden 110 irr Kr,alnkheitsfiillern des Gefliigeis
und 396 von gesunden Ilijhnern isolierte Stdmme un-
tersucht.

Unter clen in Krankheitsfiillen isolierten St5mmen
wurde das hżiufigste Auftreten des Sero,typu§ O2:Kl:H4
wahrgenommen.-Vógel dieses Serotypus wiesen fo1-
gendJn Sektionsbefund auf: pneumonie, pericarditis,
Verdickung der Luftsiicke, hepatitis, tumor lienis et
renum, enteritis. Die iibrigen Serotypen gehórten zu
Gruppen 01, 08, o?B, 03, o22, aF42. Von gesunden
giihnern starnrnende E. coli StArnme wurden zu 5

Gruppen der somatischen Antigene eingerechnetl O2,
Os, 

-OłS, 
C3, O22. Es wurde festgestellt, dass bestimmte

Se,iotypeln ńautig den Antigen B aufwiesen, we,lcher
aber 

-ńn dem ń standarisierten stdmmen vo,r]kom-
menden. diflerierte.

ANTONI FUROWICZ

coli - enterotoksemia prosiąt (choroba obrzękowa)
w świetle nowszych badan iwłasnych obserwacji

z v/ojewódzkiego zakładu Iłigieny weterynaryjnej w ?<atolvicach

Kierownił: p!of. dr JERZY SzA!'LAĘSKI

Coli-enterotoksemia prosiąt po raz pierwszy zosiała
opisana ptzez uon Shanksa, i Lamonta w lriandii w
róa8 r. (Ódema of the swine). Następn_ie opisali ją l.ve

Francji Hars (1949) (gut edema) i Bertrand (1952), we
Włoszóch Basei, i Banaghź, w Belgii ld,e, Kernkam,p
w Kanadzie, Schmźd, w Szrvajcarii (Magenoedenr-
krankheit der Schweine) i Austroll, w Norwegii.

W Polsce o stwierdzeniu ,,choroby obrzękowej" do-

nieśli w 1955 r., niezależnie od siebie, Larskź i Janotł-
skź. Stosowane obecnie w języku polskim synonimy
tej choroby - ,,choroba obrzęi<owa", ,,choroba obrzę-
tówa żoł{Oka" wydają się niewłaściwe, ponieważ
Wźttżg sŁwierdził obrzęki tylko u 50,70/o spośród 294

sztukl u których rozpoznał coli-enterotoksemię. Rów-
nj,eż Draghżcż i Barzoź tylko wyjątkowo stwierdzaii
obrzęki głowy przy nadostrej formie tej choroby.

