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PAToLoG!A I TERAP|A

JERZY MAZURCZAK
warszausa

Dyzenlerio świń. l. Nowe poglqdy no etiologię
i pologenezę

Dyzenteria świń była po taz pierwszy opisa-
na przez Whitinga, Doyle i Spray w 1921 r.
(33, 34). Narastające nasilenie występowania
tej choroby zaczęto notować od 1950 r. Od tego
czasu datuje się coraz większe zainteresowa-
nie tą chorobą, ponieważ przy zmieniających
się systemach hodowlanych nasila się jej wy-
stępowanie.

Etiologia tej choroby nie jest jeszcze w pełni
wyjaśniona. Pierwotlrie wiązano przyczynowo
zachor,owania z V. coli (1, LL, l2), jednakże nie
udało się uzyskać w pełni objawów choro,1oo-
wych po sztucznym zakażeniu Y. colt, i jakkol-
wiek ten drobnou,strój stwier,dza się w prze-
biegu dyzenterii, aktua],nie nie przypisuje się
jemu istotnej roli w etiologii choroby.

Z prac prowadzonych nad etiologią dyzen-
terii należy wymienić bad,ania Harrisa i wsp.
(23). Autor ten stwierdz,a, że jest to choro'ba
zakaźna, a cąmnik zakaźny znajduje się w ze-
skrobinach z błony śIuzowej jelit grubych. Moż-
na sądzić, że chodzi tutaj o czynnik bakteryj-
ny, ponieważ przesącza z materiału zakaźnego

bezbakteryjne (sączek Berkefetrda V) nie wy-
woływały zachorowań (B).

Przez wiele lat prowadzono badania nad ro].ą V. coli
w etiologii dyzenterii. Badania pr.owadzono w różnych
krajach i w różnych warunkach. Stosowano czyste
kultury V. coli (4, 6, 72), badano wpływ na zakażenie
kultury V. coli stosowane w różnym środowisku z
u.zupełnieniem tej kultury różnymi dodatkowymi
składnikami, próbowano badać wpływ V. coli na świ-
nie gnotobiotyczne i świnie hodowane w waru,nkach
naturalnycfi (2, 4). We wszystkich tych badaniach
otrzymywano rćżnego rodzaju zmiany chorobowe, jed-
nakże nie uzyskano jednoznacznej odpowiedzi (23).
Brak jednoznacznej odpowiedzi polegał na ty:m, żz
uzyskiwano zachorowalność tylko w niewielkim pro-
cencie zwierząt zakażonych (B, 26, 32), względnie uzys-
kiwano tylko objawy kliniczne biegunki bez charak-
terystycznych zmian w jelitach grubych.

Harris i wsp. (22) donoszą, że w swych doświad_
czeniach ze sztucznyrn zakażeniem świń tylko za po-
mocą V. coli nie uzyskiwali pozytywnych wyników,
natomiast podając zarówno V. coli i Treponerna hgo-
ćlysenteriae uzyskiwali wywolanie klinicznych obja-
wów dyzenterii.

Od 1968 r. datują się badania nad nowym
czlmnikiem wywołującym prawdopodobnie dy-
zenterię, a mianowicie nad jednym z r,odza-
jów spirochety. Spźrochaetales dzielą się na
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dwie rodziny: Spirochetaceae i Treponemata-
ceoe. Patogenność stwierdza się tylko w tej
,o,statniej rodzinie, która dzieli się na trzy ro-
dzaje: Borrelta, Treponema i Leptospżra. Z zd-
chorowaniem na dyzenterię łączy się roCzaj
Borrelia i Treponema (23).

Z badań ostatnio prowadzonych należy wy-
mienić doświadczenia Glocka (16), z których
wynika, że u świń chorych dominowały spiro-
chety w błonie śluzowej jelit grubych, wów-
czas kiedy u świń kontrolnych tych form nie
stwierdzono.

