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bowych u drobiu; blizsze okre§lenie tych przypad-
kéw roéwniez wykraczalo poza mikrobiologiczny cha-
rakter pracy. S

Wnioski

1. Wéréd badanych szczepbébw pateczki okreznicy
pochodzacych z przypadkow chorobowych stwierdzo-
no najczestsze wystepowanie serotypu 02Kl H4.

9. Przypadki, z ktérych izolowano serotypy
02:K1:H4, 0O8:K? i O78:K80 charakteryzowaly sie
syndromem o nastepujacych zmianach anatomo-pa-
tologicznych: zapalenie pluc i osierdzia, zgrubienie
éeian  workéw powietrznych, zapalenie watroby,
cbrzek §ledziony i nerek, niezyt jelit.

3. Wsr6d szezepdéw pochodzacych od zdrowych kur
najczesciej stwierdzono serotyp 078 : K80.

4. Antygen K okreilonych serotypéw roznil sie w
kilku przypadkach od wystepujacego w szczepach
standardowych; dotyczylo to zwilaszcza szczepow po-
chodzacych od kur zdrowych.

Autorka dziekuje Panu Prof. dr K. Markowi, Kierowni-
kowi Zakladu Chorob Drobiu za udostepnienie danych
sekeyjnych i przekazywanie szczepbw oraz Kierownikom
WZHW za przysylanie szczepodw paleczki okreznicy, a tak-

7¢ Panu Edwardowi Chowancowi za pomoc techniczng w
wykonywanych badaniach.
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Ilécex . — OmpepeseHue CEPOTIIOB E. coli m3onm-
POBaHHBIX B CAyyaax Gone3Hu WTMI[ M Y 3A0POBBIX
KYyDPHIIL.

TIpn mcrnonb3oBaHuy 10 CBIBOPOTOK AHTA O u aHTHu
OK CBOMCTBEHHBIX [JIA KUIIEYHOJ ITAJIOHKM MCCIe-
mopamm 110 mrammoB E. Coli, BRIM30JAMPOBAMHBLIX oT
GONMBbHLIX TITMI M 396 IITAaMMOB IIOJYIEHHBIX OT 370-
poBBIX Kypuil. OT GOJbHBIX ITHI] Halle BCEro B mo-
Ny4eHHBIX IITaMMaxX BBICTYITal CEPOTUII 02 : K1 :H4.
V orTux nOTHI] OBHAPYXKMIM CIefylole aHaToOMO-Ia-
mOJIOTIYEeCcKe J3MEHeHNUs: BOCIAlleHVe JerKuX, Iepu-
KapamuT, YTOJIUEHMS CTSHOK BO3AYXHOCHBIX MEIIKOB,
TemaTmT, OTEK CeJIe3eHKV ¥ II04YeK, SHTEDUT. OcTanb-
HbIE OIpefelleHHbIe CePOTUIbI NMPUMHANIEKAIN K IDYI-
mam O1, 08, 078, 03, 022, OF42. IITaMMBI E. coli noay-
GeHHBIE OT 3IOPOBBIX KYPHMI{ ObLIM IMPUUMCIEHBI K
TPyHOIIaM COMAaTMHYECKUX aHTWIE€HOB 02, 08, 078, 03, 022.
VCTAaHOBJIEHO, HTO ONpEefeieHHble CEPOTMIbI  VIMEJN
gacro apTured K wuHOM 0T HaOm0ZaeMoro B CTAH-
MapTHRIX IITaMMax.

Ciosek D. — The determination of serotypes of E. coli
isolated from infected 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. Among the
strains isolated from the sick hens serotype O2:K1:H4
most frequently occurred. The birds in which this se-
rotype was isolated were characterized by a syndro-
me with the following anatomo-pathological changes:
pneumonia and pericarditis, thickening of the walls
of the air bladders, inflammation of the liver, oede-
ma of the spleen and kidneys, intestinal catarrh. The
remaining serotypes determined belonged to the
groups: O1, 08, 078, 03, 022, OF42. Strains of E. coli
coming from healthy hens were divided into 5 groups
of somatic antigens: 02, 08, 078, 03, 022. It was found
that the determined serotypes often possessed anti-
gen K differing from that found in standard strains.

