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Dyzenteria

swin. |. Nowe poglady na etiologie

i patogeneze

Dyzenteria $win byla po raz pierwszy opisa-
na przez Whitinga, Doyle i Spray w 1921 r.
(33, 34). Narastajace nasilenie wystepowania
tej choroby zaczeto notowac¢ od 1950 r. Od tego
czasu datuje sie coraz wigksze zainteresowa-
nie ta chorobg, poniewaz przy zmieniajacych
sie systemach hodowlanych nasila sig¢ jej wy-
stepowanie.

Etiologia tej choroby nie jest jeszeze w pelni
wyjasniona. Pierwotnie wigzano przyczynowo
zachorowania z V. coli (1, 11, 12), jednakze nie
udalo sie uzyskaé¢ w pelni objawow chorobo-
wych po sztucznym zakazeniu V. coli i jakkol-
wiek ten drobnoustréj stwierdza sie w prze-
biegu dyzenterii, aktualnie nie przypisuje sie
jemu istotnej roli w etiologii choroby.

Z prac prowadzonych nad etiologia dyzen-
terii nalezy wymieni¢ badania Harrisa i wsp.
(23). Autor ten stwierdza, ze jest to choroba
zakaZna, a czynnik zakazny znajduje sie w ze-
skrobinach z blony §luzowej jelit grubych. Moz~
na sadzié, ze chodzi tutaj o czynnik bakteryj-
ny, poniewaz przesacza z materiatu zakaznego

bezbakteryjne (saczek Berkefelda V) nie wy-
wolywaly zachorowan (8).

Przez wiele lat prowadzono badania nad rolg V. coli
w etiologii dyzenterii. Badania prowadzono w réznych
krajach i w roéznych warunkach. Stosowano czyste
kultury V. coli (4, 6, 12), badano wplyw na zakaZenie
kultury V. coli stosowane w réznym srodowisku z
uvzupelnieniem tej kultury rdéznymi dodatkowymi
skladnikami, prébowano badaé¢ wplyw V. coli na swi-
nie gnotobiotyczne i $winie hodowane w warunkach
naturalnych (2, 4). We wszystkich tych badaniach
otrzymywano réznego rodzaju zmiany chorobowe, jed-
nakze nie uzyskano jednoznacznej odpowiedzi (23).
Brak jednoznacznej odpowiedzi polegal na tym, z2
uzyskiwano zachorowalnosé tylko w niewielkim pro-
cencie zwierzat zaka2onych (8, 26, 32), wzglednie uzys-
kiwano tylko objawy kliniczne biegunki bez charak-
terystycznych zmian w jelitach grubych.

Harris i wsp. (22) donosza, %2 w swych doswiad-
czeniach ze sztucznym zakazeniem $win tylko za po-
moca V. coli nie uzyskiwali pozytywnych wynikéw,
natomiast podajac zaréwno V. coli i Treponema hyo-
dysenteriae uzyskiwali wywolanie klinicznych obja-
wow dyzenterii.

Od 1968 r. datujg sie badania nad nowym
czynnikiem wywolujacym prawdopodobnie dy-
zenterie, a mianowicie nad jednym =z rodza-
jow spirochety. Spirochaetales dziela sie na
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dwie rodziny: Spirochetaceae i Treponemata-
ceae. Patogennos$¢ stwierdza sie tylko w tej
ostatniej rodzinie, ktora dzieli sie na trzy ro-
dzaje: Borrelia, Treponema i Leptospira. Z zd-
chorowaniem na dyzenterie laczy sie rodzaj
Borrelia 1 Treponema (23).

Z badan ostatnio prowadzonych nalezy wy-
mieni¢ doswiadczenia Glocka (16), z ktérych
wynika, ze u $§win chorych dominowaly spiro-
chety w blonie Sluzowej jelit grubych, wow-
czas kiedy u-$win kontrolnych tych form nie
stwierdzono.