7T
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Etiologia tego schorzenia przez długi okres czasu
była różnie wyjaśniana przez tlżnych autorów. Sze-
reg autorów szukało przyczyoy w hipowitaminozauh
B1, PP (l2), A, D, E, K (15), powstałych na skutek
zmiany karĘy (odłączenie od matki) i nieprawidło-
wego karmieiia, Thżmonea oraz Schofżel,d i Schróder
dopatrywali się w tej ehorobie toksemii alimentarn_ej.
lĄ/oods i Beamer zwracali wielokrotnie uwagę na pre-
dysponującą rolę szczepień przeciw pomorowi. Gre-
gor11 twierdził, że warunki stressu często przyczyniały
się do wystąpienia choroby. Schmi.d zaś za przyczynę
podawał czynnik zakaźny _ drobnoustrói Vźbrżo coli.,
}iiektórzy z autorów (24, 2S) podobną rolę przypisy-
wali wirusowi. Daąsżs i Schofżeld w 1955 r. zwrócili
pierwsi uwagę na obecność w kale pochodzącym od
świń dotkniętych ,,chorobą obrzękową" beta hemoli-
tycznych szczepów E. colź. Drobnoustroje te stwier-
dził Gżtler i LIoEd. Dalsze badania wykazały, że u
sztuk padłych wśród objawów ,,choroby obrzękowej",
hemolityczne szczepy E. colż występowałv w Cużych
ilościach (72,2o/o - Buceag, Berbź,nschź, Dumźtrescu,
91,60/o - Draghżcż i wsp.), podczas gdy u sztuk zdro-
wych ilość ich była znikoma (2,70/o Draghżcż i wsp.).
W ogniskach choroby stwierdzano nosicielstwo he-
molitycznych szczepów E. cali, u 200lo pogłowia,,w ho-
dovrlach wolnych w 9,310/o. W tej samej hodowli
na jvl.vższe n,asilerrie występowało w okresie po
odłączeniu prosiąt, następnie obniżało się (6). Sojka,
Gregoru, Hess i Suter, Berbł,nschź i wsp., Raztergajolł,
Janouski, stwierdzili, że ,,choroba obrzękowa" jest
enterotoksemią wywołaną przez pewne beta-hemoli-
tyczne szcaepy pałeczki okrężnicy. Potwierdziły to
dalsze badania prowadzone przez Luke'a, GraceE'a,
Gord,ona, a następnie Buceaga i wsp., którzy zakażali
świnie dożylnie używając płynu z treści jelit chorych
osobników, przesączonego pTzez świecę Chamberlan-
da L3. Zakażone w ten sposób świnie chorowały z
objawami typowvni dla ,,choroby obrzękowej". Ci
sami badacze wykazali letalne działanie hemolitycz-
nych szczepów E. colż u białych myszy. \M 1959 r.
dregorg w-ykonał próbę skutecznej neutlalizacji s9-
rowicami anty-hemolitycznymi E. colż czynnika tok-
sycznego o własnościach typowej ektotoksyny, otrzy-
ńanegó z jeiita świń padłych na coli-enterotoksemię.

Podina poniżej tabelka przetlstawia budowę anty_-
genową najczęŚciej spoty_kanych przy enterotoksemii
prosiąt serotypów E. coli.

Hemolit, E. coli Autorzy

raz po urodzeniu przewód pokarmowy noworodka jest
jałowy. Pierwszy kał (meconźum) nie zawiera drob-
noustrojów, Już po 10-12 godzinach bakterie zjawia-
ły się we wszystkich odcinkach przewodu _pokarmo-
riego- (ZO). Przez pierwsze 2-3 dni mikroflora była
mielzana, później- na cały okres żywienia mlekiem
ustalała 

-sĘ 
rrlikroflora acidofilowa (Plocamobac.

bifżdum, acidophżLum), Zmiana pqĘaTlnu _mlecznego
na mleszany, zawreraJący więcej białka, łączyła się
z przesunięciem składu mikroflory w kierunku z:vięk-
szónia się liczby drobnoustrojów proteolitycznych (za-
sadotwórczych), następowała przewaga pałeczek gru-
py okrężnicy (20). Stan taki usposabiał do powstania
,,Ćtroroby obrzęlcowej" (12), Zakażenie hemolitycznymi
szczepami E. cóLi wywołuje zaburzenia ,w czterech za-
sadniczych czynnościach przewodu pokarmowego -w wydzielaniu soków trawiennych, w chemicznym
przerabianiu składników poka-rmowych, wsysaniu
i czynnościach ruchowych. O ile jeden z tych czyn-
ników ulegał zakłóceniu powstawała dyspepsja (nie-
strawność). Z chwilą powstania dyspepsji, w normal-
nej florze jelitowej zachodziły zrniany jakościowe,
ilościowe oraz w umiejscowieniu bakterii. pałeczki
okrężnicy wędrowały do jałowych dotąd górnych od-
cinków przewodu pokarmowego, co tr}owodowało od-
chylenia od normalnego metabolizmu tej bakterii.
Zmiany ilościowe polegały na zwiększeniu się ilości
drobnoustrojów w masie kałowej, nawet do 650/o