W ostatnich latach coraz więcej ąutorów
przyjmuje pogląd, że proces chorobowy zwią-
zany jesŁ z zakażeniem spirochetami (6). Wy-
konywane doświadczenia przemawiałyby za tą
teorią, jednakże nie zawsze udaje się wywołać
\M sp,osób sztuczny zachorowanie ,zakażaląc
zwierzęŁa doświadczalne materiałem, w któ-
rym znajdują się spinochety (1). Pogląd mówią-
cy o złożonej etiologii staje się coraz bardzie1
przekonywujący, ponieważ drobnoustroje
stwierdzane w przebiegu dyzenterii stwierdza-
no równiez u zwie,rząt zdrowych. Badania w
tym kierunku wykonane pTzez Sofrenovica (2B)
wykazały, że u zwierząt chorych następuje by1-
ko ilościowa zrniana stosunków ekologicznych,
co iiustruje następujące porównanie.

W chlewniach zdrcwych badania treści jelit wyka-
zały u młodych prcsiąt 6696 V, colż, form spirochetoi-
dal,nych w granicach oti 16,60ń badanych zwierząt. U
tuczników proporcje te układają się inaczej i u tych
zwierząt V. colż stanowi ckoło 96,47c, natomiast fortny
drobnoustrojórv podobnych-do spirochet wynoszą 59cio

badanego pogłowia. U świń z objawami klinicznymi
choroby V. col,i stanowi 960ń, a formy spirochetoidalne
stanowią 770o pcglowia.

Wspomniany auto,r porównywał procento-wy skład
flory jeliiowej u świń pochodzących z chlewni, w
której występowały zachorowania z objawąmi dyzen-
terii. Porównania te dotyczy|y świń zdTowych i świń
wykazujących zaburzenia przewodu pckArmowego
(biegunki), jednakże z wyłączeniem dyzenterii.

U zdnowych świń (warchlaki i tuczniki) V. coli wy-
nosiło do 750ń, pierwotniaki starrowiły 300/o pogłowia.
U śrviń z objawami biegunki procentowa obecność V.
coli wynos,iła. do 1007o, pierwotniacze formy stanowiły
B70lo badanego pogł.owia.

Zbliżlny pogląd reprezentuje Taylor (29), który wy-
kazał, że w kale świń rve \,v§tępnym siadium choroby
stwierdza się duże ilo§ci spirochet. Autol przyjął za-
łożenie, ż: jest tc patogenna odmiana tych pierwot-
niaków w odróżnieniu od innych odmian stalc bytu-
jący,ch w przewo§zie pokarmowyrl trzody chlewnej.
Ten szczep dał się hcciować w ścisłych warunkach
beztleno,wych na podłożu z dodatkiem 10% krwi koń-
skiej. Na potwierclzenie swojej tezy autor tak otrzy-
maną czystą kulturę zakażał świnie uzyskując u nich
pełny obraz klinicznych zmian typowych <11a dyzen-
terii. Dla dalszego potr,vierdze,cia sr,vych badań ponow-
nie izolował spirochety od sztucznie zakażonych sztuk
i po kolejnej ich hodowli zakażr.ł następne zwterzęta
uzyskując pozytywny wynik. Na podstawie tych dwu-
krotnych pasaż1 przyjmuje załcżenie, ż: dyzenteria
jest wywoł5,wana przez spirccl-rety patcgenne, które
namnażają się w dużych ilościach w początkowym śta-
dium chorob), i należ' je odróżrić od normalnej flory
i fauny jelitowej

Ciekawy pogląd reprezentują niektórzy auto-
rzy \Mysuwając hipotezę, że dyzenteria Świń
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powstaje w mechanizmie immunopatologii, po-
legającym na wyzw,o1eniu objawów klinicznych
jako typowy przykład z\.okalizowanego w jeli-
tach grubych fenomenu S,chwartzmana. W tej
hipoteaie rolę drobnoustnojów i pierwotniaków
traktuje się jako czynnik nieswoisty, twierdząc,
ze obecna tam flora i fauna staje się patogen-
na tylko z tego względu, ze produkty tych
drobnoustrojów (toksyny) wchłaniane przez
ścianę jelita powodują uczulenie tej ściany na
ponowne działanie nada1 wytwarzanych toksyn.
Zmiany nekrotyczne jakie wówczas powstają
faktycznie spełniają pod wieloma względami
wymogi jakie są stawiane dla prawidłowo po-
wstającego odczynu Schwartzmana (14).