W ostatnich latach coraz wiecej autoréw
przyjmuje poglad, ze proces chorobowy zwig-
zany jest z zakazeniem spirochetami (6). Wy-
konywane doswiadczenia przemawialyby za ta
teoria, jednakze nie zawsze udaje sie wywolac
w  sposob  sztuczny zachorowanie zakazajac
zwierzeta doswiadczalne materiatem, w kto-
rym znajdujg sie spirochety (1). Poglad mowig-
cy o zlozonej etiologii staje sie coraz bardziej
przekonywujacy, poniewaz drobnoustroje
stwierdzane w przebiegu dyzenterii stwierdza-
no rowniez u zwierzat zdrowych. Badania w
tym kierunku wykonane przez Sofrenovica (28)
wykazaly, ze u zwierzgt chorych nastepuje tyl-
ko ilosciowa zmiana stosunkéw ekologicznych,
co ilustruje nastepujace porownanie.

W chlewniach zdrowych badania tresci jelit wyka-
zaly u mtodych prosiat 66% V. coli, form spirochetoi-
dalnych w granicach od 16,6% badanych zwierzat. U
tucznikéw proporcje te ukladaja si¢ inaczej i u tych
zwierzat V. coli stanowi ckolo 96,4%, natomiast formy
drobnoustrojéw podobnych.do spirochet wynosza 59%
badanego poglowia. U $swin z objawami Kklinicznymi
choroby V. coli stanowi 96%, a formy spirochetoidalne
stanowig 77% poglowia.

Wspomniany autor pordéwnywal procentowy skiad
flory jelitowej u $win pochodzacych z chlewni, w
ktorej wystepowaly zachorowania z objawami dyzen-
terii. Poréwnania te dotyczyly $win zdrowych i swin
wykazujacych zaburzenia przewodu pokarmowego
(biegunki), jednakze z wylaczeniem dyzenterii.

U zdrowych §win (warchlaki i tuczniki) V. ecoli wy-
nosilo do 75%, pierwotniaki stanowily 30% poglowia.
U $win z objawami biegunki procentowa obecnosé¢ V.
coli wynosita do 100%, pierwotniacze formy stanowily
87% badanego poglowia.

Zblizony poglad reprezentuje Taylor (29), ktory wy-
kazal, ze w kale $win we wstepnym stadium choroby
stwierdza sie duze ilosci spirochet. Autor przyjal za-
lozenie, z= jest to patogenna odmiana tych pierwot-
niakéw w odrdéznieniu od innych odmian stale bytu-
jacych w przewodzie pokarmowym trzody chlewnej.
Ten szczep dal sie hodowaé¢ w scislyech warunkach
beztlenowych na podlozu z dodatkiem 10% krwi kon-
skiej. Na potwierdzenie swojej tezy autor tak otrzy-
mang czystg kulture zakazal $§winie uzyskujac u nich
pelny obraz klinicznych zmian typowych dla dyzen-
terii. Dla dalszego potwierdzenia swych badan ponow-
nie izolowal spirochety od sztucznie zakazonych sztuk
i po kolejnej ich hodowli zakazal nastepne zwierzeta
uzyskujgc pozytywny wynik. Na podstawie tych dwu-
krotnych pasazy przyjmuje zalczenie, zZ2 dyzenteria
jest wywolywana przez spirochety patogenne, ktore
namnazaja sie w duzych ilosciach w poczatkowym sta-
dium choroby i nalezy je odrézai¢ od normalnej flory
i fauny jelitowej.

Ciekawy poglad reprezentuja niektérzy auto-
rzy wysuwajac hipoteze, ze dyzenteria $win
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powstaje w mechanizmie immunopatologii, po-
legajgcym na wyzwoleniu objawow klinicznych
jako typowy przyklad zlokalizowanego w jeli-
tach grubych fenomenu Schwartzmana. W tej
hipotezie role drobnoustrojow i pierwotniakow
traktuje sig jako czynnik nieswoisty, twierdzac,
ze obecna tam flora i fauna staje sie patogen-
na tylko z tego wzgledu, ze produkty tych
drobnoustrojow (toksyny) wchlaniane przez
Sciane jelita powoduja uczulenie tej $ciany na
ponowne dzialanie nadal wytwarzanych toksyn.
Zmiany nekrotyczne jakie wodwcezas powstaja
faktycznie spelniaja pod wieloma wzgledami
wymogi jakie sg stawiane dla prawidlowo po-
wstajgcego odezynu Schwartzmana (14).