tej masy. Aktywność endotoksyczna i metaboliczna
bakterii była barrlzo duża. Dział,o się to na skutek
stosunkowo dużej powierzchni bakterii w porównaniu
z ich objętością. W dalszym ciągu choroby dochodziło
do zatrucia, wysuszenia i kwasicy organizmu, He;no-
lityczne szczepy E. colż powodowały powstawanie me-
tabolitów białka, produktów zbliżonych do histaminy,
Produkty te wywoływały z kolei zaburzenia w krą-
żeniu, w regulacji mechanizmu zastawkowego w ob-
rębie płuc i wąfroby, co mogło stwarzać warunki do
pówstania zapaści naczyniowej w ciężkim przebiegu
choroby. Drobnoustroje wskutek swych właściwości
toksycznych wpływały szkodliwie na przepuszczal-
ność błon komórkowych.i włośniczek ustroju; pro_
wadząc do zwiększonej przepuszczalności ścian jelit
oraz uszkodzenia odtruwającej zdolności wątroby.
Prowadziło to do wysuszenia ustroju, a następnie
do powstania zatrucia i kwasicy. Kolejność powsta-
wania tych zaburzeh była różna.

Obrazuje to podany poniżej schemat (według Fon-
coniego).

Kofl,cząc zagadnienie etiologii,,choroby obrzęko-
*"j", ndl"Zy -zaznaczyć, że dotychczas choroby tej

"i.',iOii" 
iió wywołać przez doustne zakażenie wyżej

*J*ióńiÓ"v*i ioksynoiwórczymi szczeqami E, coli,
ÓŹ,Swl"Oc"Ória takió nie udawały się również, mimo
ńÓ"ÓÓŻÓr""eo działania różnych §tressorów, nawet
t.i.r' r""poŚ.ednim wstrzykiwaniu toksyn do zapal-
ii"" "ńi=irionej 

biony śluzowej jelita cienkiego, ry
łńąrii- i tYrn etiologii tej choroby nie można uznać

"u-liit"*ióie 
wyjaśnioną. Sye może mamy tu. do

Ółvi6iii i zakażLniem mieszanym * .enterowirus
i iremolityczne szczepy E. col"ź, _gdz_ie wirus spełnia
.oiu 

"ktu*"tora. 
Ciei<awe ba,dania Sueeneg'a i ,w,p,

iliĆoi'ńa - 
ÓapórnoScią wytwarzaną w przypadkach

Eori-6ri"iótolÓmii rzuóiły-nowe światło na to zagad_-

ńienie. Autorzy nego*aii powstawan_ie przeciwciał
iiii-"i"l"viń, $rzypiiując powstanie odporności pew-

""i .r.ńĆOrńi atitv*,"bSci-l okalnych elerne, ntów tkan-
ii,i"v.t 6łÓ"y"śluzówej jelita. Patogeneza coli-entero-
Toksómii do lej pory ńió jest dokładnie pa,znafia, Za,

78

Wysuszenie organizmu było przy coli-enterotokse-
mii jednym z najważniejszych objawów, powodowało
pozorne zwiększenie ilości krwinek czbrwonych i bią-

