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Wplyw doswiadczalnej. inwazji Ascaris suum

na przyrosty ciezaru swin

Z Zakladu Parazytologil i Choréb Inwazyjnych Instytutu Weterynarli w Pulawach

Glistnica $win, a szezegélnie prosigt i war-
chlakéw stanowi bez watpienia bardzo powazny
problem epizootiologiczno-ekonomiczny, gdyz
wplywa niekorzystnie na rozw6j zwierzat, a tym
samym zmniejsza przyrosty ciezaru ciala.

Wyniki dotychczasowych badan nad glistnicg
Swin z reguly dotyczyly skutkéw inwazji natu-
ralnych i z uwagi na niejednorodno$é badanego
materialu mogg by¢ traktowane jedynie jako
orientacyjne (2, 3, 4, 9, 11).

Kontynuujac badania z zakresu wplywu za-
robaczenia $win na ich wydajno$é produkcyjna
w warunkach krajowych, podjeto proby okre-
$lenia wplywu doswiadczalnej inwazji Ascaris
suum na przyrosty ciezaru ciala u swin.

Materiat i metody

Badania wykonano na 6-tygodniowych prosigtach
(kastratach) rasy wbp. W celu zabezpieczenia prosigt
przed zarazeniem pasozytami w okresie odchowu przy-
jeto nastepujace postepowanie: 2 maciory ciezarne —
(u ktérych badaniem koproskopowym wykazano w
kale obecno$¢ pojedynczych jaj A. suum i O. denta-
tum) poddano odrobaczeniu preparatem Nilverm —
granulat w polowie eigzy i w dwa tygodnie przed
porodem. JuZz po pierwszym odrobaczeniu uzyskano
efekt terapeutyczny.

Tydzien przed porodem u macior dokonano szereg
zabiegdw higienicznych, polegajacych na dokladnym
usunieciu katu z okolicy odbytu, podbrzusza i konczyn,
a nastepnie przestawiono je do kojcéw porodowych,

Dla uzyskania jaj inwazyjnych A. suum, jaja wy-
osobnione z koncowego odcinka macicy dojrzaltych sa-
mic przetrzymywano w plytkach Petriego w 1 cm
warstwie 1% formaliny w temp. 22—21°C przez okres
4 tygodni. W tym czasie badano postepowanie ich
rozwoju. Inwazyjnoéé jaj sprawdzano na $winkach
morskich,

Zwierzeta podzielono na trzy grupy po 4 prosieta w
kazdej, dobierajac je tak, aby $redni ciezar ciala zwie-
rzgt w grupach by! do siebie zbliZony. Zwierzetom w
grupie I podano sondg do zolgdka po *150 tys. jaj in-
wazyjnych, w II grupie po % 15 tys. jaj, zwierzeta
II1 grupy nie byly zarazone i stanowily kontrole. W
celu okreslenia zmian histopatologicznych, ktére pow-
stalyw plucach w fazie larwalnej inwazji A. suum, za-
razono dodatkowo 2 prosieta dawke 150 tys. i 15 tys.
jaj inwazyjnych. W czasie do$wiadczenia przeprowa-
dzono co 7 dni kontrole ciezaru ciala oraz obserwacje
kliniczne, badania hematologiczne i koproskopowe.
Krew do badan pobierano co 3 dni do 30 dnia, a nas-
tepnie co 5 dni.

Dane dotyczgce ciezaru ciala i wyniki hematologicz-
ne badano statystycznie metoda analizy wariancji.

Prosieta’ zywione byly mieszanka przemystowg P,
ziemniakami parowanymi i w pierwszych dwéch ty-
godniach mlekiem odtluszczonym, wedlug norm zy-
wieniowych (6).

W celu usuniecia dodatkowego zarazenia zwierzat
w pomieszczeniach, w ktdérych przebywaly usuwano
codziennie kal i $cibtke, myto koryta, a co 7 dni odka-
zano kojce, koryta i sprzet 2% gorgcym lugiem sodo-
wym.

Zwierzeta poddano ubojowi w 63 dni po zarazeniu i
wykonano sekcje. Wycinki pluc do badan histologicz-
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nych utrwalono w 10% obojetnej formalinie, a nastep-
nie sporzadzono z nich skrawki parafinowe, ktére bar-
wiono hematoksyling i eozyns.

