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CHOROBY ZAKAZNE | INWAZYJNE

Kolibakteriozy swin w Polsce ze szczegdlnym uwzglednieniem
badan nad etioclogia i patogeneza

Biorgc za punkt rozwazan Zrddlo zarazka
— choroby zakaZne mozna podzieli¢ na:
egzogenne, ktére rozwijajg sie w mastepstwie
zakazenia zwierzgt zarazkami chorobotwor-
czymi zewngtrzpochodnymi oraz na 2) endo-
genne, ktore sg skutkiem samozakazenia orga-
nizmu drobnoustrojami o charakterze Kko-
mensali.

O ile choroby zakaZne egzogenne stanowig
jeszcze w skali $wiata znaczny problem, gdyz
wyrzadzaja w wielu krajach duze straty (po-
moér swin klasyczny, pomor $win afrykanski,
bruceloza, pryszezyca i inne), to w wiekszosci
krajow europejskich choroby te zostaly mnie]
lub bardziej opanowane.

Waznym problemem praktycznym i teore-
tycznym sg natomiast choroby zakaZne endo-
genne, do ktorych nalezg m.in. kolibakteriozy.

Wzrastajgce znaczenie kolibakterioz w la-
tach po drugiej wojnie $wiatowej stoi prawdo-
podobnie w zwigzku: a) ze znacznym opano-
waniem choréb zakaznych egzogennych, przez
co stato sie tatwiejsze rozpoznawanie choréb
endogennych, b) z coraz czestszym uzywaniem
nowoczesnych Srodkéw przeciwbaktieryjnych,
ktére hamujgc jedne elementy endogenne]
flory bakteryjnej, utatwiaja rozwdj innych i w
ten sposdb przyczyniajg sie do powstawania
chorédb, c¢) z duzym postepem zootechnicznym,
ktéorego wynikiem jest dalsze uszlachetnienie
ras zwierzat i podniesienie ich produkcyjnosci,
wysoko produkcyjne zwierzeta staly sie bar-
dziej wrazliwe na niedobory zywieniowe oraz
na inne niekorzystne czynniki $rodowiskowe
i w tych warunkach latwo ulegajg zakazeniu
oraz d) z coraz intensywniejszym zywieniem
swin paszami fabrycznego pochodzenia, kto-
rych jako$¢ nie zawsze jest odpowiednia, przez
co latwo naruszana jest rownowaga flory
bakteryjnej w jelitach.

Kolibakteriozy mozna zatem uwazaé¢ za
choroby warunkowo — zakazne, w powstawa-
niu  ktérych duzg role odgrywajg nie-
korzystne czynniki $rodowiska zewnetrznego
I wewnetrznego, naruszajgce rownowage bio-
logiczng miedzy makroorganizmem a palecz-
kami okreznicowymi w jelitach.

Kolibakteriozy $win stanowig zlozony syn-
drom chorobowy, ktérego etiologia, patogene-
za, objawy kliniczne i zmiany anatomopato-
logiczne sg w poszezegdlnych przypadkach
rozne, Na tej podstawie niektérzy autorzy
uwazajg niektére postacie kolibakterioz $win
za samoistne jednostki chorobowe — jak to

ma na przyklad miejsce w przypadku choroby
cbrzekowej.

Rozwdj poszezegbdlnych postaci kolibakterioz
u $win zalezy z jednej strony od wiasciwo$ci
pateczek okreznicowych, z drugiej zas — od
wieku, rasy, stanu fizjologicznego i innych
blizej nieznanych wiasciwosci tych zwierzat.

Badania nad chorcbotwdrczoscig pateczek
E. coli u $win w Polsce prowadzone sg od
dawna. Parnas i wsp. (1950) byli jedni
z pierwszych w §wiecie, ktérzy zwrécili uwage
na duze znaczenie chorobotwoérecze pateczek
E. coli hemolitycznych u prosigt i zaczeli pa-
teczki te typowaé¢ serologicznie. Przy pomocy
49 surowic O, swoistych dla 25 pierwszych
grup O wg Kauffmanna, 18 grup O wg
Wramby 1 6 szczepdéw wlasnych, autorzy ci
oznaczyli 17% sposréd 70 hemolitycznych
szczepdw  wyosobnionych z narzadow we-
wnetrznych mlodych prosigt padiych wsréod
objawdw gastroenteritis. Stwierdzili oni szcze-
py nalezace do grup 0115, 06, 02, 05, 018, 020,
022 1 045.