Ciekawe obserwacje były poczyrlorte przez
Griffina (17), który wykazał, ze podając ma-
teriał zakaźny (zawiesina tkankowa z jelit cho-
rych zwierząt) można te same osobniki zaka-
zać parokrotnie i nie dochodzi u nich d,o wy-
twarzania odporności po jednokrotnym lub
wielokrotnym przechonowaniu.

Z przytoczonych danych rnożna wnioskować,
ze nada1 brak jest jednoznacznych poglądów
ną etiologię tej choroby. Prawdopodobnie poza
czynnikami drobnoustrojowymi w grę wchodzą
warunki środowiskowe, ponieważ wielu auto-
rów jest zg,oCnych w twierdzeniu, ze jest to
chor.oba wyłącznie występująca w duzych sku-
piskach t przy inbensywnej hodowli (5).

Nasuwa się więc tu analogia do znanych j uz
poglądów, na |emat roli drobnoustrojów warun-
kowo chorobobwórczych jakim jest np. E. colż.
JeśIi zaistnieją dalsze przekonywujące dowody
na temat znaczenia środowiska w wywoływa-
niu dyzenterii, wówczas szer.oki zespóŁ drobno-
ustrojów warunko,wo chorobotwórczych posze-
rzy się o te rodzaje, które wywołują dyzente-
rlę.

Etiologia tej choroby nadal jest dyskutowa-
na i ugrun|owuje się pogląd, że jesb to jedno-
stka chorob,ovla o złożonej etiologii, w której
poza czynrlikiem drobnoustroj,owym istotną ro-
1ę odgrywają czynniki środowiskowe, a przede
wszystkim niekorzystne warunki w chlewni, Z
tych też wzgl9dów rozpoznanie procesu choro-
bowego jest często uŁrudnione. W typ,owym
przebiegu dyzenterii, rozp,oznal]ie rnoże nie na-
stręczać większych trudności, z uwagi na cha-
rakterystyczne zmlany w jelicie grubym, w
przypadkach nietypowych, Tozpoznan).e jest
tr.udne. Proponowane są badania mikrobiolo-
giczne treści jelit grubych oraz zeskrobin z bło-
ny śJ.uzowej, jednakże przeprowadzenie tych
badań w codziennej praktyce, jest niemożIiwe.

Frzebieg szeregu zespołów chorobowych prze-
wodu pokarmowego u trz,ody chlewnej ma cza-
sami zbliżony <:braz klinicznv i z tego względu
w diagnostyce rózniczkowej trzeba brać pod
uwagę szereg procesów chorobowych, wśród
których zawsze dominuje ,objaw zabur,zeń prze-
wodu pokarmo\Mego charakteryzujący się bie-
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gunką. Sprawę moze komplikowac nie|ypowy
przebieg dyzenterii, kiedy biegunka nie wystę-
puje bardzo wyraźnie. W rozpoznaniu różnicz-
kowym należy brać pod uwagę TGE, salmone-
1ozę, niedob,ory witamin z grupy B oraz wy-
stępowanie biegunki jako wynik dysfunkcji
przewodu pokarmoweg,o w okresie odsadzania
prosiąt związanej z zakażeniem przewodu po-
karmowego beta-hemolityczrrymi E, colż,

