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CHOROBY ZAKAZNE l INW^ZY)NE
I<ONRAD WASIŃSKI

Jednostka chorobowa określana obecnie na-
zŃą zakaźne zanikowe zapałenie nosa świń (z.
z. z. T|. ś.) znana jest od dawna. W Niemczech
występowała już ,na przełoinie XVIII i XIX
stulecia (cyt. 57), a w Polsce pojawiła się
prawdopodobnie najpierw na terenach, któr,e
w przeszłości b;łły ściśle powiązane z gospo-
darką niemiecką (45). Pierwsze udokumento-
wane rozpoznanie z. z. z. n. ś. w kraiu opu-
błikowano w 1954 r. (i6). W latacłr następ-
nych ukazały się dalsze prace, w których
przedstawiano stan wiedzy o tej chorobie i re-
ferowano wyniki badań własnych (l7, ).7, 23,
28, 30, 36). W piśmiennictwie krajowy,m nie
ma jednak dotyc}rczas. publikacji obszerniej
omawiających" rolę B. bronchiseptica w pow-
stawairriu i szerzenirr się z. ,z. z. n. ś. W związ-
ku z tym w niniejszym opra,cowaniu podję-
to próbę syntetycznego przedstawienia aktual-
nych pogłądów w tej dziedzinie, na podstawie
dostę,pnego piśmiennictwa, konsułtacji prze-
prowadzorrych w Ba,dawczym Instytucie Me-
dycvny Weterynaryinej w Brnie, w którym
kompleksowe badania nad tą chorobą ,prowa-
dzone są od 10 lat, a ta[<że wyników wstęp,-
nych badań własnych. Przed przystąpieniem
do omawiania tej tematyki celowe jest poda-
nie najistotniejszych cech choroby oraz poglą-
dów na jej przyczyny.

Patognomiczną cechą ż. ż. z. n. ś. jest zanik
małżowin rrosowych, obcjnrui4cy zwykle naj-'
pierw ich zwoje brzuszrr,e (11, l7, 30, 38)
Przyżyctowc l,ozpclznanie zmian morfologicz-
nych ograniczony,ch tyłko do małzowin iest
jednak trudne. Wymaga ono stosowania do-
datkowych metód, takich jak badanie Rtg
(31, 60), czy nrniej popularna metoda end,cs-
kopii (15, 42). Str.lsunkowo najtrrewniejsze wy-
niki daje badanie poś,miertne, które jednali ze
zrozumiaŁych względów ma dość ograniczony
zakres istosowania. W cięższych przypadkach,
kiedy zmiairrami w.steczny,mi objęie zosŁają
takze kości otaczające jamę nosową, docho,dzi
do zniekształcenia trzewioczaszł<i, Te łatwo
dostrzegalne deformacje w połączeniu z povri-
kłaniami choroby, głównie w postaci schorzeń
płuc prowadzą do zahamowania wzrostu i
charłac,twa zwietząt, będących główną ptzy-
czyną strat gospo,darczych. Należy jednak z
naciskiem p,odkreślić, że zmiany towarzyszące,

Udzioł Bordetello bronchiseplico w eliologii
i połogenezie zokoznego zonikowego zopqlenio

noso świń
Zaklad Badania chorób Świń Instylutu wetefynarii, A1. Partyzantów 57,24-100 Plrławy

Genezę zmian patol,ogi,cznych tl,powych dla
z. z. z. n. ś. kojarzo|no z zaburzeniami w pro-
cesie kostnienia, ale interpretacja mechani-

iedawna bar-
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diecie (teoria niezakaźna) predlłspozycję wa-
runkowaną genetycznie (teoria dziedziczenia),
albo różne miikr,oorganizmy, a nawet pierwot-
niaki (teoria zakaźna). Niektórzy autorzy
przyjmowali współudział killku z wymienio-

przebyła teoria za\<aźna, znaleźć. można w
1icznych opracowaniach (6, 1l, 77, 27, 38, 55,
56, 57), Prace badawcze wykonane w ostatnim
dwudziestolecitr przyczynlły się do znacznego
ujednolicenia poglądów na etiologię z. z. z. n,
ś. _Obecnie, chociaz nie wyklucza się w niej
udziału niedoborów żywienia oraz przekazy,
wanego potomstwa defektywnego typu prze-
m ak cz5z