Ciosek D. — Définition de sérotypes E. coli isoleés
de volailles malades et de poules bien portantes.
L’auteur investigea 110 souches E. coli isolées d’oi-
seaux malades et 396 souches provenant de poules
bien portantes a laide de 10 sérums anti-O et anti-
OK spécifiques pour le bacille E. coli. Parmi les sou-
ches isolées d’oiseaux malades on constata le plus
fréquemment le sérotype O2:K1:H4. Les oiseax, des-
quels ce sérotype fut isolé présentaient le syndrome
anatomo-pathologicue suivant: pneumonie, pericar-
dite, grossissement des parois alvéolaires, hépatite,
oeudéme de la rate et des reins, gastrite. Les séroty-
pes restants appartenaient aux groupes: O1, 08, O78,
03, 022, OF42. Les souches E. coli provenant de poules
bien portantes appartenaient & 5 groupes d’antigé-
nes somatiques: 02, 08, 078, 03, ©22. On constata que
les sérotypes définis possédaient souvent un antigéne K
gifferent de celui, qui apparait chez les souches stan-
arts.

Ciosek D. — Bestimmung der in Krankheitsfillen des
Gefliigels und bei gesunden Hiihnern isolierten Sero-
typen E. coli.

Mit spezifisch fiir Colistébchen 10 Seren anti O und
anti OK wurden 110 in Krankheitsfillen des Gefliigels
und 396 von gesunden Hihnern isolierte Stamme un-
tersucht.

Unter den in Krankheitsfdllen isolierten Stdmmen
wurde das hiufigste Auftreten des Serotypus O2:K1:H4
wahrgenommen. Vogel dieses Serotypus wiesen fol-
genden Sektionsbefund auf: pneumonie, pericarditis,
Verdickung der Luftsécke, hepatitis, tumor lienis et
renum, enteritis. Die librigen Serotypen gehorten zu
Gruppen 01, 08, C78, 03, 022, OF42. Von gesunden
iithnern stammende E. coli Stdmme wurden zu 5
Gruppen der somatischen Antigene eingerechnet: 02,
08, 078, 03, 022. Es wurde festgestellt, dass bestimmte
Serotypen hiufig den Antigen B aufwiesen, welcher
aber von dem in standarisierten Stdmmen vorkom-
menden, differierte.

ANTONI FUROWICZ

Coli - enterotoksemia prosiat (choroba obrzekowa)
w $wietle nowszych badan i wlasnych obserwaci

7 Wojewodzkiego Zakladu Higieny Weterynaryjnej w Katowicach
Kierownilk: prof. dr JERZY SZAFLARSKI

Coli-enterotoksemia prosiagt po raz pierwszy zostala
opisana przez von Shanksa i Lamonte w Irlandii w
1938 r. (edema of the swine). Nastepnie opisali jg we
Francji Hars (1949) (gut edema) i Bertrand (1952), we
Wloszech Basei i Banaghi, w Belgii Ide, Kernkamp
w Kanadzie, Schmid w Szwajcarii (Magenoedem-
krankheit der Schweine) i Austroll w Norwegii.