Dyzenteria rnoże przebiegać r"7 postaci typowej i
wówczas ma charakter chronicznej biegunki o róż-
nym nasileniu występującej u prosiąt najczęściej mię-
dzy 1,0 a 16 tygodniem życia. Zachorowania nie obej-
mują w krótkim czasie całego pogłowia w chlewoi,
a nawet nie obejmują całego pogłowia w poszczegól-
nych boksach. Objawy chorcbcwe występują u paru
sztuk w grupie, czasami przez per,vien okres czasu
pr,oces cho,robowy rnoże dctyczyć tylko jednej szŁuki
w grupie. Najwcześniejszym objalvem jest stopnicwa
utrata apetytu. Charakterystyczne zmiany pojawiają
się w kale, który staje się szary, z dcmieszkami ślu-
nl. Zabarwienie kału ma często wygląd }<awy z mle-
kiem z niewielki,mi domieszkami pasm krwisto pod-
barwionego śluzu względnie kawałkami świeżych
skrzepów kr."vi w małej ilości. Część paszy w kale
jest niestrawiona, często występuje duża. ilość ś]uzu
w kale,

W miarę postępującego procesu chcrobcrł,ego wy-
gląd zewnętrzny clrorych sztuk pogarsza stę, stają się
osorviałe, osłabione, przestają przyjmor,vać pokarm. W
kale zwiększa się natomiast ilcść lrrrvistych domie-
szek, z tym że nie ma on już tak żywego zabarwie-
nia, natomiast partie kału nabierają ciemnegc, czekc-
ladowego koloru. Kał taki łatwo możiia ro:zpoznać w
boksach, wówczas kiedy w początkowym okresie cho-
roby nie zalvsze możaa łatwo rozpoznać zmieniony
kał pochodzący od sztuk chorych. Taki stan kliniczny
może tr,"vać parę dni, także proces chorobowy może
się przedłużać do tygodnia a częstc nawet i do dr.vu
tygodni. W tym okresie czasu nctuje się w chlewni
norve zachororvania, których przebieg jest również po-
wolny, z tyrrt ż= Iiczba zwterząt chorujących stopnio-
wo się zwiększa, doprowadzając do krytycznych sy-
tuacji całej chlelvni.

Zachowanie się zwierząt nie jest charakte-
rystyczne, wykazują one duże osłabienie, utratę
wagi, odwodnienie i wyniszczenie. W niektó-
rrych przypadkach temperatura jest podwyższo-
na (do 40c), w większości jeCnak temperatura
jest zachowana w normie. Śmiertelność jest
różna, jeśli proces cohrobo\^zy nie z,ostaje do-
da|kowo powikłany, u młodszych sziuk nie po-
woduje dużej śmlerte]ności. U tuczników w
przypadkach nie leczonych śmiertelność docho-
dzi do 75010. W zale:żności od wieku i stanu
utrzymania śmiertelność moze się wahać od 50/o

do 25010. Obserwuje się bardzo zl,óznicowany
przebieg cłroroby i wielu autol,ó,w podkreśIa, ze
częsio przebieg nasila się z wiekiem zwierząt.
Sztuki o wyższej wadze chorują ciężej i jest
wówczas większa śmiertelność niż u sztuk młod-
sz}rch.

Mozna się również spotkać z nietypołvyrn
przebiegiem choroby (3, 9, 12) i ta nietypowość
dotyczy przede wszystkim róznego wieku zwie-
rząt, które zapadają na dyzenterię. Takie przy-
padki doLyczą zacho,rowań prosiąt przed ukoń-
czeniem trzech tygodni życia z jednoczesnymi
komplikacjami (E. colż). Takie przypadki mają

miejsce wówczas, kiedy p]:oces chorobowy pier-
wotnie występuje u macior. W środowisku, w
którym dyzenteria występuje endemicznie, no-
towano często nawroty u tuczników i to czę-
sto' z przebiegiem nadosl,rym choroby. CzęsŁo
równiez spotyka się w chlewniach z endemicz-
nie występującą dyzente,rią, że proces choro-
bowy często ulega remisji po okTesowym Ie-
czeniu i następnie wykazuje szybkie nawroby
połvodując wówczas zwiększoną śmiertelność
tuczników.