Majac surowice O i OK grup 0138, 0139,
01411 i 0141I1I, Janowski (1961) zbadat 31
szczepdw hemolitycznych E coli. wyosobnio-
nych z takiej samej liczby przypadkéw cho-
roby obrzekowej w roznych czeSciach kraju
i stwierdzil, ze 13 z nich nalezato do grupy
0138, 6 — do 014111, 4 za§ — do 0139. 8 szcze-
péw nie zostalo oznaczonych.

Furowicz (1965) wykazal, 7ze na terenie wo-
jewddztwa katowickiego na 209 szczepow beta-
hemolitycznych oznaczonych serologicznie, a
wyosobnionych z prosigt padtych, 32,5% na-
lezalo do grupy 0139, 28,1% — do grupy 0138,
24% — do grupy 0141, 8,1%— do grupy 0147,
4,3% — do grupy 045 oraz 2% — do grupy 08.
Ponadto autor stwierdzil, ze u prosigt mio-
dych (ok. 1 tyg.) wystepowaly szczepy E. coli,
ktére oprocz antygenu K typu B posiadaly
takze antygen K83 typu L. Antygen ten
stwierdzony zostal u 30 szczepoéw, najczescie]
za$ u szczepow grupy 0147 (17 razy), G1108 E
(5 razy), 0141I (3 razy), 08 (3 razy) i innych.

Truszezynski 1 wsp. (1965) zbadali 240
szczepOw wyizolowanych w pracowniach roz-
poznawezych w réznych czesciach kraju ze
zwlok prosigt przewaznie w wieku 8—12 tyg,,
padlych wsrod objawéw choroby obrzekowej
lub gastroenteritis i stwierdzili, ze najczescie]j
wystepowaly szezepy grupy 0139 (24,7%), 045
(17%), 0141IT (11,3%), 08 (10,1%), 0138 (3,8%)
i 0147 (2,1%).
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W dalszych badaniach prowadzonych w tych
samych warunkach ci sami autorzy stwierdzili
(1967), ze na 650 szczepdéw E. coli najczescie]
wystepowaty szczepy grupy 0139  (35%),
0O ,,420” (11,4%), 0138 (5,3%), 0,8 (3,2%) i inne.
Szezep O ,,420” zostal okreSlony przez Drskov’a
(Kopenhaga) jako 0149 :K91, K88a, c: H10.

Szezepy tej samej grupy 0149 z dwojakim
antygenem K zostaly wyizolowane takze
przez Janowskiego i Wasinaskiego (1967) z jelit,
wezléw chtonnych krezkowych i $ledziony
dwdch prosigt w wieku 8 tyg., padlych wsrad
objawdéw choroby obrzekowej i gastroenteritis.

Z przytoczonych badan i ich dokladniejsze]
analizy wynika, ze w kraju naszym wyste-
puja u $win szczepy E. coli nalezace do réz-
nych grup antygenu O, przy czym czestosé
wystepowania  poszczegélnych  grup  jest
zmienna, W zalezno$ci od okresu badania, re-
jonu kraju, gospodarstwa, a nawet osobnika
— stwierdzane sg coraz to inne grupy 0. Jest
to zgodne ze stwierdzeniami niektérych auto-
réw w innych krajach. Wydaje sie zatem, ze
do réznic w zakresie antygenu O, stwierdza-
nych u poszczegélnych szczepéw E. coli izolo-
wanych od $win chorych na kolibakteriozy,
nie nalezy przywigzywaé tak zasadniczego
znaczenia, jak dotychczas.

Duze znaczenie wydaje sie natomiast miec
antygen powierzchniowy K — zwlaszcza jego
odmiana K88 (L), opicana przez @Qrskov’a,
Sojke i Leach’a (1961). Aczkolwiek rola tego
ostatniego nie jest jeszcze doktadnie znana,
to niektérzy badacze (Sojka i Sweeney —
1963) wysuwajg poglad, ze ma on znaczenie
w patogenezie kolibakterioz przebiegajgcych
gltownie jako gastroenteritis. Poglad ten znaj-
duje w pewnym stopniu potwierdzenie w wy-
nikach uzyskanych w Polsce, gdyz szczepy
u ktérych wymieniony antygen zostal stwier-
dzony (0147, 0149, 01411, 08 i inne), wystepo-
watly najczesciej w przypadkach, ktére prze-
biegaly jako — lub ktérym towarzyszylo —
gastroenteritis.

