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JACEK WOJCIK

Epidemiczna biegunka $win

Zaklad Badania Choréb Swift Instytutu Weterynarii, Al. Partyzantéw 57, 24-100 Putawy

Na przetomie lat 1976—1977 w licznych fer-
mach- na terenie Anglii i Belgii obserwowano
u $win wystepowanie nowego syndromu bie-
gunkowego, ktérego przebieg w stadzie byt
bardzo podobny do TGE. Chore zwierzeta wy-
kazywaly bowiem silng wodnista biegunke, u-
trzymujaca sie 3—4 dni, u niektérych wy-
stepowaly réwniez wymioty. Choroba szerzyla
sie w poszczegdlnych fermach stopniowo, po
czym po 3—4 tyg. samoistnie ustepowata (15,
16, 29). Zapadaly na nig zwierzeta w kazdej
grupie wiekowej, jednakze $miertelnosé byta
znacznie nizsza anizeli przy TGE i dotyczyla
jedynie prosigt w wieku do 7 dni (29).

W odréznieniu od opisanej w 1972 roku w
Anglii epidemicznej biegunki $win (porcine e-
pidemic diarrhoea-PED), ktéra wystepowala u
prosigt ddsadzonych i $§win starszych, w prze-
biegu nowego zespolu biegunkowego objawy
kliniczne wykazywaly takze prosieta ssace (11).

Uwzgledniajac powyzsze roznice Wood (28)
zasugerowal podzial obu tych rodzajow biegu-
nek na typ I (opisywany w 1972 r.) i typ II
(opisywany w latach 1976—77) (12).

Wstepne badania nad ustaleniem czynnika
infekecyinego epidemicznej biegunki swin tvpu
II pozwolilty na wykrycie w materiale patolo-
gicznym, pochodzgeym od chorych zwierzat,
korona-podobnych czgstek wirusowych roz-
nych antygenowo od wirusa TGE oraz wy-

miotnej i wyniszczajgcej choroby prosigt (HEV)
(15, 16, 18).

Dalsze badania wykazaly, ze wirus wywolu-
jacy epidemiczng biegunke Swin typu II jest
identyczny z wirusem izolowanym z przypad-
kow PED typu I. Stosowany wiec do tej pory
w literaturze podziat na typ I i II dotyczy je-
dynie roéznic w przebiegu klinicznym tej samej
jednostki chorobowej. Jednoczeénie zapropono-
wano ujednolicenie nazewnictwa dotyczacego
czynnika wywolujgcego PED i okre$lenie go
jako ,,wirus epidemicznej biegunki Swin” (4).

Etiologia

Czynnikiem etiologicznym epidemicznej bie-
gunki $win jest koronawirus antygenowo roz-
ny od wirusa TGE i HEV (5, 17).

Pierwszej izolacji i identyfikacji tego zaraz-
ka dokonali w tym samym czasie Wood (29)
i Pensaert (15). Wyosobniony przez Pensaerta
szczep wirusa zostal oznaczony symbolem CV-
-777 i stal sie referencyijnym dla wszystkich
pdzniej izolowanych szczepow.

Na podstawie przeprowadzonych in vivo ba-
dan, zakazajac doustnie i donosowo jednodnio-
we prosigta bezsiarowe — CDCD (caesarean-
derived, colostrum-deprived) ustalono, ze wi-
rus ten stanowi bezposrednia, swoistg przy-
czyne epidemicznej biegunki, jaka wystepowala
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na terenie Anglii i Belgii w latach 1976—1977
(5, 17, 8,9, 15, 16).

Wirus PED roézni sie antygenowo od dotych-
czas znanych koronawiruséw $swin — TGE i
HEV, jak réwniez od koronawiruséw innych
gatunkow zwierzat: CCV (canine coronavirus),
IBV (avian infectious bronchitis virus), FIPV
(feline infectious peritonitis virus) oraz NCDCV
(neonatal calf diarrhoea virus) (18). Wykazuje
jednak typowa dla rodzaju Coronavirus mor-
fologie. Znajdowane w préobkach kaiu pleomor-
ficzne czastki wirusowe majg $rednice w gra-
nicach 90—190 nm (5, 13, 19).

