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Glistnica świń, a szczególnie prosiąt i war-
chlaków stanowi bez wątpienia bardzo poważny
problem epizootiologiczno-ekonomiczny, gdyż
wpływa niekorzystnie na rozwó j zwietząt, a tym
samym zmniejsza przyrosty ciężaru ciała.

Wyniki dotychczasowych badań nad glistnicą
świń z reguły dotyczyły skutków inwazji natu-
ralnych i z uwagi na niejednorodność badanego
rrateriału mogą być traktowane jedynie jako
orientacyjne (2, 3, 4, 9, 11).

Kontynuując badania z zakresu wpływu za-
robaczenia świń na ich wydajność produkcyjną
w warrrnkach krajowych, podjęto próby okre-
śIenia wpływu doświadczalnej inwazji Ascarżs
suun,L na przyrosty ciężasu ciała u świń.

Materiał i metody
Badania wykonano na G-tygo,dniowych prosiętach

(kastratach) rasy wbp, W celu zabezpieczenia prosiąt
przed zarażeniem pasożytami w okres,ie odchowu przy-
jęto następujące postępowanie: 2 maciory ciężarne -(u których badaniem koproskopowym wykazano w
kale obecność pojedyńczych jaj A. suum i O. denta-
turn) poddano odrobaczeniu preparatem Nilverm -granulat w połowie ciąży i w dwa tygodnie przed
porodem. Już po pierwszym odrobaczeniu uzyskano
efekt terapeutyczny.

Tydzień przed poro,dem u maci,or dokonano szereg
zabiegów higienicznych, polegających na dokładnym
usunięciu kału z okolicy odbytu, podbrzusza i kończyn,
a następnie §rzestawiono je do kojców poro,dowych.
Dla uzyskania jaj inwazyjnych A. suum, jaja wy-

osobnione z końcowego odcinka macicy dojrzałych sa-
mic przetrzymywano w płytkach Petriego w 1 cm
warstwie 1% formaliny w temp. 22-27oC przez okres
4 tygodni. W tym czasie badano postępowanie ich
rozwoju. Inwazyjność jaj sprawdzano na świnkach
morskich.

Zwierzęta podzielou:r,o na trzy grupy po 4 prosięta w
każdej, dobierając je tak, aby średni ciężar ciała zwie-
rząt w grupach był do siebie zbiiżony. Zwierzętom w
grupie I poda,no sondą do żołądka po *150 tys. jaj in-
lvazyjnych, w 1I grupie po ł 15 tys. jaj, zwierzęta
III grupy nie były zarażolĄe i stanowiły kontr,olę. W
celu określenia zmian histopatologicznych, które ponv-
stalyw płucach w fazie larwalnej inwazji A. suurn, za-
rażono dodatkowo 2 prosięta dawkę 150 tys. i 15 tys.
jaj inwazyjnych. W czasie doś,tviadczenia przeprowa-
dzono oo 7 dni ko,ntrole ciężaru ciała oraz obserwacje
kliniczne, badania hematologiczne i koproskopowe.
Krew do badań pobierano co 3 dni do 30 dnia, a nas-
tępnie co 5 d,ni.

Dane dotyczące ciężaru ciała i wyniki hematologicz-
ne badano statystycznie metodą analizy wariancji,

Prosięta żywione były mieszanką przemysłową P,
ziemniakami parowanymi i w pierwszych dwóch ty-
godniach mlekiem odtłuszczonym, według norm ży-
wieniowych (6).

W celu usunięcia dodatkowego zalażenia zwierząt
w po,mieszczeniach, w których przebywały usuwano
codziennie kał i ściółkę, myto koryta, a co 7 dni o,dka-
żano kojce, koryta i sprzęt 2% gorącym ługiem so,d,o-
wym.

Zwierzęta p,oddano ubojowi w 63 dni po zarażeniu i
wykonano sekcję. Wycinki płtlc do badań histologicz-
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nych utrwal,ouro w 10% obojętnej formalinie, a następ-
nie spo,rządzo,no z nich skrawk,i parafinowe, które bar-
wiono hematoksyiiną i eozyną.

Wyniki i omówienie
Obie dawki jaj A. suum użyte do zarażenia

prosiąt spowodowały wystąpienia objawów kli-
nicznych, ,charakterystyc2nych dla zapalenia
płuc. W 4-5 dniu po zarażeniu stwierdzono
u prosiąt podwyższoną temperaturę (40,1-

-41"C), kaszel, przyspieszony oddech i zmniej-
szony apetyt, W następnych dniach tempera-
tura wzrosła do 41,1- 42oC. Wystąpił również
dalszy spadek apetytu. Powyższe symptomy
obserwowano przez B-10 dni, przy czym byŁy
one zawsze wyraźniejsze u prosiąt zarażonych
wyższą dawką jaj. Zwierzęta grupy kontrolnej
przez cały okres doświadczenia nie wykazały
żadnych objawów chorobowych.