'Nsfrząs Ązfunlełrya
0139 : KB2 (B) : H1

0121 :K:H10
0138:K81 :H14
0141 :KB5:H4
O?8 : K80

Hess, Suter
Hess, Suter
Drashicj, Barsoi
Draghici, Barsoi
Rische, Sedldk
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łych, poziomu białka i chlorku we krwi. Zwietzęta
traciły wodę przez liczne stolce. W przypadkach prze-
biegających bez biegunki utrata wody odbywała się
przez płuca i skórę, przy czym powstawatra utrata
soli, co z kolei przyczyniało się do gorszego wiąza-
nia wody przez ustrój. Należy zaznaczyć, że przemia-
na wodna u młodych ssaków odgrywa znacznie więk-
szą rolę niż u zułietząt dorosłych. Ze wzglądu na du-
żą powierzchnię ciała lv stosunku do wagi, przemia-
na rnaterii u osesków jest żywsza, dlatego też dow6z
wody, większy stosunkowo niż wydalanie, może utrzy-
mać ustrój w stanie równowagi. Wszelkie ogranicze-
nia w dowozie płynu, Iub zwiększone wydalanie pro-
wadziło do zubożenia ustroju oseska w wodę, czyli
do hipohydrii (o8ólnej utraty wody) i hipohydremii
(zubożenia krwi w wodę) oraz wywoływały zagęsz-
czenie krwi. Wskutek zagęszczenia krwi powstawały
dalsze niezwykle groźne dla młodego organizmu za-
burzenia, przede wszystkim zaburzenia w odżywia-
niu tlenowym tkanek, głód tlenowy komórek, upoś-
ledzenie funkcji nerek, objawy azocicy ,,poza-ner-
kowej" (zespół wstrząsu). 'W związku z odwodnie-
niem drogą płuc, nerek oraz wskutek biegunek na-
stępowało zubożenie organizmu w sód i ehlor, co
prowadziło do naruszenia stanu izoosmozy, powsta-
nia stanu ogólnej adynamii (utrata potasu przez ko-
mórki organizmu), powstania kwasicy otaz hipoelek-
trolitemii (obniżenia ilości sodu i potasu we krwi).
Zattucle wywoływane było działaniem enterotoksyn
hemolitycznych szczepów E. coli, (2L) oraz wysusze-
niem organizmu i niedokrwieniem mózgu (31). Pow-
stające w przebiegu choroby zaburzenia w zakresie
gospodarki sodowo-potasowej były przyczyną dys-
funkcji kory nadnerczy (24, 31), stąd też próby le-
azenia przez niektórych autorów (24, 31) coii-entero-
toksemii desoksykortykosteronem. Jeżeli chodzi o pa-
togenezę obrzęków występujących na gło]vie cho-
rych prosiąt, to szereg autorów wyjaśnia ją w różny
sposób. Według Schmźda na skutek hipowitaminozy
Br i PP (koenzymów w przemianie węglowodanowej)
dochodziło do zatrucia ustroju kwasem pyrogrono-
!vym, czego wynikiem były obrzęki, Bueeag i Drag-
h,icż wykonvwali badania histologiczne narządów
zwierząt padłych na coli-enterotoksemię. Stwierdzili
oni w centralnym układzie nerwowym obrzeki około-
naczyniowe i wokół komórek oraz proliferację gleju.
Zmianami naczyniowymi tłumaczyli powstawanie
obrzeków. Według Brokmana (przy omawianiu bie-
gunek dziecięcych) wskutek wstrząsu naczyniowego
dochodziło do uszkodzenia ścian naczyń włosowa-
tych. co z kolei zwiększało ich przepuszczalność mię-
dzy innymi dla białka doprowadzaiąc do tzw. wstrzą-
su protoplazmatvcznego (,,surowicze zapalenie"
Eopingera). Możliwe, że u prosiąt ptzy coli-entero-
toksemii podobne ,,surowicze zapalenie" oraz bez-
pośrednie działanie toksyn bakteryjnych bywa przy-
czyną obrzęków.

Badania własne
Do badania przysłano 3 padłe prosięta pochodzące

z gospodarstwa Szkoły Rolniczej w N. Z wywiadu
dowiedziano się, że padają prosięta 8-10 tyg. odsa-
dzone od matek. Objawy kliniczne słabo zaznaczone;
na kilka godzin przed zgonem utrata apetytu, niepo-
kói, zasinienie części dystalnych, obrzęków na gło-
wie ni,e notowano. Padło w sumie 13 sztuk (hodowla
90 świń). Podejrzewano zatrucie pokarmowe. Leczo-
no dietetycznie. Na sekcji zaobserwowano krwotocz-
ne zapalenie błony śluzowej żołądka, jelit cienkich
i grubych, znaczrly obrzęk i przekrwienie krezko-
wych węzłów chłonnych, odoskrzelowe zapalenie płuc.