Wirus posiada na zewnetrznej otoczce radial-
nie ulozone wyrazne, maczugowate wypustki,
dtugosci okolo 18—23 nm, réwnomiernie od-
dalone od rdzenia (5, 15, 24), jest oporny na
dzialanie enzyméw proteolitycznych (17). Prze-
chowywany w temperaturze —70°C nie traci
swych wlasciwosci przez okres 12 miesiecy,
ale charakteryzuje sie znaczng labilnoscig juz
w temp. 20°C (21) i jest wrazliwy na eter {(4).

W przeciwienstwie do HEV, wirus PED nie
wywoluje hemaglutynacji i hemadsorpciji ery-
trocytow kurzych, jak réwniez krwinek czer-
wonych innych gatunkéw zwierzat (15, 17).

Wszelkie préoby namnazania wirusa zaréwno
w pierwotnych, jak i ciggtych liniach komoérek
narzadéw wewnetrznych $wini, jak dotychczas,
nie powiodly sie (5, 6, 15, 17, 28) .

Niepowodzeniem zakonczyly sie rowniez pro-
by kultywowania zarazka na eksplantatach
tkankowych (28). Wykazano natomiast, zé mo-
ze on byé namnazany w warunkach in vivo
na doéwiadczalnych prosietach, latwo uzysku-
jac wysokie miano, w granicach 10° PID (por-
cine infectious dosis). Wszystkie dotychczas
izolowane z terenowych przypadkéw PED
szezepy wirusowe sy antygenowo identyczne
z referencyjnym CV-777 (25).

Wystepowanie

Istnieje niewiele danych na temat rozprze-
strzeniania epidemicznej biegunki $win.

Jak dotychezas przypadki choroby opisano
w Anglii (5,29, 30), Belgii (15, 16), RFN (22,
27) i Japonii (24). W krajach tych dokonywano
rowniez izolacji wirusa. Jak podaje Penscart
(17) i Taylor (26) objawy PED obserwowano
rowniez w Bulgarii, Czechoslowacji i na We-
grzech, lecz informacje te nie sg poparte publi-
kacjami z tych krajow.

Z przeprowadzonych przez Pensearta w okre-
sie 2 lat badan wynika, ze na 111 przypad-
kéw zakaznych biegunek swin w Belgii 7,2%
bylo spowodowanych przez nowy typ korona-
wirusa CV-T777, 48,6%, przez wirus TGE, 10%
przez rotawirusy S$win, a pozostalych 35,2%
mialo etiologie bakteryjng (17).

W podobnych badaniach przeprowadzonych
w 26 tuczarniach trzody chlewnej na terenie
Westfalii przez Pragera (22), testem IF anty-
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gen wirusowy PED stwierdzono u 19% zwie-
rzat, TGE u 15%, a infekcje obydwoma wiru-
sami u 4% $win. Natomiast w 43 stadach ho-
dowlanych, w ktéorych roéwniez obserwowano
wystepowanie ostrej biegunki, antygen PED
byt wykrywany jedynie u 7%, za§ TGE — u
58% poglowia.

Badania serologiczne przeprowadzone przez
tego samego autora w RFN, w latach 1979—
—1981, wéréd zwierzat pochodzacych ze 158
roznych ferm wykazaly, ze 23% $win posiadalo
przeciwciala anty TGE, 22% anty PED, a 4%
zarowno anty TGE, jak i PED (22).

Zdaniem Pensearta (17) nie mozna wyklu-
czyé, ze czesci ognisk PED ¢ przebiegu lagod-
nym w ogdéle nie zarejestrowano ze wzgledu
na istniejace poczatkowo trudnosci diagno-
styczne.

Patogeneza

Objawy kliniczne choroby powstaja na sku-
tek lokalnej infekcji w przewodzie pokarmo-
wym. Zrédlem zarazka w warunkach natural-
nych sg zwierzeta chore, wydalajace go w naj-
wiekszej koncentracji wraz z kalem w fazie
ostrej biegunki (3). Po wniknieciu do przewodu
pokarmowego wirus replikuje sie bezposrednio
w komorkach epitelialnych kosmkow jelit cien-
kich i okreznicy (9). Nie wykazano natomiast
namnazania sie wirusa w migdatkach, w na-
rzadach wewnetrznych — watrobie, $ledzionie,
ptucach, nerkach, w zolgdku i prostnicy. Juz
w okresie inkubacji choroby, po uptywie 12—
—18 h od chwili zakazenia, stwierdza sie te-
stem immunoflurescencji obecnos¢ antygenu
wirusowego w komoérkach nablonkowych jelita
czczego (7, 9, 13), aczkolwiek nie ma jeszcze
wowezas zadnych wyraznych zmian' histologicz-
nych. Jedynie badaniami w mikroskopie elek-
tronowym mozna wykazaé obrzmienie i za-
okraglenie sie enterocytéw oraz nieznaczne po-
grubienie mikrokosmkow (12).