Przez cały okres doświadczenia badaniem
koproskopowym w żadnej grupie zwierząt rrie
stwierdzono jaj pasożytów.

Badaniem sekcyjnym 2 prosiąt, zatażonycl,I
różnlłni dawkami jaj A. slJ1],n,L, wykonanym
na 10 dzień po zarażecliu, stwierdzorro zraziko-
we zapalenie płtrc, które przy dawce 150 tys. jaj
było silniej wyrażone niż przy dawce 15 tys.
jaj. Mikroskopowo stwierdzono obecność wysię-
ku zapalnego w pęche,rzykach płucnych oraz
nadmierne wypełnienie krwią naczyń krwio-
nośnych.

W grupie kontrolnej i w grupie zatażonej
150 tys. jaj A. suunl, r'ie wykazano obecności
pasożytów. Natomiast u dwu świń z glupy za-
rażonej dawką 15 tys. jaj znaleziono po 1 doro-
słym nicieniu (samiec).

W żadnej grupie zwierząt zarażonych i ubi-
tyrh po 63 dniach nie stwierdzono zmian ma-
kroskopowych i mikroskopowy,ch w płucach.
Badanie układu czerwonokrwinkowego zwierząt
zarażonych wykazało, że takie parametry, jak:
Iiczba erytrocytów w 1 pI krwi, poziom hemo-
globiny i wskaźnik hematokrytowy nie wyka-
zały istotnych różnic w porównaniu do grupy
kontrolnej. Dane liczbowe dotyczące układu
białokrwinkowego zebrano w tab. 2. Jak wynika
z przedstawiorrej tabeli liczba białych krwinek
w 1 pl krwi zwierząt zarażonych 150 tys. jaj
A, suum już po 3 dniach po zarażeniu bydła by-
ła istotnie wyższa w stosunku do zwierząt grupy
kontrolnej i utrzymywała się do 21 dnia do-
świadczenia. Róznice istotne wystąpiły również
między obydwoma grupami zarażonymi w 3,
6, 18 i 21 dniu doświadczenia. W składzie od-
setkowym białych krwinek 
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istotnie wyższa liczba eozyrrofilów, która wy-
stąpiła już w 3 dni po zarażeniu i utrzymywała
się do 18 dnia, osiągając najwyższe wartości
rv 9 dniu po zarażeniu. Ponadto st-wierdzono, że
w niektórych dniach po zatażeniu istotne róż-
nice 1iczbowe wystąplły także między pozosta-
ł5rmi kornórkami układu białokrwinkowego.

Dane dotyczące przyrostu cięzaru ciała zwie-
tząt zarażonych i wolnych od inwazji zestawio-
no w tab. 1.

Tab. 1. Wpływ intensywności inwazji Ascaris slJ,urrl rLa
przyrosty ciężaru ciała świń
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objaśnienie: t _ różnlce lstotne na poziomie p:0,05.

Z danych tych wynika, że ciężary ciała pro-
siąt obydwu grup zarażonych nie różniły się
istotnie między sobą. Nat,omiast stwierdzono, że
ciężary ciała zwierząt zarażonych były zawsze
niższe niż grupy kontrolnej, przy czym w 14
i 21 dniu po załażeniu rózni,ce te okazały się
istotne statystyczrrie. Należy jednak zaznaczyć,
że istotne różnice w średnich ciężarach prosiąt
zarażonych i nie zarażony,ęl1 wystąpiły tylko
w dwa i trzy tygodnie po zarażeniu. Okres ten
zbiegł się z wystąpieniem objawów klinicznych
ze strony układu oddechowego, łvywołanych

suuTn, e
w tym
a tym

nego zahamowania przyrostów cięzaru ciała. Fo
ustąpieniu klinicznej postaci glistnicy, co spo-
wodowało równoczesne odzyskanie przez zwie-
rzęta apetytu, nastąpił w dalszych 6 tygodniach
wzrost osiąt. W
okresie t ciężaru
ciała u bYł zbli-
żonyd chiwy-
nosił 300-302 g.

Brak większych różnic w przyrostach ciężaru
ciała pomiędzy prosiętami zarażonymi 150 tys.

jaj a prosiętami, które otrzymały po 15 tys. jai
Łączy się z tym, że ta ostatnia dawka równiez
wywoływała postać glistnicy.

wyniki badań własnych, a także
Spindlera (7) i Nickla (5) należy
wpływ larwalnej glistnicy na

przyrosty cię ardzo istotny. O ile
Ż przesłanek jak i licznych ob-
serwacji tere ten w okresie pa-
tentnym nie ulega wątpliwości, to jednak nie-
możność uzyskania intensyłvnej inwazji form
dojrzałych pasożyta w warunkach doświadczal-
nych uniemożliwia okreśIenie stopnia szkodli-
wego wpłyrvu tych form.