są e ,pow
oS or'oby.
cz opinię,,
ba zakażna, wywołana przez określone §atun-
ki bakterii, przede wszystkim przez bordetele.
pogląd tein znalazł p,otwierdzenie w często
używanej nazwie tej jednostki chorobcwej -Bordetella rhinitżs (4, 19),i w plogramach jej
zwal,czania. Za],eca się w nich stosowanie
szczepionek sporządzonrych z samych tylko
bordetel (B-B BAC, Bortelvac Vet,) lub zawie-
rających takze inne drobnoustroje (Rhinovac,
Pnetrmobacter i in.) oraz odpowiednich 1eków
przeciwbakteryjnych. Wyrazem aktualnych
poglądółv na etiologię z.z, z. n. ś. jest też te-
matyka najrnowszych pra,c dotyczących tej jed-
nost[<i, przedstawionych na o,statnim kongre-
sie Międzynarcdowego Towarzystwa Wetery-
naryj,nego ds. Świń (LP.V.S.), który w 1980 r.
odbył się w Kopenha,dze, Obejrnowała ona
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wyłącznie zagadniernia mikrohiologi,czne, a w
szcz€gÓlnoŚci rnechanizrny warunł<ujące pato-
genne działanie bakterii (B, 35, 39, 49, 52),
wdyw warunków środowiska na częstotliwość
ich występowania u świń (7) ,oraz ocenę sku-
teczności ,sz,czepionek (33, 41, +6, 64) i 1eków
przeciwbakteryjnych (13, 63). O akceptacji- etiologicznei roli B. bronchiseptl,ca zadecydo-
wały wyniki badań przeprowadzonych w nau-
kowy,ch ośrodkach weterynaryjnych -w róż-
nych częściach świata. lJznano, że stanowią
one spełnienie postulatów Henlego-Kocha i
zostaną pokrótce przedstawione rnedług kolei-
ności tej triady (54).

Obecność zarazka w ogniskach choroby
Występowanie B, bronchżseptica w jałlach

nosowych świń stwierdzono w wielu krajach:
w USA (55), ZSRR (22), Japlonii (40), Anglii
(12), RFN (47), Norwegii (62), Danii (59) Belgii
(5), Holandii (1), Szwajcarii (3), Bułgarii (37),
Czechosłowaeji (50) i innych. W Polsce Krauss
i wsp, (30) wskaza],i w swvch badaniach na is-
totną rolę czynników bakteryjnych, w tym
również B. bronchi,septica, w patogenezie z. z.
z. n, ś., Drobnoustrój ten wykazano ta[<że u
innych gatunków zwierząt, a niektóre z wy-
izolowanych szczepów wywoływały typowy
zanik małżowin u świń (57). W naszym piś-
miennictwie nie ma doniesień o prowadzonych
obecnie w krajtr badaniach nad B. bronchi-
septica oraz o jej identyfil<owaniu w krajo-
wych laiboratoriach diagnostycznych. Do nie-
darpna nie dysponowaliśmy jeszcze wzorco-
wymi szczepami tego gatunku bakterii. W
niepublikowanych dotąd badaniach własnych
autora i wsp., przenrrowadzonych ,w 1980 t.
na śrviniach wykazujących objawy z. z. z. rl. ś.,
wyizolowano bakterie, któr.e po przeprowadze-
niu porównawczych testów biochemicznych i
serologiczny,ch z kilkunastoma wzorcowymi
szczepami otrzymanyrni z RFN, NRD i Buł-
garii, zidentyfikowano jako B. bronchiseptica,