Wyrazne zmiany atroficzne kosmkow, bedace
wynikiem intensywnej replikacii wirusa, za-
znaczaja sie po uplywie ok. 2—4 h od chwili
wystapienia pierwszych objawdw klinicznych
(7). W szostej godzinie choroby zmiany te sa
najsilniej zaznaczone gtéwnie w jelicie czczym,
ktérego kosmki ulegajg skroceniu przecietnie
z 700—900 um do 200—300 um (9, 12); w Swiet-
le przewodu pokormowego chserwuje sie duza
ilo$é ztuszezonych martwych enterocytow (9,
12). Liczba kemoérek wykazujgcych fluorescen-
cie wzrasta w tym okresie do 90—100% (9, 12).
Po uplywie kolejnych 6—12 h zmiany te stop-
niowo ustepuja, wyraznie natomiast zaznacza-
ja sie szczeliny, powstajgce miedzy komorka-
mi epitelialnymi, giéwnie w goérnej polowie
kosmkow (11, 12, 13).

W badaniach ultrastrukturalnych odcinkdéw
jelit, wirusowe czgsteczki byly stwierdzone po
uplywie 18 h od chwili zakazenia, podczas gdy
pierwsze $wiecenie enterocytéw obserwowano
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juz po 12 h. Swiadezy to, zdaniem Ducatelle,
0 tym, ze wprawdzie antygen wirusowy Wy-
stepuje juz wéwezas w komérkach, lecz czg-
stki wirusowe nie s§ jeszcze calkowicie ufor-
mowane (13).

Nieco odmienny poglad wyraza, w oparciu
o wyniki swojej pracy, Debouck (9). Wedlug
tego autora kompletne czasteczki wirusowe wy-
stepuija w enterocytach prosigt juz 12 h po ich
zakazeniu (9). Obserwowane czgsteczki wiru-
sowe w poczgtkowej fazie choroby zlokalizo-
wane sg gldwnie w duzych wewrngtrzplazma-
tycznych wakuolach, a nieco pdiniej w cyster-
nach aparatu Golgiego (5, 11, 13, 19). Przyj-
muje sie, ze wakuole te sa rozszerzonymi blo-
nami szorstkimi retikulum endoplazmatyczne-
go (EPR). Poniewaz istnieje fizjologiczny me-
chanizm transportu z EPR do aparatu Golgie-
g0, jest bardzo prawdopodobne, Ze wirusowe
czgsteczki transportowane sa z EPR do cystern
aparatu Golgiego (11). Obecnoga wirusa stwier-
dzona byla rowniez w komoérkach wezléw
chlonnych krezkowych; kryptach Lieberkiihna
lub ich okolicy, jak rowniez, szczegblnie w POZ-
niejszym okresie choroby, pozakomérkowo,
glownie miedzy mikrokosmkami (19). Po upty-
wie 12—24 h od chwili wystapienia objawow
klinicznych ilogé duzych wakuoli EPR, zawie-
rajgcych czgsteezki wirusowe, ulega wyrazne-
mu zmniejszeniu. Obniza sie réwniez do 1—
—30% liczba enterocytéw wykazujgeyeh flue-
rescencje (7, 9). W tym samym czasie ma miej-
sce poczatek procesu regeneracji kosmkow, be-
dacy wynikiem produkcji nowych komérek e-
pitelialnych (II generacja); proces ten trwa do
czwartego dnia (6, 7).

Ponowny wzrost liczby Swiecacych komérek
do 90% nastepuje po uplywie 96 h od wysta-
pienia pierwszych objawéw klinicznych (7, 13).
Zmiany pojawiajace sie wowezas w komérkach
sq podobne do tych, ktére wystepowaly wezes-
niej (13).