W Polsce o stwierdzeniu ,,choroby obrzekowej” do-

niesli w 1955 r., niezaleznie od siebie, Larski i Janow-
ski. Stosowane obecnie w jezyku polskim synonimy
tej choroby — ,.choroba obrzgkowa”, ,choroba obrzeg-
kowa zolgdka” wydajg sie niewlasciwe, poniewaz
Wittig stwierdzil obrzeki tylko u 50,7% sposr6d 294
sztuk, u ktorych rozpoznat coli-enterotoksemie. Row~
niez Draghici i Barzoi tylko wyjgtkowo stwierdzali
obrzeki gtowy przy nadostrej formie tej choroby.
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Etiologia tego schorzenia przez diugi okres czasu
byla réznie wyjasniana przez réznych autoréw. Sze-
reg autoréw szukalo przyczyny w hipowitaminozach
B,, PP (12), A, D, E, K (15), powstalych na skutek
zmiany karmy (odigczenie od matki) i nieprawidio-
wego karmienia. Thimoney oraz Schofield i Schréder
dopatrywali sie w tej chorobie toksemii alimentarne].
Woods i Beamer zwracali wielokrotnie uwage na pre-
dysponujgcg role szczepien przeciw pomorowi. Gre-
gory twierdzil, ze warunki stressu czesto przyczyniaty
sie do wystgpienia choroby. Schmid za$§ za przyczyne
podawal czynnik zakazny — drobnoustréj Vibrio coli.
Niektoérzy z autoréw (24, 29) podobna role przypisy-
wali wirusowi. Davis i Schofield w 1955 r. zwrdcili
pierwsi uwage na obecno$¢ w kale pochodzgcym od
s§win dotknietych ,,chorobg obrzekowa” beta hemoli-
tycznych szczepoéw E. coli. Drobnoustroje te stwier-
dzit Gitler i Lloyd. Dalsze badania wykazaly, ze u
sztuk padlych wéréd objawdw ,,choroby obrzekowej”,
hemolityczne szczepy E. coli wystepowaly w duzych
iloSciach (72,2% — Buceag, Berbinschi, Dumitrescu,
91,6°0 — Draghici i wsp.), podczas gdy u sztuk zdro-
wych ilo§¢ ich byta znikoma (2,7% Draghici i wsp.).
W ogniskach choroby stwierdzano nosicielstwo he-
molitycznych szczepéw E. coli u 20°% poglowia, w ho-
dowlach wolnych w 9,31%. W tej samej hodowli
najwyzsze nasilenie wystepowalo w okresie po
odlgczeniu prosigt, nastepnie obnizalo sie (6). Sojka,
Gregory, Hess i Suter, Berbinschi i wsp., Raztergajow,
Janowski stwierdzili, ze ,choroba obrzekowa” jest
enterotoksemig wywolang przez pewne beta-hemoli-
tyczne szczepy palteczki okreznicy. Potwierdzily to
dalsze badania prowadzone przez Luke’a, Gracey’a,
Gordona, a nastepnie Buceaga i wsp., ktérzy zakazali
S$winie dozylnie uzywajac plynu z treéci jelit chorych
osobnikéw, przesgczonego przez $wiece Chamberlan-
da L3. Zakazone w ten sposéb $winie chorowaly z
objawami typowv=i dla ,choroby obrzekowej”. Ci
sami badacze wykazali letalne dzialanie hemolitycz-
nych szczepéw E. coli u bialych myszy. W 1959 r.
Gregory wykonal prébe skutecznej neutralizacji su-
rowicami anty-hemolitycznymi E. coli czynnika tok-
sycznego o wlasnogciach typowej ektotoksyny, otrzy-
manego z jelita §win padlych na coli-enterotoksemie.

Podana ponizej tabelka przedstawia budowe anty-
genowg najczesciej spotykanych przy enterotoksemii
prosiat szrotypéw E. coli.

Hemolit. E. coli Autorzy
0139 : K82 (B) : H1 Hess, Suter
©1215 K- H10 Hess, Suter
0138 : K81 : H14 Draghici, Barsoi
0141 : K85 : H4 Draghici, Barsoi
078 : K80 Rische, Sedlak