Nasilenie występowania zakażeń bordetela-
mi w populacji świń jest zróżni,cowane. Gi]es
i wsp. (12) sugerują, że w badanych przez nich
stadach wystąrowały 3 różne typy zakażen.
Jeden z nich charakteryzowały intensywne in-
fekcje u znacznej liczby prosiąt przed odsa-
dzeniem, utrzymujące się w różnym nasileniu
aż do końca tuczu. Zanlk małżowin był tu nai-
wyraźniejszy. W typie drugim zakażenia
ujawniałv się po raz pierwszy wkrótce po od-
sadzenitr i w nielicznych przypadkach uttzy-
mywały się do końca tuczu. Objawy klinicz-
ne występowały rzadko, a zanik małżowin
miał charakter umiarkowany. W typie trzecim
zaniku małżowin nie stwierdzallo, a zakażenia
występowały późwo po o,dsadzeniu lub dotrriero
w tuczu. W badaniach amerykańskich obec-
ność bordetel wykazano w 48 na 50 badanych
stad dotknięty,ch chorobą, przy czyrn wśród
prosią,t w wieku 4-10 tyg. zakażony,ch bylo
55-90% zwierząt (56). ,Drobnoustroje te
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stwierdzono również w 25 na 85 stad, w któ-
rych stosowano program s.p.f. (44). W cało-
rocznych badaniach duńskich (59), wyk:rzano,
że zarazek występujący u 21-59010 zwierząt
znaeznie_częściej można było izolować od pro-
siąt urodzonych w okresie od grudnia do maja
niz od urodz,onych w pozostały,ch miesiącach.
Zakażenia stwierdzano także częś,ciej w mio-
tach licznych (po 12 i więcej prosiąt). Auto-
rzy niemieccy (a7) wykazali obecność Bord,e-
tella bronchiseptica w 620lo wymazów z jam
nosowych nrrosiąt ze stad nie podejrzanych, a
y 2\0lo wymazów ze sta,d zakaŻonych. Ńyniki
badań bakteriol,ogicznych mogą więc wykazy-
wać zrożnlcowanie, będące następsrtwem dzia-
łania różnych czynników i zjawiŚk, decydują-
cych o występowaniu i wykrywalności zarŻz-
ka. Za\i,cza się do nich m.irr.: stosowanie
środków przeciwbakteryjnych o szerokirn zn-
kresie działania w terapii innych schorzeń za-
.kaźny,ch lub jako styrnulatory wzr,ostu; prze-
mieszczanie i utrzymywanie się bordetÓl w
labinyncie kości sit"owój, trudno aostęp.rym ao
pt,zyżycio_wych badań bakteriol,cgicznvch; zia-
wiska o,dp,orności miejscowej i ogólnej' oraz
zmiany w częstotłiwości występowania borde-
tel związane z wiekiem zwierząt. Te ostatnie
są wynikiem stopniowego, nattrralnego oczysz-
czania się jam nosowy,ch, które doprowadza
do zmniejszenia liczby zwierząt zakiżomych z
około 90ło w wieku 9-10 tygodni do 15-
250/o w wiel<u 10 miesięcy (57). Proces ten moż-
na przyspieszyc i poprawić jego skuteczn,ość
ptzez podanie swoistej szczepionki lub odpo-
wiednich chemioterapeutyków. .Zwierzęta, któ-
re przebyły zakażenie są z reguły niewraz]i-
we na reinfekcję (56).

Do wykrywania zal<ażeń bordetelami u
świń posługiwano się też odczynom agluty-
nacji. Metodę tę, w róznych wersja,ch tech-
nicznych, zastosowano w ba,daniach amerykań-
skich (19, 25, 26), japoriskich (20, 21) i nie-
rnieckich (32). Wykazały one trn,in., że 600ń
badanych zwietząt miało dodatnie miarra
swoistych aglutynin, podczas gdy tylko ocl
100/o tych świń izolowano zaraŻek (iS). We
wspomniany,ch już badaniach własnych, u po-
nad BOŁo świń wykazuiących obiawy z.z.z,n.ś.
lub pochodzących ze stad zakażony,ch łv róz-
nych częściach kraju, stwierdzono miana aglu-
tynin świadczące o przebyciv przez nie zaka-
żeń B. bronchl,septżca. U świń ze środowiska
wolnego od choroby aglutyniny te występo-
wały tytrko sporadycznie. Wyrriki badań sero-
logicznych mogą być przydatne głównie do
pośredniego wykrywania obecności i rozprzes-
trzenienia bordetel w stadzie.

Otrzymywanie sztucznej hodowli
B. bronchiseptica

B. bronchiseptżco jest Gram-uje,rnną, utzę-
sioną, krótką pałeczką nie wytwarzaiącą nrrze-
trwalników (61), którą izoluje się na podło-
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żach selektywnych (10, 53) i namnaza na po-
żywkach wzbogaconych dodatkiem il<rwi, wy-
ciągu mięsneg,o, sojowego, drożdżowego iĘ.
Utrudnienie w uzyskiwaniu czystej hodowli
stanowi powolny wzrost kolonii w pcsiewach
bezpośrednich, wyraźnie widoczny dopiero po
48-72 godz., a także występowanie zanie-
czyszczeń innymi, szybciej i o;bficiej losnący-
mi bakteriami. Dla badań seroIo,gicznych, i-m-
munoprofil,aktyki i prób doświadczalnego za-
każarria szczególnie ważne są ho,dowie szcze-
pów w fazie I. I,ch doboru dokonuje się na
1rcdstawie cech morf ologicznych komórek
(otocz[<i) i kolonii (hemoliza), a także na pod-
stawie rvyników odczynu hemaglutynacji, tes-
tu autoaglutynacji w buforze o niskim pH lub
odczynu z akryfławiną (19, 20). Bardziej szcze-
gółowe omówienie morfologicznych i hodo-
wlanych cech tego drohnoustroju podane zo-
stanie w opracowaniu poświęconym bakterio-
logicznej diagnostyce z, z, z. n. ś..