Wyniki i omdwienie

Obie dawki jaj A. suum uzyte do zarazenia
prosiagt spowodowaly wystapienia objawow kli-
nicznych, charakterystycznych dla zapalenia
pluc. W 4—5 dniu po zarazeniu stwierdzono
u prosigt podwyzszong temperature (40,1—
—41°C), kaszel, przyspieszony oddech i zmniej-
szony apetyt. W nastepnych dniach tempera-
tura wzrosla do 41,1— 42°C. Wystgpil réwniez
dalszy spadek apetytu. Powyzsze symptomy
obserwowano przez 8—10 dni, przy czym byly
one zawsze wyrazniejsze u prosigt zarazonych
wyzszg dawka jaj. Zwierzeta grupy kontrolnej
przez caly okres doswiadczenia nie wykazaly
zadnych objawoéow chorobowych.

Przez caly okres doswiadczenia badaniem
koproskopowym w zadnej grupie zwierzat nie
stwierdzono jaj pasozytow.

Badaniem sekcyjnym 2 prosigt, zarazonych
réznymi dawkami jaj A. suum, wykonanym
na 10 dzien po zarazeniu, stwierdzono zraziko-
we zapalenie pluc, ktére przy dawce 150 tys. jaj
bylo silniej wyrazone niz przy dawce 15 tys.
jaj. Mikroskopowo stwierdzono obecnosé¢ wysie-
ku zapalnego w pecherzykach plucnych oraz
nadmierne wypelnienie krwia naczyn krwio-
nosnych.

W grupie kontrolnej i w grupie zarazone]
150 tys. jaj A. suum nie wykazano obecnodci
pasozytéw. Natomiast u dwu $win z grupy za-
razonej dawka 15 tys. jaj znaleziono po 1 doro-
slym nicieniu (samiec).

W zZadnej grupie zwierzat zarazonych i ubi-
tych po 63 dniach nie stwierdzono zmian ma-
kroskopowych i mikroskopowych w plucach.
Badanie ukfadu czerwonokrwinkowego zwierzat
zarazonych wykazalo, ze takie parametry, jak:
liczba erytrocytéw w 1 pl krwi, poziom hemo-
globiny i wskaznik hematokrytowy nie wyka-
zaly istotnych réznic w poréwnaniu do grupy
kontrolnej. Dane liczbowe dotyczace ukladu
bialokrwinkowego zebrano w tab. 2. Jak wynika
z przedstawionej tabeli liczba bialych krwinek
w 1 pl krwi zwierzat zarazonych 150 tys. jaj
A. suum juz po 3 dniach po zarazeniu bydla by-
la istotnie wyzsza w stosunku do zwierzat grupy
kontrolnej i utrzymywala sie do 21 dnia do-
Swiadczenia. Roznice istotne wystgpily réwniez
miedzy obydwoma grupami zarazonymi w 3,
6, 18 i 21 dniu do$wiadczenia. W skladzie od-
setkowym Dbialych krwinek zwraca uwage
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istotnie wyzsza liczba eozymnofiléw, ktéra wy-
stapita juz w 3 dni po zarazeniu i utrzymywala
si¢ do 18 dnia, osiggajac najwyzsze wartosci
w 9 dniu po zarazeniu. Ponadto stwierdzono, ze
w niektorych dniach po zarazeniu istotne réz-
nice liczbowe wystapily takze miedzy pozosta-
tymi komoérkami ukladu bialokrwinkowego-

Dane dotyczace przyrostu ciezaru ciala zwie-
rzat zarazonych i wolnych od inwazji zestawio-
no w tab. 1.

Tab. 1. Wplyw intensywno$ci inwazji Ascaris suum na
przyrosty ciezaru ciata §win

Dawka Srednd cipzar Sredné clpiar clata miy
Ja/ clata prred " '/('J_I_‘ﬂg:cf dniaeh po s feni
A.suum | rarafeniem (49)7 |14 | 27 [26 [35 | 4z | 49 | 56 | 63
150 éys. 67 66 |667 71% 89 |08 123|153 83| 216
15 ¢ys. 6.5 64 |67% 73" 89 |09 121 | 19| 80| 215
['},’ge”;;‘;g‘z ; 67 73|68 a9 |0 rzalra,7 154|192 | 232
ObjasSnienie: * — réznice istotne na poziomie p=0,05.
Z danych tych wynika, ze cigzary ciala pro-