Jak wykazano w badaniach ultrastruktural-
nych, ta powtdérna infekcja dotyezy drugiei
generacji komoérek epitelialnych. W takim przy-
padku wirusowa replikacja zachodzi wolniej
niz w komoérkach pierwszej generaciji (6, 11).

Z badan histochemicznych wynika, ze w prze-
biegu infekeji, na skutek zmian struktural-
nych w organellach komérkowych, dochodzi do
obnizenia sie ich aktywnogci enzymatycznej.
Stwierdzono mianowicie mniejszg aktywnogé
kwasnej i alkalicznej fosfatazy, dehvdrogenazy
bursztynianowej oraz oksydazy monoaminowej
(4, 25). Przyimuje sie miedzy innymi, e oh-
serwowana w komorkach, w przebiegu zaka-
zenia wirusem PED, wakuolizacja tltuszezowa
jest spowodowana spadkiem aktywnosei ener-
getycznej mitochondrii na skutek ostabienia
zdolno$ci wigzania dehydrogenazy bursztynia-
nowej. Brak wymaganeij energii, pochodzjcej
z mitochondrii, jest przyczyna zaburzen w
wewnatrzkomérkowym transporcie thiszezu (6).

Biegunka, bedgca gléwnym objawem choro-
by, jest wynikiem przedstawionych wyzej kom-
pleksowych zmian w komérkach nablonkowych
kosmkow, prowadzgcyeh do zaburzen w absorp-
¢ji; w tym bowiem eczasie nie obserwuje sie
jeszcze w kosmkach zmian atroficznych (7, 9),
W diuzej frwajacym procesie chorobowym
gtowng przyczyng jesl zmniejszenie sie po-
wierzchni wchlaniajacej jelit wskutek zhusz-
czenia sie komorek epitelialnych kosmlkéw (7,
9, 13). Dodatkowym, istotnym czynnikiem sg
powstajace miedzy komoérkami nablonkowy-
mi szczeliny, powodujgce wzrost przepuszczal-
nosci sluzéwki jelit (12).

Zmiany zanikowe dotyczg przede wszystkim
kosmkéw  jelita czezego, ale wystepuia row-
niez w dwunastnicy i jelicie biodrowym; nie
cbserwuje sie ich natomiast W okreznicy (7,
9, 12, 13). Poniewaz jednak w tym ostatnim
odcinku jelit stwierdzane 83 zmiany ultrastruk-
turalne, dlatego przypuszeza sie, ze infekcia
enterocytéw okreznicy jest czynnikiem pote-
gujacym biegunke (13). Smieré prosigt nalezy
uwazaé za wynik pogiebiajacego sie odwodnie-
nia i kwasicy (7).

Przebieg oraz objawy kliniczne

Kliniczny obraz tyvpu II epidemicznej hiegun-
ki $win jest bardze zhblizonv do tego, jaki ob-
serwuje sie w przebiegu TGR (2, 17, 23, 25,
29, 30). Okres wylegania choroby, po ekspery-
mentalnym doustnym zakazeniu, trwa Srednio
22—36 h u prosiat ssacych 1 2 dni, lub nieco
dluzej u swin starszych (16, 17, 29). Objawy
kliniczne obserwuje sie u zwierzat w kazdej
grupie wiekowej (14, 15, 16, 17, 23, 2b, 26, 20
30), jednak najwyzsza zachorowalnoge — 93—
—100% notuje sie wérod prosiat ssgeych (17,
25, 26), u ktérych przebieg choroby jest naj-
bardzi¢j drastyezny. Wymioty oraz blyska-
wicznie postepujaca wodnista biegunka dopro-
wadzaja w krotkim czasie do zZnacznegsy od-
wodnienia organizmu. Okolp 3—4 dnia od
chwili wystapienia zmian klinicznych czesé pro-
siat einie na skutek rozwijajgcei sie kwasicy
(7). Smiertelnoéé z reguly nie przekracza 30%
i dotyeczy wylacznie prosiat w wieku do 7 dni
(15, 17, 29, 30). Jednakze 7 terenowyeh ohser-
wacjl poczynionyvch przez Pensearta wynika,
ze w przypadku, gdy infekeii ulegna prosieta
bezposrednio po urodzeniu, a hiegunka wystapi
u nich juz w 15 godzinie zveia, wowezas liezha
padnigé jest znacznie wvzsza i moze siegac
nawet 93% (16). Zachorowalnosé w grupe zwie-
rzat starszych — tueznikdéw i macior jest rozna
(15—90%), ale przewaznie dogé wysoka (16, 17,
25). Zakazone tucznilsi oraz starsze prosieta od-
sadzone reaguia réwhiez wodnistg biegunkg
1 wymiotami. Objawy te sg jednak stahiej wy-
razone niz u prosiat ssacych. Po okolo 3—4,
& czasami po 6 dniach zwierzeta zdrowieia (16,
24). Utrzymuijace sie jednak jeszeze przez pare