Nie wszystkie szczeipy B. bronehżsepttca
wyizoł,owane z jam nosowych świń posiadają
właściwości patoge,rrne. Dla dol<onania wstęp-
nej selekcji badanych w tym kierunku izola-
tów zalecane jest przeprowadzenie testów
skórnych na królikach Iub świnl<ach morskich
(B) oraz testu toksyczności (20) lub domózgo-
wego zakażenia na myszkach.,Warianty reagu-
jące dodatnio uzywane są do prób biologicz-
nych na prosiętach, których wyniki mają pod-
stawowe znaczenie dla spełnienia trzeciego po-
stulatu triady Henlego-Kocha.

Wywolywanie ,zmian stwierdzitnych w ogni-
skaeh,ehoroby przez wprowadzenia do ustroju
rvrażliwego, zdrowego zwierzęcia czystej ho-

dowli zarazka

Spełnienie tego postulatu jcs,t al:gulTlen-
tem najbardziei przekorrrywującynr o etiolo-
gieznej roli drobn,oustroju w porvstawaniu
procesu chorobowego, wskazującym równo-
cześnie na jego zakaźny charakter. W piśmien-
nictwie Zagranicznym ogłoszono szereg prac,
których autorzy uzyskałi p,omyśl,ne wyniki
prób wywoływania patognorni,cznego zaniku
małżowin nosowych u młodych świń kon-
wencionalnych, s.p.f. i gnotobiotycznvch, po
donosow;rm podarriu im czystej, żywej ho-
dowli B, bronchżsepti.ca (5, 24, 25, 29, 43, 48,
51, 58), a także po wiełokrotnyrn podawaniu
hodowli roŻbitej ulrtradźwiękami (39). Zlr.iany
zanikowe występowały tr wszystkich, względ-
nie u zdecydowanej większości zakażonych
zwietząt. Według Switzera i Farringtona (56).
dodatni wynik takich prób uzależ,rriony iest
od spełnienia trzech następującyclr warunków:
1) zakażenie winno nastąpić w młodym wieku,
zwykle w ciągu pierwszych 3 tygodni życia
2) musi ono być dokonalne szczepem patogen-
R).m oraz 3) powinno trwać odpowiednio dłu-
go, t.j. przynajrnniej 3 drl 5 t._v,g, Oe'|stęps[rł,;r
orl tyc}r rvarunków powodurją zrvykle. zntriej-

szenie liczby zwierząt reagujących dcdat,nio
lub wystąpienie słabiej zaznaczonych zmian
patologicznych. Ilustra,cją mogą być dan,e
przedstawioTIe pTzez Rossa i wsp. (43). kiórzy
po zakaże,niu w wieku 3 dni stwierdzili zanik
małżowin u 940lo, a po zakażeniu w wiektr 4
tygodni - u 660/o prosiąt. Z badan nad wpły- ,

wem innych czynników na przebieg z,akazenia
B. bronch,isepti,ca, na uwagę zasługują prac€
dotyczące st,osowania diet i preparatów o róż-
nej zawartości mail<ro- i rnikroelementów oraz
witamin. Wykazano w ,,irich, że długotrwałe
żywienie prosiąt dietą o pra-widłowo zbil,anso-
rł,anych dawkach wapnia i fosforu, (1,2:10/o),