Konczace zagadnienie etiologii ,.choroby obrzeko-
wej”, nalezy zaznaczyé, ze dotychczas choroby tej
nie udalto sie wywotaé przez doustne zakazenie wyie.j
wymienionymi toksynotwoérczymi szczepami E. coli.
Doéwiadczenia takie nie udawaly sie réowniez, mimo
jednoczesnego dzialania réznych stressoréw, nawet
przy bezposrednim wstrzykiwaniu toksyn do zapal-
nie zmiznionej blony $luzowej jelita cienkiego. W
zwigzku z tym etiologii tej choroby nie mozna uznaé
za catkowicie wyjaéniong. By¢ moze mamy tu_do
czynienia z zakazeniem mieszanym — enterowirus
i hemolityczne szczepy E. coli, gdzie wirus spehna
role aktywatora. Ciekawe badania Sweeney’a i wsp.
(1960) nad odporno$ciag wytwarzang w przypadkach
coli-enterotoksemii rzucity nowe §wiatto na to zaqu—
nieniz. Autorzy negowali powstawanie przegiwmal
humoralnych, przypisujgc powstanie odpornosci pew-
nej szczegoblnej aktywnosci lokalnych elementc")w tkan-
k .wych blony §luzowej jelita. Patogeneza coli-entero-
toksemii do tej pory nie jest dokladnie poznana. Za-
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raz po urodzeniu przewéd pokarmowy noworodka jest
jalowy. Pierwszy kal (meconium) nie zawiera drob-
noustrojéow. Juz po 10—12 godzinach bakterie zjawia-
ly sie we wszystkich odcinkach przewodu pokarmo-
wego (20). Przez pierwsze 2—3 dni mikroflora byta
mieszana, po6zniej na caly okres zywienia mlekiem
ustalata sie mikroflora acidofilowa (Plocamobac.
bifidum, acidophilum). Zmiana pokarmu mlecznego
na mieszany, zawierajacy wiecej biatka, lgczyla sie
z przesunieciem skladu mikroflory w kierunku zwiek-
szenia sie liczby drobnoustrojéw proteolitycznych (za-
sadotwoérezych), nastepowala przewaga pateczek gru-
py okreznicy (20). Stan taki usposabial do powstania
,.choroby obrzekowej” (12). Zakazenie hemolitycznymi
szeczepami E. coli wywoluje zaburzenia w czterech za-
sadniczych czynnoéciach przewodu pokarmowego —
w wydzielaniu sokéw trawiennych, w chemicznym
przerabianiu skladniké6w pokarmowych, wsysaniu
i czynnosciach ruchowych. O ile jeden z tych czyn-
nikéw ulegal zakléceniu powstawala dyspepsja (nie-
strawno$é). Z chwilg powstania dyspepsji, w normal-
nej florze jelitowej zachodzily zmiany jakoS$ciowe,
ilogciowe oraz w umiejscowieniu bakterii. Pateczki
okreznicy wedrowaty do jalowych dotad gérnych od-
cinkéw przewodu pokarmowego, co powodowalo od-
chylenia od normalnego metabolizmu tej bakterii.
Zmiany ilo§ciowe polegaly na zwiekszeniu sig iloSci
drobnoustrojé6w w masie kalowej, nawet do 65%
tej masy. Aktywnogé endotoksyczna i metaboliczna
bakterii byta bardzo duza. Dzialo sie to na skutek
stosunkowo duzej powierzchni bakterii w poréwnaniu
z ich objetoscia. W dalszym ciggu choroby dochodzito
do zatrucia, wysuszenia i kwasicy organizmu. Hemo-
lityczne szezepy E. coli powodowaly powstawanie me-
tabolitéw biatka, produktéw zblizonych do histaminy.
Produkty te wywolywaly z kolei zaburzenia w kra-
zeniu, w regulacji mechanizmu zastawkowego w ob-
rebie ptuc i watroby, co moglo stwarza¢ warunki do
powstania zapaéci naczyniowej w ciezkim przebiegu
choroby. Drobnoustroje wskutek swych wtasciwosei
toksycznych wplywaly szkodliwie na przepuszczal-
nosé¢ blon komoérkowych .i wlosniczek ustroju, pro-
wadzgce do zwiekszonej przepuszczalnodei $cian jelit
oraz uszkodzenia odtruwajgcej zdolnosci watroby.
Prowadzilo to do wysuszenia ustroju, a nastepnie
do powstania zatrucia i kwasicy. Kolejnos¢ powsta-
wania tych zaburzen byla rézna.

Obrazuje to podany ponizej schemat (wedlug Fan-
coniego).