Charakterystyczne zmiany anabomopatologi-
czne występuią już w począbkowym stadium
choroby. Są one przede wszystkim zlokalizo-
wane w jelicie grubym, Warbo jest równiez
zwrócic uwagę, że u trzody chlewnej większość
procesów chorob,owych oCzwierciedla się mało
specyficz,nymi zmianami v/ jelicie grubym. W
tych reakcjach niektórzy auŁorzy dopatrują się
pewnej analogii d,o zmian, jakie występują w
jelicie grubym u ludzi (1B).

W początkowym stadium choroby stwierdza się nic-
specyficzny nieżyt błony śluzcwej jelit grubych. Tego
rodzaju zmiany obserwowano zarówno u zwierząt do-
świadczalnie zakażlnych jak również u sztuk pcdda-
nych ubojowi w pcczątkov"rJlm oł<resie choroby. 'Wy-
stępuje zwiększcna sekrec ja śluzu i mierny obrzęk
błony śluzowej, histr;logicznie mcżla wykryć cechy
zapalenia. Kał jest rozwodniony. W obrazie mikrosko-
powym strvierdza się obecność drobnoustrojów przy-
życiowo umieszczonych w błonie śIuzcwej zmieirionej
chorobowo. I\{iędzy bakteriami można rólvnież cza-
sami zaobsertł.culać wygięte vibriopcdobne twory.

V/ fazie ostrej choroby lvęzły krezkowe są obrzękłe,
Treść znajdująca się w jelicie ślepym jest niezmienio-
na, natomiast w okrężnicy z uwagi na d_cmieszki ]trwi
treść ma kolor zielono-czerwonawy, względnie bru-
natno-czertł,ony. Błona śIuzowa jelita jest lekko ob-
rzękła, natomiast -"r, okrężnicy stwierdza się już silny
obrzęk błony śIuzowej, zaczerwienienie, r,vystępują
charakterystyczne nal.oty na błc,nie śIuzcwej mającej
zabarwienie jasno-szare rvzgIędnie cieinno-ż iłte. Są
cne pokryte śluzem, nie str,vierdza się jeCnak ubytków
w błonie śluzor,vej. W niektórych przypadka:h wystę-
puje nadmierne rł,ydzielanie śluzu tak, że błcna ślu-
zowa jelita jest pokryta warstwą śluzu o grubości
około 1 cm. Taka sytuacja. stwarza warunki ochronne
dla błony śluzowe j i w oblazie hisbologicz,nynr nie
stwierdza się większych zmian. Charakterystyczne jest
jedrrak, żg w' masa:h śluzcw;,ch rnoż:oa sttvierdzić rv
o,brazie mikrcskopcw;lm drobnoustroje barwią:e się i
l<ształtem srvym pcdobne do spirochet. Większość au-
torów skłonna jest uznać ten czynnik za istotny dla
patogenezy dyzenterii. Tym. bardziej, że jak z badań
Terpstra i \,ł,sp. (30) wynika, metodą immunofluores-
cencji uzyskano wynik pozyLywny stosując z,irakowaną
surorł,icę ozdrorvieńcólv. Zagadnienie tego cz),nnika rv
etiologii dyzenterii badało szereg autorórv (13. 35), zda-
nia jednak w tym względzte są nada1 podzielone.

W następnych stadiach choroby dużg ilości tnas ślu-
zowych są ttwalniane z błcny śluzowej i wraz z dużą
iIością eIementów komórkowych zmieszane wraz z
treścią pokarrnową są wydalane z kałem. Tym się też
tłumaczy charakterystycznywygląd kaiuw itym okresie
clrrroby, W następnym stadium choroby możra obser-
rvcwać na błonie śluzowej oJ<rężeicy zwiaszcza łv jej
jednej trzeciej środkowej długcści punkcikowate wy-
broczvny, które rv obrazie histologicz,nym wykazują
cechy martwicze kcsmkórv jelito-wych. Rezwi ja il2
charakterystyczny obraz zmian dyfteroidaln5,gh 2 ;.6-
no,czesnym stanem :zapaltlym składającym się na peł-
ny obraz col,iźźs. Obserwlrje się p.rocesy regene,ca:yj,ne,
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które powodują, że powstające ogniska maltwicy w
błonie śluzowej mogą być następnie poprzedzielane
partiami regenerującego się nabłonka.