Wedlug niektérych autoréw Sojka (1962),
Wittig (1965), Furowicz (1965) antygen K838
(L) stwierdzany byl gléwnie lub wylgeznie
w szczepach izolowanych z milodych prosiat.
Z wynikow za§ uzyskanych ostatnio w Polsce
(Truszezynski — 1967, Janowski — 1967))
wolno stwierdzi¢, ze wystepuje on takze
w szezepach chorobotwoérezych dla prosiat
w okresie odsadzania.

Z ostatnich badan Stirma, (rskov’a i wsp.
(1967), wynika, ze czynnik determinujgcy
synteze tego antygenu moze byé przekazy-
wany genetycznie (episomal transfer) przez
szczepy K88 — dodatnie na szczepy K88
— ujemne. Tak wiec antygeny K88 (L)
moga wystepowaé w szczepach E. coli o roz-
nym antygenie O. U szczepdéw nabywajacych
zdolnosé syntezy wymienionego antygenu ule-
ga zmianie struktura powierzchni komoérki
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bakteryjnej. Na podkreslenie zastuguje row-
niez fakt, ze o ile inne znane antygeny K sg
pod wzgledem chemicznym wielocukrem, to
antygeny K88 (L) sg biatkiem i okazaly sie
immunogenne u krolikéw.

Ze wzgledow praktycznych oraz z uwagi na
niektére wilasciwosci patogenetyczne — cho-
robotworcze szezepy E. coli mozna roéwniez
podzieli¢ na a) szczepy inwazyjne oraz na b)
szczepy toksynotworeze.

Szezepy inwazyjne majg zdolnosé wnikania
do tkanek i wywolywania odczynéw zapal-
nych — najczesciej w blonie $luzowej zoladka
i jelit. U nowonarodzonych prosigt bardzo
czesto dochodzi wtedy takze do rozwoju po-
socznicy (sepsis), u starszych za$ zwierzat po-
socznica wystepuje rzadziej. Szczepy te moga
wywolaé¢ zatem 2 procesy patologiczne: 1) pro-
ces zapalny miejscowy — najczeSciej gastro-
enteritis, ktoremu n prosigt-oseskow, towa-
rzyszy czesto posocznica oraz 2) proces miej-
scowy (najczeSciej gastroenteritits, rzadziej
metritis, mastitis i inne) u zwierzat starszych
w przebiegu ktorego, posocznica stwierdzona
jest rzadko.

Szczepy toksyczno-twoércze majg na o0goél
malyg zdolno$¢ inwazyjnag, moga natomiast
w pewnych warunkach nammaza¢ sie obficie
w przewodzie pokarmowym i produkowaé¢ du-
zg ilosé tcksyn. Pod wplywem nieznanych bli-
zej czynnikéw toksyny te przenikajg przez
Sciane jelit do krwi i wywoluja ostry stan za-
trucia (toksemia). Do grupy tej nalezg gtéwnie
te szczepy, ktorych antygen 0 oznaczony jest
liczbami 138, 139, i 141 i ktérych antygen K
jest typu B. Szczepy tc stwierdzane sg naj-
czesciej w chorobie obrzekowej, ale byly row-
niez stwierdzane jako przyczyna choroby
u prosigt oseskéw. Wywoluja one zatem pro-
ces patologiczny — enterotoksemie, ktéra pod
wzgledem klinicznym przebiega czesto wéréd
objawbéw szoku toksycznego.

Oprocz szczepdéw ,,czystych” mozna wy-
rozni¢ takze szczepy ,mieszane” o wiasci-
wosciach inwazyjno-toksynotworczych, ktore
mogg wywolywaé zarowno enterotoksemie jak
i gastroenteritis (0141L, 08, 0138 i inne). By¢
moze, ze inwazyjne wlasciwosci tych szczepow
zwigzane sg z antygenem K88 (L). Jesli u pro-
sigt-oseskdéw oproécz enterotoksemii wystepuje
posocznica, to wg Wittiga ten ostatni proces
wywolany jest przez inny serotyp (inwa-
zyjny).