ke
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dni, szczegélnie u tucznikow, depresja i brak
laknienia sa przyczyna spadku masy ciala,
glownie w ostatniej fazie tuczu (17, 25). Trwa-
jaca do okolo 1 tygodnia biegunka wystepuje
réwniez u zainfekowanych macior. Czesto je-
dynymi objawami klinicznymi, jakie mozna
obserwowaé u starszych zwierzat, sg wymioty
lub niecheé do przyjmowania pokarmoéw (17).
Najczesciej choroba rozprzestrzenia sie w sta-
dzie stopniowo przez okres 3—4 tygodni, obej-
mujac kolejno poszezegolne grupy wiekowe
(16). Moze jednak zdarzy¢ sie, szczegblnie w o-
strym przebiegu PED, ze wszystkie zwierzeta
zostaja zakazone réwnoczesnie (17, 25). Po u-
plywie 4—5 tyg. proces chorobowy samoistnie
ustepuie (17).

W przebiegu typu I epidemicznej biegunki
swinh w odréznieniu od typu II, objawy choro-
bowe wystepuja u zwierzat starszych — ma-
cior, loszek, tucznikéw oraz u prosiat odsadzo-
nych, natomiast nie obserwuje sie ich w gru-
pie prosiat ssacych i noworodkow (17, 23, 25,
96, 29). Smiertelnoé¢ jest réwniez niska (ok.
10%) i wystepuje z reguly wsréd tucznikow
o masie ciala od 60—70 kg (14). Dominujacym
objawem klinicznym PED I jest wodnista hie-
gunka, wystepujaca u ok. 30—80% swin w za-
kazonym stadzie.

Przebieg epidemicznej biegunki jest w znacz-
nym stopniu uzalezniony od statusu immuno-
logicznego stada. Jezeli zwierzeta ulegly zaka-
zeniu wirusem PED po raz pierwszy, wowczas
choroba rozprzestrzenia sie w poszezegolnych
grupach wiekowych szybko powodujac duza
lieczhe padnieé. Odmienny przebieg obserwuje
sie w stadach o pewnym stopniu odpornosci
wvnikajacym z uprzednio przebytej infekeji —
zakazenie szerzy sie wowczas wolniej oraz no-
tuje sie nizszy procent padnieg, podobnie jak
ma to miejsce w przypadku TGE (5, 27).

Odpornosé

Z.akazenie wirusem PED wyraznie stymuluje
odpowiedz immunologiczng u zwierzat (10).

Obecnosé swoistych przeciwcial w surowicy
krwi stwierdza sie juz w 2—4 tys. po ekspe-
rymentalnej infekeji i nieco pdzniej w warun-
kach naturalnych (10).

Prosieta ssgce otrzymuia przeciwciala wraz
z siarg i mlekiem zakazonych macior. Jak wy-
kazano, optymalna odpornosé bierna rozwija
sie u nich wodweczas, gdy siara lub mileko —
zawierajgce duza ilo§é przeciwcial, glownie kla-
sy IgA, dostarczane sg w odstepach 1—2 go-
dzinnych (1). W takim przypadku poziom
przeciwcial w surowicy krwi oseskow jest zhli-
zony do poziomu przeciweial w surowicy ich
matek (10).