'W tym samym czasie z PGR w S. przysłano do
badania, wycinki mięśni, narządów oraz błony ślu-
zowej jelit cienkich i żołądka. Z wywiadu wiadomo
było, że chorują prosięta po odsadzeniu B-l0-tygod-
niowe. Zaobserwowano biegunkę, niepokój i brak
apetytu, nie notowano obrzęków na głowie. Padło 17
prosiąt (hodowla 193 świnie). Podejrzewano coli-en-
terotoksemię prosiąt. Chore prosięta leczono Bovicą-

linem i Suiforinem, profilaktycenie porlawano warch-
lakom Mepatar i Enteramid. Po kilku dniach bie-
gunka rrstąpiła, daiszych padnięć nie notowano. Z
błony śluzowej jelit oraz z rrarządów wewnętrznych
(orosiąt 

-sekcj.onowanych i próbek przysłanych) wy-
konano posiewy na rutynowy zestaw podłóż bakterio-
logicznyóh, Po- 24 godzinach inkub'acji w temp. 3?o
zaobservlowano na agarze z krwią wzrost licznych ko-
lonii beta,hemolitycznych. Na podłożu agar-Endo
wzrost typowych kolonii B. colź, brak wzrostu drob-
noustrojów z todzaju Salmonella i inn],gh z rodzi y
Enterobacterl.aceae. Drobnoustroje określono jako he-
molityczne szczepy E. coli. Do dalszego badania wy-
brano 5 szczepów - szczepy E. coli, 6323, 6324, 6325,
(PGR), 622? (Szkoła Rolnicza) oraz w celach porów-
nawczych szczep 36?9 E. coli 026:E6, q,l,izolowan}
zbłony śluzowej jelit padłego szynszyla. Badania wy_
konano na dwóch szeregach biochemicznych. Pierw-
szy Szereg obejrrował reakcję Voges - Proskauera,
reakcię z czerw-ienią rnetvlową (M-R), podłoże Kosera
(z cytrynianem sodu), potiłoże Badera, agar z krwią,
podłoźe z żelatlną oraz aglutvnacje szkiełkową z wie-
loważną surowicą OK-coli O111-055-026 (tabela 1).
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6323

6324

6325

6227

36?9 maI

Drugi szereg biochemiczny obejmował rząd cukrów
i alkoholi wielowartościowych (tabela 2).
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Następnie oznaczono metodą krążkową wrażliwość
badanyĆh szczepów na poszczególne antybiotyki (ta-
bela 3).

W celu stwierdzenia chorobotwórczości badanych
szczepów dla białych myszy wykonano,próbę_biolo-
giczią. Zawiesinę poszczególnych szczepów podawano
w ilości 0,2 mi dootrzewnowo. żawietała ona 1 oczko
ezy o średnicy 4 mm ZL-godz. hodowli agarowej w 25
ml roztworu fizjologicznego soli kuchennej. Myszy
szczepione hemolitycznymi szczepami E. colż padły
po 48 godzinach. Sekcyjnie stwierdzono zmiany cha_
iakterystyczne dla posocznicy. Wysiewy z narządów
vcewnętrznych były dodatnie, mysz szczepiona szcze-
pem E. colż 026:86 okazała się niewrażliwa. Następ-
nie zbadano na nosicielstwo hemolit, E. coli kał zdro-
wych świń z PGR S. (i93 próby) i Szkoły Rolniczej
N, (44 próby). Próbki kału posiewano na żółć bydlę-
cą. a następnie po 24 godzinach inkubacji przesiewa-
no na agar-Endo, agar z zielenią brylantową i poq-
łoże Conradi-Drigalskiego, Kolonie rosnące w sposób
charakterystyczny dla E, coli, przesiewano w celu
,1vykazania hemolizy na asar z krwią. W celu okreś-
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wrażliwość na antybiotykj
Badany
szczeE)

6323

6324

6325

6227

3679

penicylina

bardzo mała

strepto-
Irlycyna

zmniejszo

b. mała
mała

normalna

chloromy-
cetyna

aureomy-
cyna

erytromy-
cyna

b. mała

tetracykli-
na neomycyna

normalna

b. mała
zmniej.

normalna

mała
b. mała

mała
zmniej.

b. mała

zmniej.

b. mała

lenia nosicielstwa szczepów E. col,ź 0111, O55, 026 wy-
konano aglutynację szkiełkową z surowicą diagno-
styczną OK E. colż 0111-055-026. Wyniki badań
przedstawia tabela 4.