Oprécz zarazkéw w kolibakteriozach odgry-
wa takze duzg role organizm zwierzecia,
a zwlaszcza jego wiek, stan fizjologiczny za-
lezny w duzym stopniu od S$rodowiska oraz
rasa.

W Polsce kolibakteriozy sSwin wystepuja
gléwnie w czterech okresach zycia tych zwie-
rzat: 1) w pilerwszych dniach zycia (okres I),
2) w 2—3 tygodniu (okres II), 3) w czasie —
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lub — czesciej — po odsadzeniu prosigt od
macior (okres III), oraz 4) u macior w okre-
sie porodu (okres IV). Ze wzgledu na aktual-
nos¢ tematu omoéwione zostang pierwsze trzy
okresy.

W okresie I do najczestszych czynnikow
utatwiajacych zakazenie prosigt paleczkami
E. coli nalezg w Polsce: a) hypowitaminoza A,
b) zbyt maly ciezar ciala noworodkéw w na-
stepstwie niedoboru biatka w diecie macior
ciezarnych; u prosigt stwierdza cie wtedy cze-
sto o0gbélng niedokrwistos¢ tkanek i obrzek
tkanki podskoérnej; jezeli w przypadkach tych
wystapi hypo — wzgl. bezmleczno$¢ u macior,
wowecezas prosieta jako zwierzeta fizjologicznie
hypoproteinemiczne zakazaja sie latwo; c) inne
czynniki szkodliwe, oddziatywujace badZz na
plody w okresie cigzy (pasze toksyczne, zimne
cementowe pomieszczenia) bgdz na prosieta
tuz po urodzeniu (nadmierne zageszczenie pro-
sigt, brudne nieodkazone boksy porodowe
i inne). W ockresie tym kolibakteriozy moga
zatem przebiega¢ badz jako gastroenteritis —+
sepsis, badz jako enterotoksemia.

W okresie II odgrywaja role nastepujace
czynniki usposabiajace: a) bledy w dokarmia-
niu prosigt, b) fizjologiczna i patologiczna
niedokrwisto$¢ prosigt, c) fizjologiczna hypo-
gammaglobulinemia prosigt, d) cicha ruja
u macior i prosigt i inne. Kolibakteriozy tego
okresu majg na ogo6t lagodniejszy przebieg niz
w okresie I i pod wzgledem patologicznym
przebiegaja jako gastroenteritis — zwykle
bez posocznicy.

W okresie III gtéwng role odgrywa odsadze-
nie oraz czeste w tym okresie bledy w zy-
wieniu. Z badan wlasnych wynika, ze juz sa-
mo odsadzenie stanowi krytyczny okres zycia
prosigt, w czasie ktérego ma miejsce zmiana
flory bakteryjnej jelit. U co najmniej 50%
prosigt stwierdzono (Janowski, Wasinski, Ko-
walik — 1965) znaczny wzrost liczby pateczki.
E. coli w kale — zwlaszcza miedzy 5—12
dniem po odsadzeniu. Ponadto u wszystkich
prosigt wykazano wystepowanie pateczek he-
molitycznych, ktérych liczba byla najwieksza
miedzy 5 a 10 dniem po odsadzeniu (czesto
100% wszystkich paleczek wyizolowanych), po
czym stopniowo lub szybko malata, Pojedyn-
cze kolonie hemolityczne stwierdzano naj-
pozniej 38 dnia po odsadzeniu.

Pod wzgledem serologicznym pateczki he-
molityczne wyosobnione w tym okresie na-
lezaty do bardzo wielu grup O. Stosunkowo
najczesciej stwierdzane byly grupy 0149, 0139,
0138, 01411I, 08, 045, 054, 01253 i inne.

U prosiat, ktore celowo trzymano przy ma-
ciorach 10 tyg., stwierdzono w 8 tyg wzrost
liczby badanych paleczek oraz pojawienie sie
paleczek hemolitycznych — mimo braku od-
sadzania. Zmiany te byly jednak znacznie
mniej nasilone niz po odsadzeniu.