W warunkach eksperymentalnych obecnosé
przeciweial w surowicy krwi zakazonych Swin
jest stwierdzana przez okres jednego roku, za$
matczyne przeciwciala u prosigt ssgcych utrzy-
muia sie do 3—13 tyg. zycia (10).
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Tak jak w wiegkszosci lokalnych infekejl
przewodu pokarmowego, zakazenie wirusem
PED doprowadza do powstania krotkotrwate]j
odpornosci miejscowej — wywolana po uply-
wie 5 miesiecy od pierwszego kontaktu z wi-
rusem infekcja powodowata u wszystkich do-
éwiadezalnych zwierzgt wystepowanie biegun-
ki, jak roéwniez stwierdzono znaczny wzrost
poziomu przeciweial z 20—640 do 5120—10 240
(3, 10). '

Zmiany sekcyjne

Makroskopowo zmiany sekeyjne u prosiagt
padiych lub dobitych w szczycie choroby sa
bardzo podobne do obserwowanych w przebie-
gu TGE i ograniczajg sie w gidwnej mierze do
jelit cienkich (17, 30). Ich §ciana jest wyraznie
zoienczala, aczkolwiek mniej przezroczysia niz
w przypadku TGE. Rozdete, przekrwione jelita
cienkie, szezegdlnie w odcinkach jelita czczego,
wypelnione sg plynng trescia o zabarwieniu
jasnozoltym do zielonego (6, 24, 28). W zotadku
prosiat ssacych stwierdza sie obecnos¢ Scietego
mleka oraz niekiedy pogrubienie okolicy odz-
wiernikowej (28). W obrazie histologicznym
widoczne jest wyrazne skrécenie dhugosel kosm-
kow jelit cienkich, jednak zmiany te obser-
wuije sie nie weczeéniei niz po uplywie 72 h
od chwili zakazenia (20). Stosunek diugosci
kosmkoéw do krypt Lieberkiithna ulega zZmianie
> 7:1 do okolo 3:1, a niekiedy nawet do 1:1
(6, 7, 9, 17, 20, 28). Nie obserwuje sie nato-
miast wyraznego wydiuzenia krypt Liberkiihna
jako odpowiedzi na skrocenie kosmkow (6).

Wykazano eksperymenalnie, ze zmiany ultra-
strukturalne w jelitach cienkich i okreznicy
ograniczaja sie do komorek _nablonkowych
kosmkow. W zainfekowanych enterocytach ob-
serwuje sie wyrazne zmiany strukturalne or-
ganelli komorkowych: mitochondrii, lizosondéw
oraz aparatu Golgiego (13). W silnie zaawan-
sowanvm procesie chorobowym dochodzi do
rozerwania blony komorkowej oraz membran
eytoplazmatycznych, jak rowniez do fuzji mi-
krokosmkow (11). Wewnatrz komorek stwierdza
sie obecnos¢ pustych wakuoli, wakuoli ttusz-
czowych oraz pecherzykow zawierajacych cza-
steczki wirusowe. Ksztalt enterocytow ulega
zmianie z cylindryeznego na kuboidalny (0,11,
13, 19, 24).

Rozpoznanie

Postawienie trafnej diagnozy na podstawie
objawow klinicznych i zmian sekcyinych jest
praktycznie niemozliwe, poniewaz przebieg
PED jest ludzaco podobny do TGE (2, 16, 17,
25, 26). Pewne roznice polegaja na tym, Ze
rozprzestrzenianie sie choroby w stadzie jest
wolniejsze niz przy TGE, liczba upadkow z re-
guly nie przekracza 30%, a przypadki $mierci
rzadko obserwuje sie u prosiat w drugim ty-
godniu zycia i u éwin starszych. Niemozliwe
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iest rowniez ustalenie pewnego rozpoznania na
podstawie badan probek kalu lub odcinkéw
jelit w mikroskopie elektronowym, poniewaz
oba wirusy TGE i PED majs identyczng mor-
fologie (17). Jedynie w przypadkach, w kto-
rych badaniem serologicznym nie wykazano
obecnosci przeciweiat dla wirusa TGE i HEV,
mozna z duzym prawdopodobienstwem przy-
jaeé, ze obserwowana choroba jest epidemiczng
biegunka $win.

Wydaje sie, ze w chwili obecnej najbardziej
przydatng metodg diagnostyczng jest test im-
munofluorescencji (IF) bezposredniei lub po-
$redniej. Zastosowanie tej techniki laborato-
ryjnej w przypadku wyniku dodatniego, przy
jednoczesnym wykluczeniu TGE, HEV i za-
kazen rotawirusowych, gwarantuje uzyskanie
pewnego rozpoznania (17).

