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Mimo, że zakażne zanikowe zapalenie nosa
u świń - Rhżnżtżs inJectiosa utrophżca su,u,n,L,
jest schorzeniem wywołującym zr:;aczlne straty
w ho,d,ołłrli śwń w większŃci krajów europej-
skich i poza europejskich, czynniki etiologiczne
tej cho,roby n,ie są całkowi,cie poznane, Ogóbrie
przyjmuje się, że schorzenie to występuje naj-
częściej u zwierząt w wieku od 2 do 5 mie-
sięcy, poddanych szkodliwemu działaniu stre-
ssorów śr,odowiskowo-żywierriołlych oraz in-
fekcyjnych. Które z tych czynników są wtór-
ne, które pierwo,tne - trudno w tej chwi_li jest
jeszcze ustalić. w publikacii tej starano się
przedstawić rolę drobnoustrojów łączonych
z zakaźnym zanikow;rm zap,aleniern nosa świń
(zzzn). Na podstawie dosyć obs,zernego piś-
miennictwa stwierdzić rnożna, że większość
autorów przychyla się do zdania, iż jest to
choro,ba zakaźna i zaraźllwa (Gwatkin i wsp.
oraz Thunberg, Cartrstróm, Jones, Shtrman cyt.
za 70), Istnieją jednak opinie, że czynnik za-
każny nie odgrywa w tym schorzeniu żadnej
roli lub udział jego iest batdzo zniko,mv (15).
Auto,rzy wyrażający takie zdanie uważają naj-
częściej, że choroba o charakterze przewlek-
łym, niezaraźhwym i niezakaźnym powstała
na skutek długotrwałych nieodpowie,dnich wa-
runl<ów śro,d,owiskorvvy,ch, w pewnym zaawan-
sowanym już stadiurn plowadzi do wyczer-
pa,nia nadwvrężonych procesów przemian u
szvbko rosnących zwierząt (Biónklund ,cyt. wg
10), Dojśó wtedy może do znacznego,obniżenia
odporności hum,oralnei i tkankowei. Drobno-

ustroje ale
ustroju cec
sunku a i

czynnikom zakażnym. Wynr,ienić można nastę-
pujące dowody świadczące o ,z,akaźnyrn i za-
raźliwym charrakterze omawianei choroby.
W 7947 r. Jones i następnie Philtrips i wsp.
w 1948 r. (cyt. za 10) wykazali pierwsi, ze
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wkrapiając donosor,vo lri,|.kudniowym plosiętom
natertat patologlcz,,ny ,pochodzący Z Jam no§o-
wych swrn wyka^Ąących obJawy zzzn, wywo-
łule srę u nrch typowy oblawy chorobowe.
Doyle (cyt. za t0) ooselwowal lozwoj cho,roby
u 1O-tygodnrowych prosrąu, po umleszczenlu
rch razem ze śwrniami wyxazu;ącymr obJawy
chor,obowe. żanotowa! on, że na;wt,ażliwsze na
zakażente są młode prosręta, dlatego w stadach
na.stawionych na rch pro,d,ukcję chor,oba szerzy
się najszybciej. Braend i !'latra (3) stwierdzilr,
że prosięra w wieku 6 tygodnr nie są wrażIiwe
na zakażerie kontaktowe, natomiast prosięta
4-tygodniowe zakażają się i wykazują mierny
zanik małżowin nosowych. Także Jones, Gwat-
kirr i Smńth (cyt. za 1U) uważają, że zakażenie
pr,osiąt następuje przede wszystkim w p,i.erw-
szych dniach icn zycia, najwyżej do 4-6 ty-
goqn]. Wldo,czne opJawy .t<unlczne WyStępuJą
z reguły nreco poźnlej. Zrodłem zakazenia dra
prosląt jest najczęscrej macrora, u KLo.reJ częs,Lo
nte obselwuJe srę Żadnych obJaWoW ,Klf:nIcZ-