Dieta zawierajgca o 30% biatka wiecej od
normy powodowala znaczniejszy wzrost liczby
paleczek E. coli, niz dieta o 30% ubozsza
w biatko. Podobne wyniki uzyskano réwniez
po podaniu prosietom 200 g na dzien i na sztu-
ke preparatu paszowego Sangwinit (= krew
zwierzat zdrowych z 2% dodatkiem kwasu
mrowkowego; pH preparatu 3,3—3,7). Juz 4
dnia po rozpoczeciu skarmiania stwierdzono
znaczny wzrost liczby paleczek E. coli, z kto-
rych 50% stanowily pateczki hemolityczne.
Najwiekszg liczbe E. coli stwierdzono 7 dnia;
liczba pateczek hemolitycznych wynosila wte-
dy 70—100%. Tego dnia pojawila sie takze
biegunka u 3 na 4 hadane prosieta. 11 dnia
wszystkie wyizolowane z katu paleczki byly
hemolityczne. Serclogicznie stwierdzono pra-
wie wylgcznie grupe 014111, znacznie rzadziej
— 0149. W okresie nastepnych 21 dni liczba
pateczek hemolitycznych ulegla stopniowemu
zmniejszeniu. W grupie 4 prosigt kontrolnych,
ktore nie otrzymywaly Sangwinitu, stwier-
dzono w tych samych dniach zmiany podobne,
ale mniej nasilone; nie wystgpita tez biegunka.

Dodatek 60 mg oksytetracykliny na 1 kg
paszy tresciwej nie powodowal dajgcych sie
stwierdzi¢ zmian ilosciowych i jakosciowych
pateczek E. coli i Lacto w kale.

Odmienne wyniki uzyskano u prosiagt, kto-
rym wraz z karmg podawano 400 mg sigma-
mycyny na sztuke i dzien. Liczba paleczek
E. coli wzrosla dwukrotnie w pierwszym ty-
godniu po odsadzeniu i rozpoczeciu skarmia-
nia antybiotyku; 7 i 9 dnia stwierdzono dalszy
wzrost liczby tych paleczek oraz masowe wy-
stgpienie  paleczek hemolitycznych (100%)
u niektorych prosigt, te ostatnie pateczki
stwierdzane byly takze w pierwszych dniach
po odsadzeniu, ale liczba ich byla poczgtkowo
mniejsza (0,3—40%). Réwnocze$nie z wysts-
pieniem duzej liczby pateczek hemolitycznych
stwierdzono u wszystkich prosigt biegunke,
a jedno prosie padlo nagle. Z jelita cienkiego,
grubego oraz wezldéw chlonnych krezkowych
padiego prosiecia uzyskano czysts hodowle
E. coli grupy 08, w kale za$ prosigt chorych
stwierdzono grupy 0149 i 01411I. U prosiagt
kontrolnych (bez sigmamycyny) stwierdzono
dziewigtego dnia po odsadzeniu wzrost liczby
pateczek E. coli, z ktérych tylko 10% wyka-
zywato wlasciwosci hemolityczne; nalezaly one
od grupy 0141II; brak bylo w tej grupie bie-
gunki,

Stwierdzono, ze nagla zmiana karmy powo-
dowala znacznie wyzszy wzrost liczby bada-
nych paleczek, niz odsadzanie. Liczba paleczek
hemolityeznych byla jednak w tych warun-
kach mniejsza, a okres ich wystepowania w
kale krotszy — zwlaszeza u starszych pro-
sigt.

W omawianych badaniach oprécz pateczek
E. coli oznaczano takze liczbe paleczek z ro-
dzaju Lactobacillus. Stwierdzono we wszyst-
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kich do$wiadczeniach, ze liczba tych paleczek
wzrastata réwnolegle do wzrostu liczby E. coli;
gdy jednak te ostatnie osiggaly b. wysokie
wartosci, liczba pateczek Lacto ulegala bar-
dzo znacznemu zmniejszeniu. W celu blizszego
poznania wplywu tych paleczek na liczbe E.
coli i na ewentualny rozwoj poszczegolnych
postaci kolibakterioz, podawano 4-miesigcznym
prosietom per os 300 tys. j. m. debecyliny
(penicylina oporna na kwasote zolgdka) na
sztuke i dzien; kontrole stanowily prosieta
z tego samego miotu, zywione bez dodatku
antybiotyku. Stwierdzono, ze w grupie bada-
nej liczba pateczek Lacto ulegta 10—80-krot-
nemu zmniejszeniu. W tym samym czasie
liczba paleczek E. coli ulegla wprawdzie zwiek-
szeniu, ale wzrost ten nieznacznie tylko prze-
wyzszal wzrost liczby tych pateczek stwier-
dzony u prosigt kontrolnych. Nastepnego dnia
po podaniu debecyliny stwierdzono u prosigt
badanych biegunke, jednak nie wiadomo czy
byla ona wynikiem posredniego dzialania de-
becyliny, czy tez znacznego i spontanicznego
wzrostu liczby pateczek E. coli hemolitycznych
(70—100%), ktéry stwierdzono w kale pobra-
nym dzien przed podaniem antybiotyku. Na
uwage zastuguje, ze w tym samym czasie
u prosigt kontrolnych stwierdzono réwniez
bardzo liczne palteczki hemolityczne, jednak
biegunka nie wystapila.