Trudność w uzyskaniu intensywnej glistnicy
w warunkach doświadczalnych potwierdzają ba-
dania Reneusa (7), Andersena i wsp. (1) i Nickla
(5), przy czym ostatni autor nie tylko nie mógł
uzyskać intensywnej inwazji przy jednokrotnej
dawce, ale i przy wielokrotnym podawaniu jaj
A. suum. Mechanizm tego zjawiska nie jest w
pełni wyjaśniony, na ogół przyjmuje sig, że
związane ono jest z obronną reakcją immunolo-
giczną organizmu na duże dawki antygenu (1,
10). Do sytuacji takich dochodzi w warunkach
doświadczalnych, w których stosowane dawki
jaj A. suunl do zarażenia prosiąt są prawdopo-
dobnie wyższe niż dawki, którymi prosięta za-
rażają się w warunkach naturalnych,

Biorąc jednak pod uwagę nierzadko wystę-
pującą silną inwazję dojrzałych glist u mło-
dych prosiąt w warunkach naturalnych, wy-
łania się potrzeba zbadania całokształtu przy-
czyn, warunkujących przebieg inwazji glist w
żywicielu.

Przeprowadzone w badaniach własnych ob-
serwacje wskaźników hematologicznych wyka-
zały, że zarówno u prosiąt zarażonych, jak i
kontroJ,nych ltczba erytrocytów, poziom hemo-
globiny oraz wskaźnik hematokrytowy mieściły
się w granicach normy. Nie stwierdzono bo-
wiem u zwierząt zarażonyc|t istotnego spadku
wskaźników czerwonokrwinko-wych. Podobne
wyniki uzyskali Weide i wsp. (l2) przy zaraże-
niu prosiąt dawką 165 i 125 tys. jaj A. suum.

Tab. 2. Średnie wartości liczby białych krwinek i odsetkowego składu białych krwinek zwietząt nie zatażo-
nych i zarażonych jajami A, suum
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objaŚnienia: a- róŻniceistotne statystyczniew porównaniu do grupy kontrolnej P<0,05, b _ różnice l,stotne statystyczniew porównanirr do grupy zarażonej 150 tys. iarw P<0,05.
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Obserwowany w układzie białokrwinkowym
wzrost ilości granulocytów kwasochłonnych u
zwierząt zarażonych potwierdzają wcześniejsze
spostrzeżenia autorów (I, 7, 72), którzy stwier-
dzili zwiększoną eozynofilię po zarażeniu pro-
siąt jajami A. suum osiągającą maksimum oko-
ło 10 dnia po zarażeniu. Zwiększony odczyn eo-
zynofilny jest wyrazem reakcji immunologicz-
nej na migrujące larwy A. suum. Jedną z funk-
cji granulocytów eozynofilnych jest fagocytoza
kompleksów immunologicznych, a czas maksy-
malnej eozynofilii zbiega się z pojawieniem się
krążących przeciwciał A. suum 10 dni po zara-
żeniu (10). Aczkolwiek eozynofilia jest wyra-
zem odczynów immunologicznych, nie jest ona
pierwotnie z: aangażow ana rv mechanizmy obron-
ne przeciwko ńigrującym ]arwom A. suunl.
Wniosek taki , (1)
z faktu, że u ś eniu
1000 Iub 5000 roz-
woju dojrzałej formy pasożyta, chociaż eozyno-
filii obwodowej u nich nie stwierdza się,

'Wnioski
7. Zarażenie 6-tygodniowych prosiąt jedno-

razowymi dawkami 150 tys. i 15 tys. inwazyj-
nych jaj Ascarżs suunx wyw,ołuje kliniczne obja-
wy larwalnej glistnicy, nie doprowadzając w
zasadzie do rozwinięcia się form dorosłych pa-
sożyta.

2, Larwalna postać glistnicy z objawami kli-
nicznymi wpływa ujemnie na przyrosty ciężaru
ciała zatażonych prosiąt.

3. W przebiegu larwalnej glistnicy obserwuje
się istotny wzrost liczby leukocytów i granulo-
cytórv kwasochłonnych w odsetkowym składzie
białych krwinek.
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Bnugrrne gKctrepllMeHTallrroń lrur'a3rau
Ascaris suum Ha EprrBecbr cnurrefi.