siat obydwu grup zarazonych nie réznily sie
istotnie miedzy sobg. Natomiast stwierdzono, ze
ciezary ciala zwierzat zarazonych byly zawsze
nizsze niz grupy kontrolnej, przy czym w 14
i 21 dniu po zarazeniu roéznice te okazaly sig
istotne statystycznie. Nalezy jednak zaznaczyeé,
ze istotne réznice w Srednich ciezarach prosigt
zarazonych i nie zarazonych wystapily tylko
w dwa i trzy tygodnie po zarazeniu. Okres ten
zbiegl sie z wystapieniem objawéw klinicznych
ze strony ukladu oddechowego, wywolanych
przez wedrujace larwy A. suum, w nastepstwie
ktorych doszlo u zwierzat w tym czasie do naj-
wiekszego spadku apetytu, a tym samym znacz-
nego zahamowania przyrostéw ciezaru ciala. Fo
ustgpieniu klinicznej postaci glistnicy, co spo-
wodowalo réwnoczesne odzyskanie przez zwie-
rzeta apetytu, nastapil w dalszych 6 tygodniach
wzrost przyrostow wagowych u prosigt. W
okresie tym $redni dzienny przyrost ciezaru
ciala u zwierzat poddanych zarazeniu byl zbli-
zony do przyrostow prosiat kontrolnych i wy-
nosi! 300—302 g.

Brak wiekszych réznic w przyrostach ciezaru
ciala pomiedzy prosietami zarazonymi 150 tys.

jaj a prosietami, ktére otrzymaly po 15 tys. jaj
igczy sie z tym, ze ta ostatnia dawka réwniez
wywolywala posta¢ glistnicy.

Rozpatrujac wyniki badan wlasnych, a takze
wyniki badan Spindlera (7) i Nickla (5) nalezy
stwierdzi¢é, ze wplyw larwalnej glistnicy na
przyrosty ciezaru ciala jest bardzo istotny. O ile
z przeslanek teoretycznych, jak i licznych ob-
serwacji terenowych, wplyw ten w okresie pa-
tentnym nie ulega watpliwosci, to jednak nie-
moznos¢ uzyskania intensywnej inwazji form
dojrzatych pasozyta w warunkach doéwiadczal-
nych uniemozliwia okreslenie stopnia szkodli-
wego wplywu tych form.

Trudnosé w uzyskaniu intensywnej glistnicy
w warunkach do$wiadczalnych potwierdzajg ba-
dania Reneusa (7), Andersena i wsp. (1) 1 Nickla
(5), przy czym ostatni autor nie tylko nie mégt
uzyskaé intensywnej inwazji przy jednokrotnej
dawce, ale i przy wielokrotnym podawaniu jaj
A. suum. Mechanizm tego zjawiska nie jest w
pelni wyjasniony, na ogdl przyjmuje sie, ze
zwigzane ono jest z obronng reakcjg immunolo-
giczng organizmu na duze dawki antygenu (1,
10). Do sytuacji takich dochodzi w warunkach
doswiadczalnych, w ktérych stosowane dawki
jaj A. suum do zarazenia prosigt sa prawdopo-
dobnie wyzsze niz dawki, ktérymi prosieta za-
razaja sie w warunkach naturalnych.

Biorac jednak pod uwage nierzadko wyste-
pujaca silng inwazje dojrzalych glist u mlo-
dych prosigt w warunkach naturalnych, wy-
tania sie potrzeba zbadania caloksztaltu przy-
czyn, warunkujgcych przebieg inwazji glist w
zywicielu. )

Przeprowadzone w badaniach wlasnych ob-
serwacje wskaznikéw hematologicznych wyka-
zaly, ze zaréwno u prosiat zarazonych, jak i
kontrolnych liczba erytrocytéw, poziom hemo-
globiny oraz wskaznik hematokrytowy miescity
sie w granicach normy. Nie stwierdzono bo-
wiem u zwierzat zarazonych istotnego spadku
wskaznikow czerwonokrwinkowych. Podobne
wyniki uzyskali Welde i wsp. (12) przy zaraze-
niu prosigt dawksg 165 i 125 tys. jaj A. suum.