//Jzkaa‘.fe/;e\
nerek

W)_fsuszenie organizmu bylo przy coli-enterotokse-
mii Jednym. z najwazniejszych objawow, powodowalo
pozorne zwiekszenie ilosci krwinek czerwonych i bia-
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lych, poziomu biatka i chlorku we krwi. Zwierzeta
tracily wode przez liczne stolce. W przypadkach prze-
biegajacych bez biegunki utrata wody odbywala sie
przez piluca i skore, przy czym powstawala utrata
soli, co z kolei przyczynialo sie do gorszego wigza-
nia wody przez ustrdj. Nalezy zaznaczyé, ze przemia-
na wodna u miodych ssakéw odgrywa znacznie wiek-
szg role niz u zwierzat dorostych. Ze wzgledu na du-
z3 powierzchnie ciala w stosunku do wagi, przemia-
na materii u oseskéw jest zywsza, dlatego tez dowodz
wody, wiekszy stosunkowo niz wydalanie, moze utrzy-
maé ustréj w stanie réwnowagi. Wszelkie ogranicze-
nia w dowozie pitynu, lub zwiekszone wydalanie pro-
wadzilo do zubozenia ustroju oseska w wode, czyli
do hipohydrii (ogélnej utraty wody) i hipohydremii
(zubozenia krwi w wode) oraz wywolywaly zagesz-
czenie krwi. Wskutek zageszczenia krwi powstawaty
dalsze niezwykle grozne dla mlodego organizmu za-
burzenia, przede wszystkim zaburzenia w odzywia-
niu tlenowym tkanek, giéd tlenowy komoérek, upos-
ledzenie funkcji nerek, objawy azocicy ,poza-ner-
kowej” (zesp6l wstrzasu). W zwigzku z odwodnie-
niem droga pluc, nerek oraz wskutek biegunek na-
stepowalo zubozenie organizmu w séd i chlor, co
prowadzilo do naruszenia stanu izoosmozy, powsta-
nia stanu ogdlnej adynamii (utrata potasu przez ko-
moérki organizmu), powstania kwasicy oraz hipoelek-
trolitemii (obnizenia iloéci sodu i potasu we krwi).
Zatrucie wywolywane bylo dzialaniem enterotoksyn
hemolitycznych szczepow E. coli (21) oraz wysusze-
niem organizmu i niedokrwieniem moézgu (31). Pow-
stajace w przebiegu choroby zaburzenia w zakresie
gospodarki sodowo-potasowej byly przyczyna dys-
funkeji kory nadnerczy (24, 31), stad tez proéby le-
czenia przez niektérych autoréw (24, 31) coli-entero-
toksemii desoksykortykosteronem. Jezeli chodzi o pa-
togeneze obrzekéow wystepujacych na glowie cho-
rych prosigt, to szereg autoréw wyjasnia jg w rézny
sposob. Wedlug Schmida na skutek hipowitaminozy
B: i PP (koenzyméw w przemianie weglowodanowej)
dochodzito do zatrucia ustroju kwasem pyrogrono-
wym, czago wynikiem byly obrzeki. Buceag i Drag-
hici wykonvwali badania histologiczne narzadéw
zwierzat padlych na coli-enterotoksemieg. Stwierdzili
oni w centralnym uktadzie nerwowym obrzeki okoto-
naczyniowe i wokél komoérek oraz proliferacje gleju.
Zmianami naczyniowymi tlumaczyli powstawanie
obrzekéw. Wedlug Brokmana (przy omawianiu bie-
gunek dzieciecych) wskutek wstrzasu naczyniowego
dochodzitlo do wuszkodzenia $cian naczyn wlosowa-
tveh, co z kolei zwiekszalo ich przepuszczalno$é mie-
dzy innymi dla biatka doprowadzaigc do tzw. wstrza-
su protoplazmatycznego (,surowicze zapalenie” —
Evpvingera). Mozliwe, ze u prosiat przy coli-entero-
toksemii podobne ,surowicze =zapalenie” oraz bez-
poérednie driatanie toksyn bakteryjnych bywa przy-
czyna obrzekow.

Badania wtasne

Do badania przystano 3 padle prosieta pochodzace
z gospodarstwa Szkoly Rolniczej w N. Z wywiadu
dowiedziano sie, ze padaja prosieta 8—10 tyg. odsa-
dzone od matek. Objawy kliniczne stabo zaznaczone;
na kilka godzin przed zgonem utrata apetytu, niepo-
kéi, zasinienie cze$ci dystalnych, obrzekéw na gto-
wie nie notowano. Padlo w sumie 13 sztuk (hodowla
90 $win). Podejrzewano zatrucie pokarmowe. Leczo-
no dietetycznie. Na sekcji zaobserwowano krwotocz-
ne zapalenie blony $luzowej zolgdka, jelit cienkich
i grubych, znaczny obrzek i przekrwienie krezko-
wych wezléw chlonnych, odoskrzelowe zapalenie ptuc.