nych. lstnieje szereg obserwac]I, z ktorych wy-
nrka, że śwrnie stare mogą byc bezobjawowymi
nosicielami i srewcami choro,by dla prosląt.
Dane te zg,odne są ze strrostrzeżeńamt Kaszub-
kiewicza 1 wsp. (14), kbórzy do,datkowo
ni,e stwierdzili przenoszenia srę schorzenia
w drodze kontaktu u świn starszych.
Bi,orąc pod uwagę możIiwclśc stosunkowo
łatwego wywołanra choroby drogą wkrap-
]nnia materiału patologicznego swiń cho-
rych do jam nosowych prosiąt zdrowych oraz
częste występowanie silnego prychania u osob-
ników chorych, wo],no ptzyjąc, że w omawianej
cho,robie chodzi najpnawdopodobniej o zaka-
żenie kropelkowe. Gwatkin (9) podaje, że jeśli
zakaźić sztucznie donosowo połowę miotu,
druga zaś połowę pozostawić M/ kontakcie
z osobnikami zakatżonymi, to część spośród
prosiąt nie zakażonych ulegnie zakażeniu i po
pewnym czasie wykaże objawy choroby. Inte-
resująoo przeds,tawia się zagadnienie plzeno-
szenia zzzn na irrne zwrierzęta, Otoż Thunberg
i Car]stróm o,raz J,ones (cyt. wg 10) opisa}i
przypadki zapalenia błony śluzowej spojówki
i nosa u kortów i psów, stykających się ze świ-
ni,ami wykazującyrnri objawy zzzn. Gwatkinowi
(9) wielokrotnie ud,ało się wywołać zakażenie
u królików po podaniu im donosowo zakaźnego
materiału. Sołowiew i Krasnoszczekowa (20)
zbadali możliwość zatażenia się owiec od cho-
rych n,a zzzn świń. Ustalono, że u owiec w
13-19 dniu p,rzebywania z prosiętami chorymi
na zzzn występują oibjawy nieżytu błony ślu-
zowej jamy nosowej. Po sztucznyrn zarażeniu
baranów zano,towano, że po 13-19 dniach p,o-
jawńły się u nich objawv charakterystyczne dla
zzzn. U tvgodniowych prosiąt, zarażonych
spłuczyną z jamy. nosowej cho,rych baranór,v,
rozwijały się objawv ostrei postaci choroby.
Paszow, Kurbała i Sereda (17) dowiedli, że n,a
zzzn zapadać mogą z typowymi objawami rów-
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nież śwink[ mcrrskie i szczury. Zlvierzęta te,
jak również psy, koty i króIikt nie tytrko rnogą
być przenosicielami, ale także mogą się stac
źródłem zakażenia dla świń. Shuman i wsp.
(cyt. wg 10) wykaza|i, że czynnił< zdo,lny wy-
wołlać zzzn u świń utrzymywał się w stanie
inwazyjnym przez około 3 tygodnie na błonie
śluzowej jamy nosowej białego ,szczu,ra. Ka-
szubkie,wicz ,i wsp. (14) przenieśIi to schorze-
nie na króliki. lVlater,iał zak:aźny p,obrany od
cn'orych prosiąt wkraplano do jam nosowych.
Zaniki musztri nosowych, które uważa się za
najbardziej istotne cechy rnorfologiczne zzzTv,
uzyskano w dwóch pnzypadkach na 16 zaka-
żonych królików. Niewielki odsetek udanych
zakażeń, według autorów, ma ,najprawdopo-
dobniej związek z tym, że materiał do zakażeń
pobierano z jamy n,osowych, .a nie z tchawicy,
gdzie zdaniem autcrów czeskich ,bytuje właś-
ciwa flora bakteryi,la, odporviedzialna za po\M-
stawanie zzzn u świń. Badacze radziec,cy,
Carew i u,sp. (5) stwierdztli, że 1-5 dniowe
mysżki rnożna wykorzystać jako laboratoryjny
model przy usta]anńu etiologii, profilaktyki
i terapii zzzn, Ciekawym bez wątpienia pro-
blemem jest zakaźr:ość czynnika wywołującego
zzzn u świń dla człowieka. w literatu:rze ta-
chowej brak jest rra ten temat doniesień. Wy-
stępująca stosunko..vo często w Stanach Zjed-
noczonych u ludzi tzw. choroba Eatona (pie,r-
wotna atypowa pneunrorria) dotyczy przede
wszystkim dolnych dróg odde,chowych, nie
wywołuje poważniejszych zmian w obrębie
małzo,uvin oraz kości nosowych, jest wywołv-
wana przez znany czynnik (Mgcoplasma pneu-
monżae) i tym samym nie może być utożsamia-
na z zzzyl u świń (7).