Tab. 2. Srednie wartosci liczby biatych krwinek i odsetkowego skladu bialych krwinek zwierzat nie zarazo-
nych i zarazonych jajami A. suum

c'zas Zwierzela zaroione Zwierzpta nie zaraione

zarotendu 150 tys. jaj A.suum 15 ¢ys. jaj A. suum (kontrola)

»n 0 > -~

é;,(fr:lvié:‘f- £ la| v | ¢y|M éf;i?ﬂ £, v |ty M é;{r?%?:} gl 8| ¥ | ¢ | m

3 244001857 |03 | 2007|430 |32°| 19w00% |164° |02 |250% 522 | 52 | 17800 | 54 | 04 |32 | 530 | 40
6 2490078\ 200% 101 | 2607 436%|23 | 203007 |210%¢| 01 | 290 |47,1¢ 28 | 11300 | 37 | 02 | 345 | 589 2,7
9 279002 |422%02% 2507 31,07 |16 | 256002 310%| 039 2707 300" 5,7"" 19000 62 | 10 | 382 | 521 25
72 237007 | 2231042 | 3707 325920 | 224002 |240%| 057 350 |370% 35 | 18900 | 56 | 12 | 356 | 550 26
15 23800% |22,8%0p | 360 |380°|29 | 223007 |170%| 12 | 340 | 40,09 78%| 17200 | 46 | 12 | 386 | 56 | 60
18 24700 10,22 |06™| 340 | 48,07(76°| 207000 | 942 | 15¢| 340 | 52,04 37| 1900 | 59 | 15 |a22 | 523 | 82
21 22000 65 |14%| 420 | 460 |45°| o006 |54 |15 403 |00 | 26| 17130 | 50 | a5 |30 | s00 | 75
35 | 18éoo |52 |12 | 400 |480 |56 900 |61 |14 | 380 |sr0 | 3| rmeo | 52| 45 |30 | a9 | 74
49 16900 | 40 |15 | 390 | 490 |65%| 17000 |50 |15 | 400|520 | 157 t6400 | 47 | 15 |36 | 555 | 65
63 6000 | 38 |05 |40 |20 |27° 15900 |42 |05 |41 |520 | 1.22| 16700 | 31 | 15 | 352 | 538 | g2

Objas’,pienia; a — réznice istotne statystycznie w por6wnaniu do grupy kontrolnej P < 0,05, b — roéznice istotne statystycznie
w pordéwnaniu do grupy zarazonej 150 tys. larw P<0,05.
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Obserwowany w ukladzie bialokrwinkowym
wzrost ilosci granulocytéw kwasochlonnych u
zwierzat zarazonych potwierdzaja wecezedniejsze
spostrzezenia autoréw (1, 7, 12), ktorzy stwier-
dzili zwiekszong eozynofilie po zarazeniu pro-
sigt jajami A. suum osiggajacg maksimum oko-
o 10 dnia po zarazeniu. Zwiekszony odeczyn eo-
zynofilny jest wyrazem reakeji immunologicz-
nej na migrujgce larwy A. suum. Jedng z funk-
cji granulocytéw eozynofilnych jest fagocytoza
kompleksow immunologicznych, a czas maksy-
malnej eozynofilii zbiega sie z pojawieniem sie
krazacych przeciwcial A. suum 10 dni po zara-
zeniu (10). Aczkolwiek eozynofilia jest wyra-
zem odczynéw immunologicznych, nie jest ona
pierwotnie zaangazowana w mechanizmy obron-
ne przeciwko migrujgcym larwom A. suum.
Wniosek taki wyciagneli Andersen i wsp. (1)
z faktu, ze u $win zarazonych tuz po urodzeniu
1000 lub 5000 jaj A. suum nie dochodzi do roz-
woju dojrzatej formy pasozyta, chociaz eozyno-
filii obwodowej u nich nie stwierdza sie.

Wnioski

1. Zarazenie 6-tygodniowych prosigt jedno-
razowymi dawkami 150 tys. i 15 tys. inwazyj-
nych jaj Ascaris suum wywoluje kliniczne obja-
wy larwalnej glistnicy, nie doprowadzajac w
zasadzie do rozwiniecia sie form doroslych pa-
sozyta.

2. Larwalna postaé glistnicy z objawami kli-

nicznymi wplywa ujemnie na przyrosty ciezaru
ciala zarazonych prosigt.
- 3. W przebiegu larwalnej glistnicy obserwuje
sie istotny wzrost liczby leukocytéw i granulo-
cytéw kwasochlonnych w odsetkowym skltadzie
biatych krwinek.
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3éMro M. — BuamaHMe 9KCHEPMMEHTAJBHONM HHBa3UM
Ascaris suum Ha IDp¥MBeCchl CBUHEI.