Ciekawe obserwacje byly poczynione przez
Griffina (17), ktéry wykazal, ze podajac ma-
terial zakazny (zawiesina tkankowa z jelit cho-
rych zwierzat) mozna te same osobniki zaka-
za¢ parokrotnie i nie dochodzi u nich do wy-
twarzania odpornosci po jednokrotnym lub
wielokrotnym przechorowaniu.

Z przytoczonych danych mozna wnioskowag,
ze nadal brak jest jednoznacznych pogladéw
na etiologie tej choroby. Prawdopodobnie poza
czynnikami drobnoustrojowymi w gre wchodza
warunki $rodowiskowe, poniewaz wielu auto-
row jest zgodnych w twierdzeniu, ze jest to
choroba wylgcznie wystepujaca w duzych sku-
piskach i przy intensywnej hodowli (5).

Nasuwa sie wiec tu analogia do znanych juz
pogladéw, na temat roli drobnoustrojéw warun-
kowo chorobotwérczych jakim jest np. E. coli.
Jesli zaistniejg dalsze przekonywujgce dowody
na temat znaczenia Srodowiska w wywolywa-
niu dyzenterii, woéwczas szeroki zesp6l drobno-
ustrojow warunkowo chorobotworczych posze-
rzy sie¢ o te rodzaje, ktére wywolujg dyzente-
rie.

Etiologia tej choroby nadal jest dyskutowa-
na i ugruntowuje sie poglad, ze jest to jedno-
stka chorobowa o zlozonej etiologii, w ktdrej
poza czynnikiem drobnoustrojowym istotng ro-
le odgrywajg czynniki srodowiskowe, a przede
wszystkim niekorzystne warunki w chlewni. Z
tych tez wzgledéw rozpoznanie procesu choro-
bowego jest czesto utrudnione. W typowym
przebiegu dyzenterii, rozpoznanie moze nie na-
strecza¢ wiekszych trudnosci, z uwagi na cha-
rakterystyczne zmiany w jelicie grubym, w
przypadkach mnietypowych, rozpoznanie jest
trudne. Proponowane sg badania mikrobiolo-
giczne tredci jelit grubych oraz zeskrobin z blo-
ny S$luzowej, jednakze przeprowadzenie tych
badann w codziennej praktyce, jest niemozliwe.

Przebieg szeregu zespoléw chorobowych prze-
wodu pokarmowego u trzody chlewnej ma cza-
sami zblizony obraz kliniczny i z tego wzgledu
w diagnostyce rozniczkowej trzeba bra¢ pod
uwage szereg proceséw chorobowych, wsrdd
ktorych zawsze dominuje objaw zaburzen prze-
wodu pokarmowego charakteryzujacy sie bie-
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gunks. Sprawe moze komplikowac¢ nietypowy
przebieg dyzenterii, kiedy biegunka nie wyste-
puje bardzo wyraznie. W rozpoznaniu roéznicz-
kowym nalezy braé¢ pod uwage TGE, salmone-
loze, niedobory witamin z grupy B oraz wy-
stepowanie biegunki jako wynik dysfunkecji
przewodu pokarmowego w okresie odsadzania
prosigt zwigzanej z zakazeniem przewodu po-
karmowego beta-hemolitycznymi E. coli.