W tym samym czasie z PGR w S. przystano do
badania wyecinki mieéni, narzadéw oraz blony S$lu-
zowej jelit cienkich i Zolgdka. Z wywiadu wiadomo
bylo, ze choruja prosieta po odsadzeniu 8—10-tygod-
niowe. Zaobserwowano biegunke, niepok6j i brak
apetytu, nie notowano obrzekéw na glowie. Padio 17
prosigt (hodowla 193 $§winie). Podejrzewano coli-en-
terotoksemie prosigt. Chore prosieta leczono Bovica-

linem i Suiforinem, profilaktycznie podawano warch-
lakom Mepatar i Enteramid. Po kilku dniach bie-
gunka ustgpila, dalszych padnie¢ nie notowano. Z
blony $luzowej jelit oraz z narzadéw wewnetrznych
(orosiat sekecjonowanych i prébek przystanych) wy-
konano posiewy na rutynowy zestaw podiéz bakterio-
logicznych. Po 24 godzinach inkubacji w temp. 37°
zaobserwowano na agarze z krwig wzrost licznych ko-
lonii beta-hemolitycznych. Na podiozu agar-Endo
wzrost typowych kolonii B. coli, brak wzrostu drob-
noustrojéw z rodzaju Salmonelle i innych z rodziny
Enterobacteriaceae. Drobnoustroje okreg§lono jako he-
molityczne szczepy E. coli. Do dalszego badania wy-
brano 5 szczepbéw — szczepy E. coli 6323, 6324, 6325,
(PGR), 6227 (Szkola Rolnicza) oraz w celach poréw-
naweczych szczep 3679 E. coli O26:B6, wyizolowany
7 blony §luzowej jelit padlego szynszyla. Badania wy-
konano na dwoéch szeregach biochemicznych. Pierw-
szy szereg obejmowal reakcje Voges — Proskauera,
reakcie z czerwienia metyvlowa (M-R), podtoze Kosera
(z cytrynianem sodu), podloze Badera, agar z krwig,
podloze z zelatyng oraz aglutvnacie szkietkowa z wie-~
lowazng surowicg OK-coli O111—055—026 (tabela 1).
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Drugi szereg biochemiczny obejmowal rzad cukrow
i alkoholi wielowartosciowych (tabela 2).
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6828 | iR G ok ek RS bt Rl
6325 | +G|4Ga| — |+ 4| + 1+ + 1+ | —
627 | G — | G T T | el i
3679 | +G|+ | + |+ I+ |+ 11+ ]4+]—

Nastepnie oznaczono metodg krazkows wrazliwosé
badanych szczepéw na poszczegodlne antybiotyki (ta-
bela 3).

W celu stwierdzenia chorobotwdérezosci badanych
szczepow dla bialych myszy wykonano proébe biolo-
giczng. Zawiesine poszczegélnych szczep6éw podawano
w ilosci 0,2 ml dootrzewnowo. Zawierala ona 1 oczko
ezy o $rednicy 4 mm 24-godz. hodowli agarowej w 25
ml roztworu fizjologicznego soli kuchennej. Myszy
szezepicne hemolitycznymi szezepami E. coli padly
po 48 godzinach. Sekcyjnie stwierdzono zmiany cha-
rakterystyezne dla posocznicy. Wysiewy z narzadoéw
wewnetrznych byly dodatnie, mysz szczepiona szcze-
pem E. coli O26:B6 okazala sie niewrazliwa. Nastep-
nie zbadano na nosicielstwo hemolit. E. coli kat zdro-
wych §win z PGR S. (193 préby) i Szkoty Rolniczej
N. (44 proby). Probki kalu posiewano na z6i¢ bydle-
c3. a nastepnie po 24 godzinach inkubacji przesiewa-
no na agar-Endo, agar z zielenig brylantowsa i pod-
loze Conradi-Drigalskiego. Kolcnie rosngce w sposéb
charakterystyczny dla E. coli przesiewano w celu
wykazania hemolizy na agar z krwia. W celu okres-
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Nr 2 MEDYCYNA WETERYNARYJNA
Tab. 3
Wrazliwo$§é¢é na antybiotyki
ik e trepto- chloromy- | aureomy- terramy- erytromy- | tetracykli-

SZCZED pemieyiing fr.ycyna cetyna cyna cyna cyna na DEOEYCEE
6323 bardzo malajzmniejszona| normalna matla b. mata b. mata b. mata b. mata
6324 5 X £ b. mata S = " !