E. coli
haemo-

lit.
E. coli
026: 86

Miejsce
pochodzenia
materiału

Szkoła
Roln. N.
PGR s.

Ilość
prób
kału lo! ,,!r.:
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Razem

stwierdzono nosicielstwo hemolit. E, colż u świń z
PGR S. w 21,50lo, u świń z gospodarstwa Szkoły RoI-
niczej w N. w 18,20lo. U świń z PGR S. z boksu, w
którym notowano największą itość upadków stwier-
dzono nosicielstwo w 1000/o.

'Wnioski

1. Szczepy hemolityczne E. coli, wyhodowane z bło-
ny śluzow]ej jelit prosiąt padłych na enterotoksemię,
różniły się od klasycznych typów E. colź pewnymi ce-
chami biopatologicznymi - dużą chorobotwórczością
dla białych myszy, hemolizą typu beta na agarze z
krwią, bardzo dużą ,6p611lością na działanie więk-
szości antybiotyków. Biochemizm ich nie odbiegał na-
tomiast od cech klasycznych pałeczek okrężnicy typu
jelitowego.- 2. Wykazano, że przy coli-enterotoksemii istnieje
nosicielitwo hem,olit. E. colź wśród osobników nie
wykazujących żadnych objawów klinicznych choroby
&Ózobjawowi nosiciele), podobnie jak przy enzootiach
wywoł-anych przez drobnoustroje innych rod,zajów
rodziny Enterobacterźaceae (Salmonello si,s, Shźg ellosi,s).

3. Nosicielstwo hemolit. szczepów E. colź u prosiąt
wzrastało z ilością padnięć w poszczególnych boksach.

Przedstawiono to w poniższej tabeli.

Ilość
padnięć

Nosiciel-
stwo w %

Rodzaj
zwietząt

MANNINGER R., B.ARTIIA A., JUHAsz M., SZENT-
IVANYI T.: Przyczyny i powstawanie otrętu u by-
dła (Vizsgalatok a szarvasmarhak un irarszervi hol-
yagos kintesenek oktanarol es korfejlodeserol). Ma-
gyar allotorv. Lap. 17:194 (1962)

Fo omówieniu danych z literatury podali auto-
rzy wyniki badań przeprowadzonych nad otrętem.
Od chorych zwierząt wyizolowano wirus, który oka-
zał się identyczny z wirusem wyizolowanym przez
Bindricha (Riems), Chorobę można wywołać przez
zakażenie zwietząt tym wirusem. ['{a podstawie prze-
prowadzonych badań autorzy proponują zastąpienie
nazwy wyprysk pęcherzykowy przedsionka pochwy
nazwą l,wirusowe zapalenie pochwy". Z, Z,

47

46

41

42

40

17

28

25

23

5

100

45,B

34,B

26,1

ą

4

2

warchlaki
warchIaki
warchlakl
warchlaki
macI

4. Wy,daje się, że w związku z bardzo dużą opor-
nością hemolit. szczepów E. col,ż na większośó anty-
biotyków-, a tym §amym trudnością leczęnią coli-

80

Tab.4

terramy-
cyna

b. mała

zmniej.
normalna

enterotoksemii, większą uwagę należałoby zwracać
na zapobieganie tej chorobie w postaci masowych
szczepień autoszczepionką lub anatoksyną. W związ,
ku z tym konieczna wydaje się produkcja surowicy
diagnostycznej, za pomocą której można by stwier-
dzić jakie serotypy E. coli spotykamy przy entero-
toksemii prosiąt w Polsce,
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