Postepowanie

Dotychczas nie opracowano metod postepo-
wania w przypadku wybuchu epidemicznei
biegunki §win. Nalezy zatem przyijaé, ze ogdl-
ne zasady profilaktyki i zwalezania tej jedno-
stki chorobowej powinny byé¢ takie same jak
przy zakazeniu wirusem TGE. Pewnych da-
nych o sposobie zabezpieczenia stad przed skut-
kami infekecji dostarcza praca Callebaut (4).
Zdaniem tego autora uzycie rozcieru jelit pro-
siat chorych na PED do immunizaciji ciezar-
nych loch na 2—3 tyg. przed porodem za-
pobiega zakazeniu ich miotéow. Stosowanie na-
tomiast tej samej techniki immunizacii u po-
zostalych zwierzat w przypadku wybuchu epi-
demicznej biegunki w fermie przyczynia sie
do znacznego skrocenia czasu irwania i szerze-
nia si¢ choroby w stadzie. Celowym, ze wzgle-

dow ekonomicznych wydaje sie rdwniez za-
‘przestanie podawania paszy chorvm tucznikons
przez okres 2—3 dni przy jednoczesnym za-
pewnieniu im stalego-dostepu do wody.
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BABA T.: Odpornoéé komérkowa kurezat przeciwko
Pasteurella multocida. (Sell-mediated immune pro-
tection in chickens against Pasteurella multocida).
Res. vet. Sci. 36, 225-—230, 1984 (2).

W dofwiadezeniach in vitro i in vivo przebadano
wplyw dzialania ochronnego przeciwko zakazenin P.
multocida u kurczat zwigzanego z odpornoseia ko-
morkowa., Wstrzykniecie dootrzewnowe lub doiylne
kurczetom komdrek §ledziony pochodzacyeh od pia-
k6w uodpornionych przeciwko pasterelozie indukuje
odpornoéé na zakazenie P, multocida. Nateienie tej
odpornodei jest identyezne jak u Immunizowanych
ptakow. Podobnego typu dzialanie ochronne uzyska-
no u kurezat po dozylnej iniekeji supernatantu z ho-
dowli komdrek $ledziony immunizowanych ptakow
bez bursy Fabrycego. In vitro namnazanie bakterii
ulegalo zahamowaniu w makrofacach otrzewnej po-
chodzaeyeh od nieimmunizowanych kurczat als uczu-
lonych supernatantem z hodowli komorek $ledziony
immunizowanych ptakow.

G.

STENWIG H.: Fzolowanie dermatofitow od zwierzat
domowych w Norwegii, (Isolation of dermatophytes
from domestic animals in Norwey). Nord. Vet, Med,
37, 161—169, 1985 (3).

Badania mikologiczne zeskrobin skéry pochodza-
cych od 2066 zwierzat domowych pobranveh w okre-
sie lipiec 1981 — czerwiec 1984 wykazaly obecnodé
dermatofitow w 439 (21,2%) badanvch probek. M. ca-
nis wyizolowano od pséw, kolow, krow, swin, koz,
krolikow, chomikow, M. equinum od psow i koni,
M. gypseum od koni, T. equinum od koni i bydia,
T. mentagrophyles od psow, kotow, byvdla, koni, Swi-
nek morskich i krélikéw, T. verrucosum od bydla
i E. floccosum od psow.

G.

GREVE E.: Isospora suis w Danii w stadzie prosiat
SPF. (Isospora suis species in a Danish SPF-herd).
Nord. Vet. Med. 37, 140—144, 1985 (3).

W badaniach przeprowadzonych w latach 1974—75
na 10 prosigtach w wieku 8 tygodni i 25 prosietach
w wieku 2 tygodni pochodzacych ze stada SPF wyka-
zano zakaizenie Isosport suis. Oceyst pasozyta nie
stwierdzono u prosigt w wieku 23—35 dni. Pojawialy
sie one w kale prosiat starszych i byly wydalane
brzez prosieta do osiggniecia wieku 85 dni zycia, Za-
kazenie moglo byé przeniesione na prosieta SPF me-
chanicznie lub za posrednictwem przenosicieli.

G.
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