nie zap,obiegało skutecznie wystąpieniu u nich
zaniku małżowin, po zakazeniu czystą hodowłą
bordetel (3a) lub popłuczyną i rozcierem tka-
nek z chorobowo zmienionych jam nos,owych
(27). U prosiąt poch,odzącyclt ze stada zakazo-
nego z. z. z. TI. ś., żywionych paszaml o za-
wartości Ca zróżntcowąnej od 0,1 do 1,2010 i
P - od 0,35 do 10/o, stwierdzono nieliczne tył-
ko przypadki typowego zanil<u małżowin, w
grupach otrz}łntrjących 0,30/o lub 0,720la Ca,
Natomiast stosowanie karmy o niskiej zawar-
tości wapnia i wysokiej fosforu, . bez udziału
czynnil<ów zakaźny,ch, nie powodowało .wy:
stąpienia zmiaq typowych dla z. z. z. n. ś.. Po-
dobne, negatywne wyniki uzyskali również
polscy autorzy, po stosowaniu zróżntcowanei
diety (1B) lub po parenteralnym podarvaniu
parathormonu, czy podobnego w skutkach
nad;miaru witaminy D (38). W innych bada-
niach krajowych (30) wykazano, że rn, chlew-
niach zapowietrzonych z, z. z. rt. .ś., p,cdawa-
nie narażonym na zal<ażenie prosiętom prcpa-
ratów witamin A i D2, Formosanu, Myoferu i
Osarsolu wpływało korzystnie na przyrosty i
łagodziło przebieg choroby, a]e nie zapobiegł-
ło wystąpieniu zaniku małżowin nosowych.

Mechanizm patogennego działania B" brcln-
chźseptica nie jest ieszcze całkowicie rvyjaśnio-
ny, ale przesłanl<i z doŁychczasowych badań
,,orzemawiaią za następującą jego interpretację.
W pierwszej tazie zakażenia ma miejsce osied-
lanie się bordetel na powierzchni błony śluzo-
wei iamy nosowei (9, 65). Ułatwia ie zdolnośó
tych drobnoustroiów do przylegania (ad-
hez,ii), przede rvszystkim d,c rzęsek na-
błonka. Właściwość tę stwierdzono u szcze-
pów w fazie I. Wyniki badań w mi-
kroskopie elektrronowym wskaztrją, że połącze-
nie bakterii z rzęskarni nabłołrka następowa-
ło za pośrednictwem nitl<owatych wyrostków,
wystającvch poza ścianę komórek bakteryi-
nych (65). Zaatakowane rzęsł<i ulegają z cza-
S€m zmianom wsteczn}rrn i zanikowi, co upo;
śledza sprawność śluzowo-rzęskowego mecha-
nizmrr obrony przeciwzakaźne,i błony śluzowcj
i ułatwia wtórne jej zakażenie innymi clrob-
iroustrojami. Badania Harrisa i-wsp. (14) wy-
c]aiit się pmt,rvieirdzać lriBcltezc:, że rv cl;rlszvc|r
etallaclr patrlgełrezy uczestnie zy clyf rrrrelująca

661



Nr 11 MEDYCYNA WETERYNARYJNA Rok XXXVII

substancja, wytwalzana przez szczepy pato-
genne. Autorzy ci wykazali bowiem,, że cie-
płochwiejny składnik wyciągtr wg Boivina z
hodowli B. bronchżseptlca, w odróznieniu od
wyciągów z S. tEphosa i E. cali, wyraźnie ha-
mował energiotwórcze ptzenliany ATP w izo-
lowanych mitochondriach oTaz translokacię
ionów wap,nia do przestrzeni ograniczonei ich
błoną wewnętrzną. Ponadto stwieI,dzono, ze w
zakazonych małżowinach występuje przejścio-
we obnizenie,aktywności fosfatazy alkalicznej
oraz histopatologiczne zmiarry w jądrach i od-
powiedzialnym za sekrecję wytworzonych w
endoplazrnie protein aparacie Golgiego osteo-
blastów (49). Na podstawie wyników tych ba-
dań cyt,owani autorzy sugeruią, że pod wpły-,wem substancji wytwarzanych przez bordete-
le w jamach nosowych młodych, szybko ros-
nących świń do,chodzi do zabvTzeń endoergicz-
nych reakcji łączerria jonów wapnia z nieorga-
nicznymi fosforanami, odkładania hydroksy-
apatytów i formowania się kostnego zrębu
małzowin nosowych.

Przedstawione pokrótce wyniki badań ba[<-
teriologicznych, a zwłaszcza prób doświa,d,cza,l-
nego wywoływarria choroby, stanowią dowody
istotnego udziału B. bronchżseptżca w powsta-
waniu i szerzeniu się z. z, z. n. ś.. Dlatego ra-

pato,geneze. Biorąc pod uwagę potrzeby obec-
nei sytuacji w zwailczaniu z. z. z. n. ś. w Pols-
ce 1)
pr :nlt
os gnost
pr 2)
tozpoezęŁych w IWet, badań nad rozprzestl:ze-
nieniem w naszym kraju zakażeń B. branch,i-
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