Z calosci badan przedstawionych dotychczas
wynika, ze aczkolwiek patogeneza kolibakterioz
nie zostala jeszcze poznana, to wydaje sie, Ze
powstawanie choroby poprzedzane jest przez
wzrost liczby pateczek E. coli w przewodzie
pokarmowym oraz przez pojawienie sie pale-
czek o nowych, zmienionych wlasciwosciach
jak zdolno$¢é do hemolizy, odmienna budowa
antygenowa i inne.

Wydaje sie, ze nowe typy pateczek powstajg
raczej w wyniku oddziatywania zmienionego
biochemizmu $rodowiska jelit, nie za$ zakaze-
nia z zewnatrz.

Empiria poucza, ze czynnikiem powodujg-
cym zmiane biochemizmu $rodowiska jelito-
wego oraz powstawanie szczepbéw E. coli o cho-
robotworeczych wlasciwosciach u prosigt w
okresie odsadzania, jest najczesciej nieodpo-
wiedni sktad pokarmu. W Polsce na przyklad,
enterotoksemia wystepuje gléwnie w gospo-
darstwach indywidualnych oraz w niektérych
chlewniach zarodowych, nie odgrywa za$ prak-
tycznej roli w panstwowych gospodarstwach
rolnych i w tuczarniach. Przyczyng tego stanu
rzeczy w gospodarstwach chiopskich sg czesto
popelniane bledy w zywieniu prosigt jak:
przekarmianje, niedobdér wody, duze dawki
swiezego, odtluszczonego mleka, karmienie
prosigt paszami tres$ciwymi przeznaczonymi dla
$win starszych lub paszami draznigcymi blone
$luzowg jelit i inne. W chlewniach zarodowych
ujemny wplyw wywiera natomiast zasada in-
tensywnego Zywienia §win — szczegdélnie pa-
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szami treSciwymi pochodzenia fabrycznego,
ktore nie zawsze sg odpowiedniej jakosci; duze
znaczenie wydaje sie tu mie¢ takze szczegélna
wrazliwo$é prosigt na zachorowanie zwigzana
z rasg: prosieta ras szlachetnych, szybkorosna-
cych oraz potomstwo rasowych zwierzgt im-
portowanych choruje na enterotoksemie cze-
$ciej niz inne rasy i ich krzyzowki. Obserwacja
ta dotyczy takze gospodarstw chitopskich: ente-
rotoksemia wystepuje gléwnie na terenach,
gdzie hodowane sg $winie bekonowe, ktore sg
z reguly zywione intensywnie paszami tresci-
wymi.

Odmiennie przedstawia sie wystepowanie
kolibakterioz okresu I i II (gastroenteritis -+
sepsis): najczesciej sa one stwierdzane uw pro-
sigt w panstwowych gospodarstwach rolnych,
gdzie zywienie jest czesto niedoborowe.

Duze znaczenie patogenetyczne wydaje sie
mie¢ takze technika zywienia prosiat. W na-
szym kraju stwierdzono (Barej — 1966), ze
u prosigt ktéorym podawano pokarm dwa razy
dziennie pH oraz zawartos¢ kwasu mlekowego
w jelicie grubym byly znacznie wyzsze a wiec
bardziej odpowiednie, niz u prosiat karmio-
nych tym samym pokarmem szeSciokrotnie.
Wyzej juz byla mowa réwniez o duzym nie-
korzystnym wplvwie naglej zmiany sposobu
zywienia na sklad flery Dbakteryjnej jelit
u prosigt. W warunkach naszego kraju ten
zespol przyczyn spotykany jest najczesciej w
tuczarniach tuczu przemystowego oraz w go-
spodarstwach chtopskich — po zakupie prosiat.