Dyzenteria moze przebiegaé w postaci typowej i
woéwezas ma charakter chronicznej biegunki o roz-
nym nasileniu wystepujacej u prosiat najczesciej mie-
dzy 10 a 16 tygodniem zycia. Zachorowania nie obej-
mujg w krétkim czasie calego poglowia w chlewni,
a nawet nie obejmuja catego poglowia w poszczegodl-
nych boksach. Objawy chorobowe wystepujg u paru
sztuk W grupie, czasami przez pewien okres czasu
proces chorobowy moze dotyczyé tylko jednej sztuki
w grupie. Najwczedniejszym objawem jest stopniowa
utrata apetytu. Charakterystyczne zmiany pojawiaja
sie w kale, ktéry staje sie szary, z domieszkami Slu-
zu. Zabarwienie kalu ma czesto wyglad kawy z mle-
kiem z niewielkimi domieszkami pasm krwisto pod-
barwionego $luzu wzglednie kawalkami $wiezych
skrzepéw krwi w matlej ilosci. Cze$é paszy w Kkale
jest niestrawiona, czesto wystepuje duZa ilo§¢ sluzu
w kale.

W miare postepujacego procesu chorobowego wy-
glad zewnetrzny chorych sztuk pogarsza sie, stajg sie
osowiate, oslabione, przestaja przyjmowaé pokarm. W
kale zwieksza sie natomiast ilos¢ krwistych domie-
szek, z tym ze nie ma on juz tak Zywego zabarwie-
nia, natomiast partie kalu nabieraja ciemnego, czeko-
ladowego koloru. Kal taki tatwo mozaa rozpoznaé w
boksach, wéwcezas kiedy w poczatkowym okresie cho-
roby nie zawsze mozna tatwo rozpoznaé¢ zmieniony
kal pochodzacy od sztuk chorych. Taki stan kliniczny
moze trwac¢ pare dni, takze proces chorobowy moze
sie przedtuza¢ do tygodnia a czesto nawet i do dwu
tygodni. W tym okresie czasu notuje sie w chlewni
nowe zachorowania, ktérych przebieg jest rowniez po-
wolny, z tym z2 liczba zwierzgt chorujacych stopnio-
wo sie zwieksza, doprowadzajgc do krytycznych sy-
tuacji calej chlewni.

Zachowanie sie zwierzat nie jest charakte-
rystyczne, wykazuja one duze ostabienie, utrate
wagi, odwodnienie i wyniszczenie. W niekto-
rych przypadkach temperatura jest podwyzszo-
na (do 40°), w wiekszosci jednak temperatura
jest zachowana w normie. Smiertelnosé jest
rozna, jesli proces cohrobowy nie zostaje do-
datkowo powiklany, u mlodszych sztuk nie po-
woduje duzej Smiertelnosci. U tucznikéow w
przypadkach nie leczonych $miertelnosé docho-
dzi do 75%. W =zaleznosci od wieku i stanu
utrzymania $miertelno$¢ moze sie wahac¢ od 5%
do 25%. Obserwuje sie bardzo zréznicowany
przebieg choroby i wielu autorow podkresla, ze
czesto przebieg nasila sie z wiekiem zwierzat.
Sztuki o wyzszej wadze chorujg ciezej 1 jest
wowcezas wieksza smiertelno$é niz u sztuk mlod-
szych.

Mozna si¢ rowniez spotkaé¢ z nietypowym
przeblegiem choroby (3, 9, 12) i ta nietypowosé
dotyczy przede wszystkim réznego wieku zwie-
rzat, ktore zapadajg na dyzenterie. Takie przy-
padki dotycza zachorowan prosiat przed ukon-
czeniem trzech tygodni zycia z jednoczesnymi
komplikacjami (E. coli). Takie przypadki majg

miejsce wowczas, kiedy proces chorobowy pier-
wotnie wystepuje u macior. W srodowisku, w
ktéorym dyzenteria wystepuje endemicznie, no-
towano czegsto nawroty u tucznikéw i to cze-
sto” z przebiegiem nadoslrym choroby. Czesto
réwniez spotyka sie w chlewniach z endemicz~
nie wystepujaca dyzenteria, ze proces choro-
bowy czesto ulega remisji po okresowym le-
czeniu i nastepnie wykazuje szybkie nawroty
powodujac wowcezas zwiekszong s$miertelnosé
tucznikow.