W wynikach badań nad ozynnikiem etiolo-
gicznym ch,oroby istnieją znaczne różnice,
Switzer, Shuman i wsp. (22, 23), Splindler
i wsp. (2I) oraz Brion (4) wykazaili, że u orkoło
B07o świń wykazuiących objawv zzzn stwier-
dza się w jamach nosowych pasozyty Tricho-
Tlonas, Ci sami autorzy zanotowali, że pier-
wotniak ten występuje tylko u 2-8% śwń
zdrowych. Jedł:akże pnóby sztucznego wywo-
łania choroby drogą wkraplania tego pasożyta
do ja,m nosowych prosiąt nie powiodły się.
Niektórzy autotzy uw,ażają, że czynnl,kiem wy-
wołującym zzzn są chorobotwórcze bakterie,
z których najpoważnieiszą rcIę przypisuie się
pasterelom. Denis i Gwatkin (9) wykazali mia-
nowicie, że niektóre szczepy Pasteurella mul-
tocżda, wyosobnione z płuc świń, lub też z jam
nos,owych świń cho,rych na zzzn, są zdolne
wywołać zanik małżowin ,nosowych królików
i świń p,o wkropleniu im hodowli tego drobno-
usrtroju, Po,dobne wyniki uzyskali Flatla i
Braend (B) oraz Switzer (22, 23) a częściowo
także Bjórklund (2). PatogerrrnŃć tych drob-
noustrojów miała się znacznie wzmagać po do-
daniu prze:sączl], z mater,iału po,chodzącego z
nosa świń chorych, bądż też kolonii typu L
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hodowli Spheroph,orus necrophorus lub też ho-
dowli Pseudomonas aerugitzoso, Według Swit-
zera (2Z, 23) choroba \ffywołvwana iest głów-
nie przez 4 ro,dzaje drobnoustrojów, którvch
częstość występorvania jest następująca: Bor-
detetla bronchżseptżca, Pasteurella multocida,
nieokreślony wirus powodujący powstawanie
ciał wtrętowych w niektórych komórkach
błony śluzowei nosa, odmienny jednal< od wi-
rusa wywołującego zapalenie pLuc, oraz Hemo-
ph,źlus sużs. Rozległe badanla prowadzone przez
tego autora nad etiologią zzzn pozwoliły mu
wysunąć pogląd, że zanik rnałżowin n,osowych
u r,vrazliwych śłviń można \,vywołać szeregiem
czynników, jak: donosowym wprowadzeniem
kultur Pasteurella m.ultocida, Bacterżum alcu-
ligens, czynni,ka względnie czynników prze-
sączahych, pochodzącvch z materiału pato-
logicznego od świń chorych, a nawet wprowa-
dzeniem do jam nosowych niektórvch środków
chemicznych, działających drażniąco na błonę
śIuzową. ZanIk małżowin nolsowych jest ,uvięc

wg tego alrtora rezultatem działania wie].u bar-
dzo różnych czynników. Z innych bakterii łą-
czonych etiologicznie z zzzn u świń należv wy-
mienić jeszcze maczugolvce ropotwórcze

Staphylococcus o.uTeus. Szereg badaczy uwa-
ża, że przyczyną zzzn są czynrriki przechodzą-
ce przez filtry bakteryjne. Radtke i następnie
Phillips uzyskiwali typowy obraz choroby u
prosiąt, którym wprowadzali bezbakteryjny
przesącz, uzyskany z rnateriału po,chodzącego
z nosa chorych świń. Wyników tych nie pot-
wierdzili iednak inni laut,orzy. Done (6) i nie-
zależnie od niego Kadyrowa wvkazałi obec-
ność ciał wtrętowych w iądrach niektórych
komórek gruczołowvch błon śluzowych nosa
młoclych śu,iń, wvkazuiących wczesne obiawy
zzzn. Fakt ten może przemawiaó za poglądem
że czynnikiem wywołującym omawiarrą choro-
bę może być wirus. Niektó,rzy autotzy uw,aża-
)ą, że w tpowstawaniu z-zzn odgrywają pewną
rolę drobnoustroje z grupy PPLO. Zagadnie-
ni,e to jest stosunkowo mało znane w Polsce i
w związku z tym niesłusznie chyba niedoce-
niane przy analizowaniu omawianei jednostki
chorobowej. W ostatnich ]atach badacze szwe-
dzcy (cyŁ. za l) zwrócńli uwagę n,a niebagatel-
ną rolę drob,noustrojów MEcoplasma w
etiologii enz,oo,tycznego o,doskrzelowego za-
palenia płuc świń bronchopneumonta en-
zootżca suum). Do pewnego czasu uważano
chorobę tę za schorzenie wirusowe. Jednak
częste izo]acie dro,bnoustroiów Macoplasma od
chorych prosiąt, jak równ,ież dodatnie wyniki
badań serologicznvch krwi tych ,zwierząt \M
znacznym stopniu zmieniły ten pogląd, Zwtó-
cono uwagę na ,podobieństwo etiopatogenezy
tego schorzenia do chor.oby Eatona, wywołv-
wanei iak iuz wspomniano przez fuIgcoplasma
pneumoniae (24, 25). W związku z tym, że
enzootycztre zapalenie płuc świń znane w