6325 o b. mata b. mata 55 » » » »
6227 o mata zmniej. mala zmniej. % zmniej. 5
3679 % normalna | normalna zmniej. normalna s 5 zmniej.

lenia nosicielstwa szczepoéw E. coli 0111, 055, 026 wy-
konano aglutynacje szkieltkowsg z surowicg diagno-
styczng OK E. coli 0111—055—026. Wyniki badai
przedstawia tabela 4.

Tab. 4
: Inne dro-
f‘ coli | E. coli | pnoustroje
i N a?mo- 026:B6 rodziny
Miejsce Ilosé it. Enterobact.
pochodzenia préb > > w
o - = i BOLS S|
materiatu katu ™ ST v sl @ |0
Lel 5 |4w G |ES| B |ES
Sl
eS| £ |55 € [B&l & |O8
Szkota
Roln. N. g i St st N
PGR S. 193 53| 2 6 | —|— | 3 5
Razem 237 160|3f6]—|——l4‘5

Stwierdzono nosicielstwo hemolit. E. coli u $win z
PGR S. w 28,5%, u $win z gospodarstwa Szkoly Rol-
niczej w N. w 182%. U §win z PGR S. z boksu, w
ktérym notowano najwigksza ilo§é upadkéw stwier-
dzono nosicielstwo w 100%o.

Wnioski

1. Szczepy hemolityczne E. coli wyhodowane z blo-
ny $luzowej jelit prosiagt padiych na enterotoksemie,
roznity sie od klasycznych typéw E. coli pewnymi ce-
chami biopatologicznymi — duzg chorobotworczoscig
dla bialych myszy, hemolizg typu beta na agarze z
krwig, bardzo duzg opornoscig na dzialanie wigk-
szodci antybiotykow. Biochemizm ich nie odbiegat na-
tomiast od cech klasycznych paleczek okreznicy typu
jelitowego.

2. Wykazano, Ze przy coli-enterotoksemii istnieje
nosicielstwo hemolit. E. coli w$rod osobnikéw nie
wykazujacych zadnych objawdéw klinicznych choroby
(bezobjawowi nosiciele), podobnie jak przy enzootiach
wywolanych przez drobnoustroje innych rodzajow
rodziny Enterobacteriaceae (Salmonellosis, Shigellosis).

3. Nosicielstwo hemolit. szczepéw E. coli u prosigt
wzrastalo z ilo$cig padnieé w poszczegélnych boksach.

Przedstawiono to w ponizszej tabeli.

Numer Ilosé¢ Ilo$e Nosiciel- Rodzaj

boksu |zwierzat| padnie¢ | stwo w % zwierzat
47 17 7 100 warchlaki
46 28 4 45,8 warchlaki
41 25 2 34,8 warchlakl
42 23 e 26,1 warchlaki
40 5 — = maciory

4. Wydaje sie, ze w zwigzku z bardzo duzg opor-
noscia hemolit. szczepéw E. coli na wiekszoéé¢ anty-
biotykéw, a tym samym trudno$cig leczenia coli-
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enterotoksemii, wieksza uwage nalezaloby zwracac
na zapobieganie tej chorobie w postaci masowych
szczepiehi autoszczepionka lub anatoksyng. W zwigz-
ku z tym konieczna wydaje sie produkcja surowicy
diagnostycznej, za pomocs ktérej mozna by stwier-
dzié jakie serotypy E. coli spotykamy przy entero-
toksemii prosigt w Polsce.
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Po omoéwieniu danych z literatury podali auto-
rzy wyniki badan przeprowadzonych nad otretem.
Od chorych zwierzat wyizolowano wirus, ktéry oka-
zal sie identyczny z wirusem wyizolowanym przez
Bindricha (Riems). Chorobe mozna wywola¢ przez
zakazenie zwierzat tym wirusem. Na podstawie prze-
prowadzonych badan autorzy proponuia zastgpienie
nazwy wyprysk pecherzykowy przedsionka pochwy
nazwa ,wirusowe zapalenie pochwy”, &ilids