Charakterystyczne zmiany anatomopatologi-
czne wystepuja juz w poczatkowym stadium
choroby. Sa one przede wszystkim zlokalizo-
wane w jelicie grubym. Warto jest réwniez
zwroci¢ uwage, ze u trzody chlewnej wigkszos¢
proceséw chorobowych odzwierciedla sig malo
specyficznymi zmianami w jelicie grubym. W
tych reakcjach niektorzy autorzy dopatruja sie
pewnej analogii do zmian, jakie wystepujag w
jelicie grubym u ludzi (18).

W poczatkowym stadium choroby stwierdza sie nie-
specyficzny niezyt blony $luzowej jelit grubych. Tego
rodzaju zmiany obserwowano zaréwno u zwierzat do-
swiadczalnie zakazonych jak rdowniez u sztuk podda-
nych ubojowi w poczatkowym okresie choroby. Wy-
stepuje zwiekszona sekrecja Sluzu i mieray obrzek
blony §luzowej, histologicznie mozna wykryé cechy
zapalenia. Kal jest rozwodniony. W obrazie mikrosko-
powym stwierdza sie obecnos$é drobnoustrojéw przy-
zyciowo umieszcezonych w blonie §luzowej zmienione]
chorobowo. Miedzy bakteriami mozna rdwniez cza-
sami zaobserwowaé wygiete vibriopodobne twory.

W fazie ostrej choroby wezly krezkowe sa obrzekle.
Treéé znajdujaca sie w jelicie slepym jest niezmienio-
na, natomiast w okreznicy z uwagi na domieszki krwi
tre$¢ ma kolor zielono-czerwonawy, wzglednie bru-
natno-czerwony. Blona S$luzowa jelita jest lekko ob-
rzekla, natomiast w okreznicy stwierdza sie juz silny
cbrzek Dblony S$luzowej, zaczerwienienie, wystepuja
charakterystyczne naloty na blonie $luzowej majacej
zabarwienie jasno-szare wzgledunie ciemno-zite. Sa
cne pokryte sluzem, nie stwierdza sie jednak ubytkéw
w blonie Sluzowej. W niektérych przypadkach wyste-
puje nadmierne wydzielanie sluzu tak, ze blona §lu-
zowa jelita jest pokryta warstwa $luzu o grubosci
okolo 1 ecm. Taka sytuacja stwarza warunki ochronne
dla blony Sluzowej i w obrazie histologicznym nis
stwierdza sie wiekszych zmian. Charakterystyczne jest
jednak, zg w masach Sluzowych mozaa stwierdzié w
obrazie mikroskopowym drobnoustroje barwiace sie i
ksztaltem swym podobne do spirochet. Wiekszoi¢ au-
toréow sktonna jest uznac¢ ten czynnik za istotny dla
patogenezy dyzenterii. Tym bardziej, ze jak z badan
Terpstra i wsp. (30) wynika, metoda immunofluores-
cencji uzyskano wynik pozylywny stosujac zaakowang
surowice ozdrowienicéw. Zagadnienie tego czynanika w
etiologii dyzenterii badalo szereg autordw (13, 35), zda-
nia jednak w tym wzgledzie s nadal podzielone.

W nastepnych stadiach choroby duze ilo$ci mas $lu-
zowych sg uwalniane z btony sluzowej i wraz z duzg
iloscig elementéw komoérkowych zmieszane wraz 2z
trescig pokarmowsg sg wydalane z kalem. Tym sie tez
ttumaczy charakterystyczny wyglad kaluw tym okresie
chorokby. W nastepnym stadium choroby mozaa obser-
wowaé na blonie §luzowej okrezaicy zwlaszeza w jej
jednej trzeciej $rodkowej dlugosci punkcikowate wy-
broczyny, ktére w obrazie histologicznym wykazuja
cechy martwicze kosmkow jelitlowych. Rozwija szig
charakterystyczny obraz zmian dyfteroidalnych z jed-
noczesnym stanem zapalnym skladajacym sie na pel-
ny obraz colitis. Obserwuje sie procesy regeneracyjne,
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ktére powoduja, ze powstajace ogniska martwicy w
btonie S$luzowej moga by¢ nastepnie poprzedzielane
partiami regenerujacego sie nablonka.