UccnenoBounsa Obliiv DIPOBEAEHEl Ha 6-HEAEeJAbHBIX
HOPOCATAX, OSKCIepPMMEHTAlbHO 3apPaXKE€HHBIX WHBA-
3JOHHBIMM AMYKaMu Ascaris suum B OAHOKPATHBIX IO-
3ax 1o 150 TwIiC. M 15 THIC.

Iloka3ano, 4TO NpPUMEHeHble J03bl ANYEK BBI3BAJIU
KJIMHWYECKME CHMMIITOMBI JIMYMHOYHOTO cCaKapmpao3a u
[I0 CYLIECTBY He NPMUBEJM K Pas3BWTMIO B3POCHbiX GHopM
mapa3ura. Kiouundeckasa GPopMa IMYMHOYHOTO acKapi-
033 OTPUIATENHHO IIOBJMAJA Ha INPUBECHI 3apPAKeH-
HBIX IIOPOCAT, Ipu4ueM Haubojbllee ee BiuaHMe 0oOHa-
py3XeHO uepe3 2 u 3 Hejeau mocie 3apaxenud. Hai-
IeH0, YTO B XOJe JMUMHOYHOTO acCKapuao3a y HOPOCAT
cjeayeT CyLIecTBEHHBII DPOCT uMCia JIEMKOLUUTOB U
anyAoPUILHBIX TPAHYJIOOUTOE B MNPOLUEHTHOM COCTaBe
benpIX Teunel.

Ziomko I. — The influence of experimental invasion
of Ascaris suum on body weight gains in pigs.

The observations were performed on 6 weeks old
piglets experimentally infestated with invasive eggs
of Ascaris suum at a single dose of 150000 and 15 000
eggs.

It was found that after the invasion clinical signs
of larval ascaridiasis appeared, and as arule imma-
ture forms of the parasite were not observed. Clini-
cal form of larval ascaridiasis influenced negatively
gains of body weight of the piglets. That influence
‘was more pronounced at the 2nd and 3rd week after
the invasion. It was also found that in the course
of larval ascaridiasis significantly increased percen-
tage of leukocytes and acidophiles in peripheral blood
of infestated piglets.

ISHIGURO N., MAKINO S., SATO G., HASHIMOTO
K.: Opornos§é na antybiotyki i genetyczne wlaSciwoSci
plasmidéw R salmoneli izolowanych od §win w Ja-
ponii, (Antibiotic resistance and genetic properties
of R plasmides in Salmonella isolates of swine ori-
gin in Japan), Am. J. vet. Res. 41, 46—50, 1980 (1).

Okres§lono antybiotykooporno§é¢ i przebadano plas-
midy R 84 szczepow Salmonella izolowanych od $§win
w Japonii. Badania przeprowadzono z S. typhimu-
rium, S. infantis, S. serby, S. anatum, S. livingstone,
S. senftenberg, S. give, S. ohio, S. choleraesuius i S.
schwarzengrund. 69,0% szczepéw byla oporna na je-
den lub wiecej antybiotykdéw (tetracyklina, strepto-
mycyna, sulfadimetoksyna, chloramfenikol), przy czym
65,5% szczepow opornych posiada konjugatywne plas-
midy R. Wérdéd 38 tych plasmidéw, 36 plasmidéw cie-
plowrazliwych bylo no$nikami oporno$ci na tetracy-
kline i nalezalo do grupy HL
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THEIL K. W. BOHL E. H.: ZakaZenie hodowli ko-
morkowej rotawirusem prosiat: wplyw niektérych en-
zyméw. (Porcine rotavirus infection of cell culture:
effects of certain enzymes). Am. J. vet. Res, 41, 140—
—143. 1980 (1).

Zakazno$é rotawirusa prosigt (szczep OSU) dla cig-
glej linii komérek nerki prosiecia (PK-15) zwieksza-
la sie po inkorporacji do podloza utrzymujgcego ho-
dowle endopeptydazy trzustkowej. Wyrazny wzrost
zakaznodci indukowala réwniez trypsyna, w bardzo
niewielkim zakresie elastaza i alfa-chymotrypsyna.
Proteazy bakteryjne wplywaly réwniez na zwieksze-
nie zakazno$ci wirusa. Synergistyczne dzialanie wy-
kazywata trypsyna- i alfa-chymotrypsyna. Natomiast
fosfataza zasadowa, dezoksyrybonukleaza, rybonuklea-
za, lipaza i beta peroksydaza w stezeniach 50 i 100
ug/ml utrzymujgcego nie wywieraly zadnego wply-
wu na zakazno$é badanego rotawirusa.

G.