Mccłe4ono,nrłg. ó:olłtu nponeAeHbr rra 6-rre,qe.rrsrrux
Ilopo,carax, gKc[eprrMeHTanbHo 3apax(eH,HbDK I4HBa-
3]4oHHbIMl firrqKaMrł As,caris suun-n B oAHo,KpaTHbIx Ao-
3ax rro 150 rltc. il 15 TbILc.

IloxasaHo, qTo [prrMenenble Ao3bI E IqeK BbI3BaJIr
IiJIJ4H]4qecKrle c]4M[ToMbI JlMqrtH,ollHolro caKapMAo3a r{

rro cyrqecTBy He IIp%BeJIIĄ K pa3B].ł|I4Io sepocrrtIx $opłt
[apa3/Ta. KlrłHz.łecxaa $opua ilI4ltlłHoqnoro acK,apJ,{-

AO3a OTP]4IIaT€JIr,EO nOBJIraJIa Ha UP}lBeCbI 3apa*(erł-
HEtx nopocffT, nprrleM rłarł6onauree ee ,sltzgHŁe o6rra-
pyx<er{o .repes 2 u 3 Ire4elu nocne 3aparKenufl. HaiL-
Aei]o, trTo B xoAe Jlrqr{Ho,qHoro acKaplAo3a y llo,pocaT
cJteAyeT cyu4ecrneHIłsrń pocT !łI4cna łreżroqzron N
aqr4oQrłnr,rłblx rpaHyJIoIIMToLB B IIpoqeH]T,H,oM cocTaBe
6eilblx Tefieq,

Ziomr}<o L - The influence of experimental invasion
of Ascaris suum on botly weight gains in pigs.

The observati,ons were perforrned on 6 week,s old
piglets e4perimentally infestated with i,nvasive eggs
of Ascańs suum at a single dose of 150 000 and 15 000

It was found that after the invasion clinical signs
of larval ascaridia,si:s appear,ed, a,nd aIs arurle irnma-
ture forms ,of the para,site were not observed. Clini-
cal form of larval ascaridiasis influenced negatively
gains of body weight of the piglets. Thalt i,nfl,tle,nce
,was more pr,onounced at tłre 2nd and 3r,d we,ek after
the inva,sio,n. It was a],so founrd thtat in the coulse
of larvaI as,caridiasis,significantly inicf,ea|Sed pelrc,en-
tage of leukocytes and acidophiles in perĘhera,l blo,od
o,f infestated piglebs.

ISHIGURo N., MAKINo s., §ATo G., HAsHIMoTo
K.: Opornośó na antybiotyki i genetyczne właściwości
plasmidów R salmoneli izolowanych od świń w Ja-
ponii. (Antibiotic resistance and genetic properties
of R plasmiiles in Salmonella isolates of swine ori-
gin in JaBan). Am. J. vet. Res. 4L, 46_50, 1980 (1).

OkreśIono antybiotykooporność i prz,ebadano plas-
midy R 84 szczepów Salmonella izolowanych od świń
w Japonii. Badania przeprowadzono z S. typhimu-
rium, S. infantis, S. serby, S. anatum, S. Iivingst,one,
S. senftenberg, S. give, S. ohio, S. chol'eraesuius i S.
schwarzengrund. 69,00/o szrczepów była oporna na je-
den lub więcej antybiotyków (tetracyklina, strepto-
mycyna, sulfadimetoksyna, chloramfenikol), przy czym
65,50/o szczp-pów opornych p,osiada konjugatywne plas-
midy R. Wśród 38 tych plasmidów, 36 plasmidów cie-
płowrażliwych było nośnikami oporności na tetracy-
klinę i, na_leżało do grupy Hl.

G.
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THEIL K. W. BOHL E. H.: Zakażenie hotlowli ko-
mórkowej rotawirusem prosiąt: wpływ niektórych en-
zymów. (Porcine rotavirus infection of cell culture:
effocts of certain enzymes). Am. J. vet. Res. 47, L40-
-143. 1980 (1).

Zakaźność rotawi,rusa prosiąt (szczep OSU) dla cią-
głej linii komórek nerki prosięcia PK-15) zwiększa-
ła się po inkorporacji do podłoża utrzymującego ho-
d,owlę endopeptydazy trzustkowej. Wyr,aźny wzrost
zakaźności indukowała również trypsyna, w bardzo
niewielkim zakresie elastaza i alfa-chymotrypsyna.
Proteazy b.akteryjne wpływały również na zwiększe-
nie zakaźności wirusa. Synergistyczne działanie ,wy-

kazywała trypsyna- i alfa-chymotrypsyna. Natomiast
fosf ataza zasadowa, dez,oksyrybonukleaza, rybonuklea-
za, lipaz,a i beta peroksydaża w stężeniach 50 i 100
ug/ml utrzymującego nie wywierały żadnego wpły-
wu na zakaźrtość badanego rotawirusa.

G.