Na uwage zastuguje fakt, ze powstajace zmiany
martwicowe blony Sluzowej nie wykazuja tendencji-do
pokrywania sie masami skrzeplinowymi, jak rowniez
nie obserwuje sie wykrzepiania na tych miejscach
widknika. Ten fakt tlumaczy, dlaczego w kale choru-
jacych $§win mozna znalezé rézne ilo$ci $wiezzj krwi,
na tle ciemno czekoladowych mas katowych. Ten ob-
jaw jest bardzo charakterystyczny dla toczacego sie
procesu chorobowego i czesto jest potwierdzeniem w
diagnostyce roézniczkowej, bez uciekania sie do po-
mocniczych metod rozpoznaweczych.

Poza tymi zmianami naleizy réwniez zwrdeié uwage
na odczyn zapalny, ktory obejmuje jelita grube, co
przypisuje czes¢ autordow dzialaniu lokalnemu toksyn
Cl. perfringens (25). W kohcowym stadium choroby
zmiany nekrotyczne rozszerzaja sie na calg blone $lu-
zowg, jelit grubych tworzac wéwcezas w obrazie ma-
kroskopowym charakterystyczny wyglad jednolicie za-
barwionej blony $luzowej na kolor ciemno-czerwony
Z miejscowymi, wyraznie zaznaczonymi ubytkami i
krwawieniami.

Bardzo czgsto opisane zmiany anatomopatologiczae
przebiegaja wylgcznie ze zmianami niespecyficznymi
o charakterze niezytu blony S$luzowej jelit grubych,
bez jakichkolwiek zmian o cechach specyficznych dla
dyzenterii. Dlatego tez negatywne zmiany sekcyjne nie
mogg wykluczyé podejrzen w kierunku dyzenterii.

Istolng sprawa jest mozliwos¢ wystepowania szeregu
komplikacji i powiklan opisywanego obrazu, maja-
cych charakter zmian widrnyeh, Najezesciej takie
zmiany jak przy dyzenterii mozna obserwowaé u §win
wadliwie zywionych, u ktérych czesto stwierdza sie w
jelitach grubych zmiany nekrotyczne blony sluzowej.
W gre wchodzi rowniez inwazja pasozvinicza. Zwraca
si¢ uwage na obecno§é balantidii w blonie $luzowej
(3).

Opisywane zmiany dotyczg tylko jelit grubych, w
jelitach cienkich nie obserwuje si¢ zmian zwiazanych
z toczacym sig procesem chorobowym w dalszych od-
cinkach jelit. Czasami mozna stwierdzi¢ niezyt blony
sluzowej dna zoladka, nie mozna jednak tych zmian
uznawaé za regule towarzyszacg dyzenterii. Wiekszosé
autoréow jest réowniez zdania, ze w przebiegu dyzen-
terii nie wystepuja zmiany w innych narzadach. Cza-
sami zmiany zwyrodnieniowe watroby sg przedmiotem
dyskusji i nie wszyscy sa zgodni, aby wigzaé je z
dyzenterig jako bezposrednia przyczyna.