Polsce jako glypa prosiąt, sLtanowi w
Szwecjń
podjęto
szczepiornki
najczęściej
Według Bakosa (1) osiągnięto zachęcające re-
zullaty i akcję szczepienną wprowadz,ono ja-
ko jeden z czynntków planowej iikwidacji tej
choroiby. w szwecj,i już od dawna zwracano
uwagę na związek występujący międzv zakaź-
nynr zani,kolwym zapaleniem nosa świń, a en-
zo,otylc7ylyyy1 zapaleniem płuc (1). Ten ro-
dzaj tym
powi iach
itose do-
chodzi do 70Vo. Spowodowało to, że zaczęto
przwuszczać, iż zachodzi tutaj pewna zbież-
ność w odniesieniu do czynnika etiologicznego.
Według Bakosa (l,) czynnikiem tym jest szczep
Mgcoplasma bardzo zbliżonv, a bvć może iden-
tyczny ze szczepern wywołującym enzootyczne
zipalenie płuc. Autor ten Llważa, że zakażne
,,ańikow" zapalenie nosa u świń nie jest scho-
rzeniem iednolitym lecz stanowi trzecie, osta-
teczne stadium zakaźnego rinitu. Dwa pienł,-
sze s,tadia to:

1-ostryzakaźnyn -chorobao przebiegu ptzeważnie , często bez
wyraźnych objawów kli

2 - surowiczo-ropny rrieżyt ryja; - cho-
roba ciężej i dłużej przebiegająca, której nas-
tępstwem najczęściej jest postać atroticzna,
a więc zzzn.

Według Bakosa (1) bezpośrednim czvnnikiem

rolę szczepów Mycoplasma w etiologii zzzn
zwrócili również uwagę Switze,r (22, 23) oraz
Carter i McKay. Donosowe zakażenie młodych

roiu nazwę MEcoplasma hEorhźnis,

Kończąc ,omawianie udziału ,czynników za-
kaźnych w etoiologii zzzn wydaje się, że moż-
na schorze,nie to określić jako rł,arunkowo za-
kaźne i niekiedy zaraźIiwe. Atakuje ono przede
wszystkjmi pr,os,ięta trzyrrrane w złych warun-
kach higienicznych, obniżaiących odpo,rność
organizmu, a działających w pierwszym rzę-
dzie na układ oddechowy tych zwierząt. po-
ważną również rolę w występowaniu tego
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schorzenia odgrywają zabutzenia w przemia-
nie wapniowo-fosforowei organizmu prosiąt.
Zaraźhwośó tej cho,robv zależy prawdopo,dob-
n,ie od jei stadium. Prawdopo,dobnie pie,rwsze
st,adia kliniczne, często niewidoczne są naibar-

JAN MADEJSKI

dziel zaraźliwe po,d warun[<iem, że organizm
zlwierzęcy będzie podatnv na zakażenie.

PiŚmiennictwo w ilości 26 pozycji znajdrrje Się u autora,

_ĄdreS ąutola: Antoni TuIowicZ, Katowice, uI. Brynow-
Ska 27,

31 badanych szczepów oznaczono serologicznie - 25,
ich formuły antygenowe przedstawiają się następu-
J ąco:.

1lośc
szczepówWe C.L.V.