W okresie III oprécz enterotoksemii wyste-
puja takze typowe gastroenterity, ktére jednak
trwajg zwykle dluzej oraz przebiegajg do-
brotliwie i bez posocznicy.

Z tego co powiedziano dotychczas wynika,
ze kolibakteriozy prosigt przebiegajg pod
wzgledem klinicznym i anatomopatologicznym
wielopostaciowo i Zze oprocz wiasciwosci za-
razka podstawowe znaczehie w patogenezie
tych choréb ma stan fizjologiczny organizmu
— zwiaszcza przewodu pokarmowego — zalez-
ny w duzym stopniu od warunkéw srodowisko-
wych, gléwnie za§ od zywienia.

Istota zapobiegania tym chorobom powinna
polegaé na:

1) usuwaniu miekorzystnych czynnikéw sro-
dowiskowych usposabiajacych do rozwoju pro-
cesu chorobowego, przy czym — jak to wy-
nika z dotychczasowych wywodéw — w po-
szezegOlnych okresach grajg role diametralnie
rozne czynniki;

2) stosowanie zasad sanitarno-weterynaryj-
nych;

3) biernym (surowica, gammaglobulina) lub
czynnym (szczepionka poliwalentna zlozona z
najczesciej wystepujacych w kraju szczepow
zawierajgcych antygeny K88 (L), swoistym
uodparnianiu macior ciezarnych i prosiat, za-
kladajagc ze szczepienia wywierajg ochronne
dziatanie przeciw kolibakteriozom przebiegajg-
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cym jako gastroenteritis lub sepsis (szczepy

inwazyjne), nie chronig natomiast przeciw
enterotoksemii;
4) stosowaniu preparatéow sulfamidowych

lub antybiotykow (rzadziej) per os, oraz na

5) stosowaniu pasz kiszonych (ziemniaki,
zielonki) i jednodniowym w tygodniu (niedzie-
la) gtodzeniu zwierzat (tylko woda); to ostat-
nie zalecenie daje szczegdlnie dobre wyniki
w tuczarniach.

Korniewicz i Urbaniak (1966) wykazali na
duzym materiale w chlewni doswiadczalnej
Instytutu Zootechniki, ze dodatek 0,05% me-
tioniny do mieszanki tresciwej zapobiega za-
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chorowaniom na chorobe obrzekows, Postepo-
wanie to nie zostalo jeszeze wprowadzone do
powszechnego stosowania w kraju.

Leczenie kolibakterioz opiera sie na stoso-
waniu $rodkow przeciwbakteryjnych (antybio-
tyki, sulfamidy), ktére w zaleznosci od postaci
choroby, podawane sg parenteralnie lub per os.
Ponadto stosowane jest leczenie objawowe.
Preparaty hormonalne i/lub antyhistaminowe,
stosowane bez s$rodkéw antybakteryjnych
i objawowych, sg zwykle bezskuteczne.

Wykaz piSmiennictwa u autora.

Adres autora: prof., dr Henryk Janowski, Pulawy, Instytut
Weterynarii.

Enzootia kolibakteriozy na -fermie norek

Katedra Choréb Wewnetrznych Wydziatu Weterynarii WSR

w Lublinie
Kierownik: doc. dr E. PINKIEWICZ

Kolibakterioza jest jedna z czesciej notowa-
nych choréb u norek i z chwilg wystapienia
stanowi powazne zagrozenie dla calego poglo-
wia zwierzat, zwlaszcza na duzej fermie. Cho-
roba przebiega pod postacig enzootii i pojawia
sie najczesciej latem. Jej wystepowanie zbie-
ga sie zwykle z terminem odlaczania przy-
chowka od matek, kiedy notowane sg liczne
nieinfekeyjne schorzenia przewodu pokarmo-
wego, zwigzane z przystosowaniem sie norczat
do nowych warunkéw bytowania, a przede
wszystkim do odmiennego zywienia. Ponadto
zachorowania maja miejsce w okresie szcze-
pien profilaktycznych, szczegdlnie w tzw. ne-
gatywnej poszczepiennej fazie odpornosci. Cho-
roba wystepuje réwniez w okresach trudnosci
paszowych na fermie, kiedy zwierzeta z ko-
niecznosci zywione s3 niepelnowarto$ciows
karmg, uboga w biatko, a takze w witaminy,
gléwnie za$ w witamine A. Mozna zatem przy-
puszczal, ze zalezne$é jakg stwierdzono u in-
nych gatunkéw zwierzat miedzy hypogamma-
globulinemig i hypowitaminozg A, a podat-
noscia na zakazenie paleczkg okreznicy (4),
wystepuje réwniez u norek. Na szezegdlne
znaczenie hypowitaminozy A u norek jako
czynnika usposabiajgcego do zapadania na
choroby zakaZne wskazujg badania Lebiedie-
wej (cyt. za 5) stwierdzajace u tego gatunku
brak zdolnosci syntetyzowania tej witaminy
z prowitaminy.