Na uwagę zasługuje fakt, że powstające zrniany
martwicowe błony śldzo,"lrej nie wykazują tendencji" do
pokrywania się masami skrzetrrlinowymi, jak również
nie obserwuje się wykrzepiania na tych miejscach
włóknika. Ten fakt tłumaczy, dlaczego w kale choru-
jących świń można znaleźć rćżne ilości świeżej krwi,
na tle ciernrno czekoladowych mas kałowydh. Ten ob-jaw jest bar,dzo charakterystyczny dla toczącego się
procesu chorobowego i często jest potwierdzeniem w
diagnostyce różniczkowej, bez uciekania się do po-
mocniczy,ch metod rozp oznaw czy,ch.

Poza tyrni zmianami należy również zwrócić uwagę
na odczyn zapatny, który obejmuje jelita grube, co
przypisuje część autorów działaniu 1okalnemu toksyn
Cl. perfrżngens (25). W końcowym stad.ium choroby
zrniany nekrotyczne tozszerzają się na całą błonę ślu-
Zo\,vą jelit grubych twotząc wówczas w obrazie ma-
kroskopowy,m charakterystyczny wygląd jednolicie za-
barwionej błony śluzowej na kolor ciemno-czerwony
z miejsoowymi, wyraźnie zaznaczonymi ubytkami i
krwawieniami.

Bardzo często opisane zmiany anatomopatolcgiczne
przebiegają wyłącznie ze zrlianami niespecyficznymi
o charakterze nieżytł.r błony śluzowej jelit grubych,
bez jakichkołwiek zmian o cechach specylicznych dla
dyzenterii. Dlatego też negatywne zmiany sekcyjne nie
mogą wykluczyć podejrzeń w kierunku dyzenterii.

rawą jest mo ania szeregu
i powikłań razu, maią-

kter zmian ęściej takie
zmiany jak przy dyzenterii można obserwować u śrviń

u których często w
any nekrotyczne ej.
ież inwazja pasoż ca

się uwagę na obecność balantidii w błonie śluzowej
(3).

Opisywane zmiany dotyczą ty].ko jelit grubych, w
je),itach cienkich nie obserwuje się zmian związanyc|t
z toczącyrn się procesem ohorobowym w dalszych od-
cinkach jelit, Czasami można stwierdz,ić nieżyt błony
śluzowej dna żołądka, nie rnożna jednak tych z,mian
uznawać za regułę towarzyszącą dyzenterii. Większość
autorów jest również zdania, że w przebiegu dyzen-
terii nie występują zmiany w innych narządach. Cza-
sami zmiany zwyrodnieniowe wątroby są przedmiotem
dyskusji i nie wszyscy są odni, aby wiązać je z
dyzenterią jako bezpośrednią lzyczyną.

Rozpoznanie choroby w jej pTzebiegu kla-
Sycznym, niepowikłanym, jest Stosunkowo po-
stępowaniem prosty, jeśli jednak choroba nie
przebiega w sposób opisywany i ma przebieg
nietypowy, rozpoznanie jest utrudnione (1B),
Rozpoznanie kliniczne musi uwzględniać prze-
de wszystkim zróżnicowanie między następu-
jącymi jednostkami chorobowymi:

a) TGE 
- rozpozTjanie w chlewniach za-

rod,owych jest o tyle łatwe, że zakażeniu ule-
gają przede wszysńkirn młode prosięta i prze-
bieg jest wówczas szybki, specyficzny dla tej
jednostki choł.obowej. Zachorowarria późniejsze
warchlakóĄM i macior można wiązać z p|zebie-
giem tej choroby u no,worodków. Jeśli jednak
zachodzi potr,zeba zrożnicowania TGE w tuczar-
ni od nietypowego przebiegu dyzenterii nie za-
wsze jest to łatwe i przede wszystkim należy
brać pod uwagę następujące m,omenty:

7. Zakażenie TGE następuje szybko i w cią-
gu paru godzin choruje praktycznie całe po-
głowie w chlewni. Występuje gwałtowna, wod-
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nista biegunka o stosunkowo krótkim przebie-
gu i m,oże szybko wystąpić sarnowyleczenie. W
przypadku dyzenterii zachorowania następują
sbopniowo, proces przenosi się z boksu na boks,
zakażenie ma charakter ,,skokowy" - obejmu-
jąc nie zawsze kolejne boksy i nie zawsze
wszystkie zwierzęta w danym boksie. Pojawia-
jąca się biegunka zawsze zawiera duże ilości
śluzu i domieszki krwi. choroba ma skłonności
do powolnego przebiegu.

2. Zmiany chorobowe w przebiegu TGE Io-
kalizują się wyłącznie w bŁonie śluzowej żo-
łądka i jelit cierlkich, natomilast w przebiegi.r
dyzenterii wyłąoznie w jelitach §rubylgh,

3. Badanie wirusologicz,ne daje wynik pozy-
tywny dla TGE.

b) Kolibakterioza (choroba obrzękowa) ze-
spół objawów chorobowy,ch określanych jako
kolibakterioza jest trudny do zróznicowania w
poró\Mnaniu do dyzenterii, porrieważ obraz sek-
cyjny może być zbliżony do zmian, jakie wy-
s]tępują w nietypowym przebiegu dyzenterii,
Zróżnic,owanie m,ożna opierać między innymi
na charakte,rysty,cznych zmiarrach w obrębie
naczyń i węzłów chłonnych kreakowych, zmia-
nach charakterylstycznych na błonie śluzowej
jelit cienkich. Obserwacje te jednak rnogą być
zawodne. Większe zr\aczenie diaigrrostyczrre mo-
ze mieć badanie bakteriologtczne ,oraz fakt, ze
koiibakterioza,wysbępuje częściej u młodszych
Zw rcrząt niŻ dyzenteria.

c) Biegurnki wywołarie na tle p,okarmowym.
Objawy te występują bezpośrednio po zrr'ia-
nie warunków żywienia zwierząt, doty,czą pra-
wie wszysbkich sz,tuk w chlewni, sekcyj,rrie brak
jest zmian charakterystycznych dla dyzenterii.
W kate nie stwierdza się domieszek śluzu i
krwi, Po usunięciu przyczyr:y (zmiana paszy)
zaburzonia szybko us bępuj ą.

d) SalmoneLoza - obraz sekcyjny i klinicz-
ny może być bar,dzo zblżony do zmia,rr stwier-
dzanych w przebiegu dyzonterlt z tym, że cha-
rakterystyc zne zmiany przy salmonelozie stwier-
dz,a się w śIedzionie i wątrobie, który,ch jest
zupeł,ny brak w przebiegu dyzenterii. Zasad-
nicze znaczenie ma badanie bakteriologiczne,

e) Pomór świń - obraz sekcyjrry wykazuje
u,iele podobieństwa jeśli przebieg obu jedno-
stek chor,obowych nie jest typowy. Zmiarry w
jelitach grubych mogą nastręczać trudności w
nozpoznaniu, W przebiegu klasycznym obu jed-
nostek chorobowych zmiany są łatwo r,ozpoz-
nawatrne, jeśli nastąpi pełne rozwinięcie się
objawów chorobowych w przebiegu dyzenterii.
Dodatkowe badania s,pecjalistyczirre pozwalają
obecnie potwierdzić występowanie pom,oru.
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chowska 2?2.