Rozpoznanie choroby w jej przebiegu kla-
sycznym, niepowiklanym, jest stosunkowo po-
stepowaniem prosty, je$li jednak choroba nie
przebiega w sposéb opisywany i ma przebieg
nietypowy, rozpoznanie jest utrudnione (18).
Rozpoznanie kliniczne musi uwzgledniaé prze-
de wszystkim zréznicowanie miedzy nastepu-
jacymi jednostkami chorobowymi:

a) TGE — rozpoznanie w chlewniach za-
rodowych jest o tyle latwe, ze zakazeniu ule-
gaja przede wszystkim mlode prosieta i prze-
bieg jest wowczas szybki, specyficzny dla tej
jednostki chorobowej. Zachorowania pézniejsze
warchlakow i macior mozna wigzaé z przebie-
giem tej choroby u noworodkow. Jesli jednak
zachodzi potrzeba zréznicowania TGE w tuczar-
ni od nietypowego przebiegu dyzenterii nie za-
wsze jest to latwe i przede wszystkim nalezy
bra¢ pod uwage nastepujgce momenty:

1. Zakazenie TGE nastepuje szybko i w cig-
gu paru godzin choruje praktycznie cale po-
glowie w chlewni. Wystepuje gwaltowna, wod-
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nista biegunka o stosunkowo krétkim przebie-
gu 1 moze szybko wystapi¢ samowyleczenie. W
przypadku dyzenterii zachorowania nastepuja
stopniowo, proces przenosi sie z boksu na boks,
zakazenie ma charakter ,,skokowy” — obejmu-
jac nie zawsze kolejne boksy i nie =zawsze
wszystkie zwierzeta w danym boksie. Pojawia-
jaca sie biegunka zawsze zawiera duze ilogci
$luzu i domieszki krwi. Choroba ma sklonnosci
do powolnego przebiegu.

2. Zmiany chorobowe w przebiegu TGE lo-
kalizuja sie wylacznie w blonie $luzowej zo-
tadka i jelit cienkich, natomiast w przebiegu
dyzenterii wylacznie w jelitach grubych.

3. Badanie wirusologiczne daje wynik pozy-
tywny dla TGE.

b) Kolibakterioza {(choroba obrzekowa) ze-
spol objawoéw chorobowych okreslanych jako
kolibakterioza jest trudny do zroznicowania w
poréwnaniu do dyzenterii, poniewaz obraz sek-
cyjny moze by¢ zblizony do zmian, jakie wy-
stepuja w nietypowym przebiegu dyzenterii.
Zroznicowanie mozna opieraé miedzy innymi
na charakterystycznych zmianach w obrebie
naczyn i wezléw chlonnych krezkowych, zmia-
nach charakterystycznych na blonie Sluzowej
jelit cienkich. Obserwacje te jednak moga byé
zawodne. Wigksze znaczenie diagnostyczne mo-
ze mie¢ badanie bakteriologiczne oraz fakt, ze
kolibakterioza wystepuje czesciej u mlodszych
zwierzat niz dyzenteria.

¢) Biegunki wywolane na tle pokarmowym.
Objawy te wystepuja bezposrednio po zmia-
nie warunkow zywienia zwierzat, dotycza pra-
wie wszystkich sztuk w chlewni, sekcyjnie brak
jest zmian charakterystycznych dla dyzenterii.
W kale nie stwierdza sie domieszek S$luzu 1
krwi. Po usunieciu przyczyny (zmiana paszy)
zaburzenia szybko ustepujg.

d) Salmoneloza — obraz sekeyjny i klinicz-
ny moze by¢ bardzo zblizony do zmian stwier-
dzanych w przebiegu dyzenterii z tym, ze cha-
rakterystyczne zmiany przy salmonelozie stwier-
dza sie w $ledzionie i watrobie, ktérych jest
zupelny brak w przebiegu dyzenterii. Zasad-
nicze znaczenie ma badanie bakteriologiczne.

e) Pomor $win — obraz sekcyjny wykazuje
wiele podobienstwa je§li przebieg obu jedno-
stek chorobowych nie jest typowy. Zmiany w
jelitach grubych moga nastrecza¢ trudnosci w
rozpoznaniu. W przebiegu klasycznym obu jed-
nostek chorobowych zmiany sg latwo rozpoz-
nawalne, jesli nastapi pelne rozwiniecie sie
objawdéw chorobowych w przebiegu dyzenterii.
Dodatkowe badania specjalistyczne pozwalaja
obecnie potwierdzi¢ wystepowanie pomoru.
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