W swietle tych uwag wydaje sie zrozu-
miale, ze na uksztaltowanie sie obrazu choro-
bowego i liczbe zej$¢ Smiertelnych przy koli-
bakteriozie wplywa mnie tylko zjadliwosé
szczepu E. coli ale réwniez wszystkie wymie-
nione czynniki, powodujgce upo$ledzenie na-
turalnych mechanizméw obronnych u zwie-
rzat.

Odsetek upadkéw przy kolibakteriozie no-

Miejski Zakiad Weterynarii w Gdansku
Kierownik: lek. wet. T. ZDUNKIEWICZ

rek wynosi wg Opyrzanowskiej (3) ok. 20—
30%, wg Lubaszenki (2) waha sie w grani-
cach 2—15% za$§ wg Czunajewa (1) dochodzi
on nawet do 80%. Wszyscy w/w autorzy
zgodni sg co do tego, ze choroba ma charak-
ter sezonowy i obejmuje réwnoczeshie znacz-
ng ilos¢ poglowia na fermie.

Badania wtasne

Przedmiotem naszych obserwacji byly norki na
fermie, liczgcej ok. 4000 zwierzat, Choroba wystg-
pita ‘'w polowie lipca 1966 r. tj. w okresie odlaczenia
miodych od matek 1 przeprowadzania masowych
szczepien ochronnych przeciw botulizmowi i noséw-
ce. Przypuszczalnym bezpo$rednim czynnikiem wy-
zwalajagcym wybuch choroby bylo podanie norkom
nieswiezej karmy (awaria chlodni). Choroba objelta
rownoczes$nie znaczng liczbe zwierzgt i rozprzestrze-
niala sie bardzo gwaltownie. Zachorowania dotyczyly
zaré6wno milodych norek jak i zwierzat stada pod-
gtawowego. Obraz kliniczny byl malo charakterys-
tyczny. U chorych norek obserwowano utrate ape-
tytu, csowialo§é, niezborno$é ruchdéw i w Kkonco-
wym okresie choroby z reguly porazenia zadu, Nie
spostrzegano przy tym, podawanych przez innych
autoréw objawdéw silnej, wyniszczajace] biegunki.
Smieré nastepowata zwykle 2—3 dnia od chwili wy-
stgpienia objawoéw choroby. W pierwszych dniach
enzootii zachorowalo 205 norek, z ktoérych padalo
147, w tym 103 z przychowka i 44 ze stada podsta-
wowego.

Sekeyvjnie, w kazdym przypadku, stwierdzano
znaczny obrzek §$ledziony oraz rozpulchnienie i po-
jedyncze wybroczyny na blonie §luzowej zolgdka
i jelit. Ponadto miagZszowe zwyrodnienie ‘watroby,
zwyrodinienie nerek i wybroczyny w warstwie ko-
rowej, zmetnienie plynu w worku osierdziowym.
Sporadycznie spostrzegano obrzek 1 przekrwienie
pluc oraz ogniska ropne w plucach., Wyraznie po-
wiekszone krezkowe wezly chlonne byly na prze-
kroju soczyste i przekr'wione. W posiewach z na-
rzgdéw wewnetrznych 17 padiych norek otrzymano
wzrost czystych hodowli E. coli. Posiewy na bez-
tlenowce, pasterele, salmonele — daly wynik ujem-
ny. Patogennos¢ wyizolowanego szczepu E. coli
sprawdzono na bialych myszkach, z ktérych na 6
zakazonych padlo 5. Badania serologiczne przepro-
wadzone przez Zaklad Mikrobiologii Instytutu Wet.
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