Weybridge

E4
G1253

E57

E65

I4

5

4

WrażIiwość na antybiotyki oznaczono metodą krąż-
kową (9). Stosowano krążki bibułowe z następujący-
mi antybiotykami: penicyliną (10 ;;, streptomycyną
(100 mcg), chloromycetyną (50 mcg), aureomycyną
(20 mcg), terramycyną (30 mcg), t,etracykliną (30 mcg),
erytromycyną (10 mcg), i neomycyną (30 mcg). Jako
oporne określono te szczepy. dla których średnica
stref zahamowania wzrostu przez poszczegóIne anty-
biotlłki wynosiła mniej niż 23 mm" Szczepy, których
średnica stref zahamowania wzrostu nie przekracza-
ła 19 mm, traktowano jako bezwzględnie oporne.

Wyniki
Wvnik badań przedstawioł:ro w tabeli 1. W

celu wykaza!:ria ewentualnych zależrrości epi-
zootyczno-bakteriologic:zty ch, w tabeli te j po-
dano także pewne dane odnośnie samej choro-
by, jak również wywołuiących ją dro,bnoustro-
jów.

onrówienie
Wszystkie b,ada,ne ,szczepy E, colź byłv oporne

na działanie penicyliny i erytromycyny. Więk-
s,zość z nich wykrazywała w stosunku do tych
antybiotyków op,orn,ość bezwzględną. 23 szcze-
py (74,20lo) wykazywały opor,ność na streptomy-
cynę i aż 28 s]zcze\pów (90,39o) było opornvch
na neO'lnycynę. Po,nadto zanortowanto znaczT|y
oclsetek szczepów op,olnych na tetracykliny -24 na auTeomycynę (77,4Dlo), 23 na terramy-
cynę (74,20h) i 24 na tetracyklinę (77,40lo). Na-
tomiast najwięcei szczepów wrażliwych
zaobserwowano na chlo,romycet5mę (chlo-
ramf eniko,l). Tylko 9 szczepów wykazało
oporność na ten antybiotyk (29010), w t},,rn
2 były bezwzględnie oporne. Wskazuje

szczcpy nleoznaczone l

Badanie wrazliwości na antybiolyki beta-hemolilycznych szczepow
E. coli izolowanych z przypadkow kohbakt eiozy prosiąl

na lerenie pow, wodzisławskiego w okresie 1967-68
zakład Hi8ieny Weter}.naryjnej w Katowicach

Kielownik: prof. dr mgr J. SZAFLARSKI

Stosowanie antybiotyków w le,czerriu, a nie-
kiedy i w prońilaktyce koiibakteriozy prosiąt
było tematem l,icanych doniesień (I,2,3, ll, L'ż,
13,14, 15,22). Róż,ne rezultaty uzysi<iwane prrzez
poszczegÓJ.ny,ch autorów były prawdopodob,nre
związane z Lormą kliniczną choro,by, którą w
d,anym okresie leczono. Ogólnie rzecz biorąc
rnożna przyjąó, że tarn gdzie chorob,a przebie-
gała jako toksemia, nie no,t,owano najczęściej
skute,cznego d,zdałania antybiotyków tub było
ono znikome. Naltomiast w przypacikach, gdy
koribakterioza miała charakten gastroenterźtżs,
w którym zj,awisko inwazyjnŃci zarazka do-
minowało nad toksycznoścrą, rezuliaty leczenia
antybiotykami były Jepsze. Do antybiotvków
najczęścrej uzywarrych w leczeniu tego scho-
rze,nia należały: chtroromycetyna, streptomycy-
D&, terramycyna, tetracykiina, kolimycyna i

nie antybiotyków w zbyt małych ,,po,dprogo-wych" dawkach nie tylko nie posiad,a właści-
wości terapeutycznych, ale często prowadzi do
powstawania szczepow opornych, przekazują-
cych niekiedv tę właściwość ńnnym droibńo-
ustr,ojom ch zym (6, z-
ku z tym, ż E, colż o-tribakteriozę z reguł. e-

antybiotyków używanych aktualnie w terapii
weterynaryinej,

Materiał i metody
Wykonano antybiotykogramy dla 31 beta-hemoli-

tycznych szczepów E. coli, izolowan5,ch z tóżnych
form klinicznych koiibakteriozy prosiąt na tereniepowiatu wodzisławskiego w okresie 196?-68. Na
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oznaczenie
rniędzynarodowe


