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CHOROBY ZAKAZNE | INWAZYJNE

ZYGMUNT PEJSAK

Pleuropneumonia $win

7zakiad Badania Chorob Swin Instytulu Weterynarii, ul. Partyzantow 57, 24-100 Putawy

Oserwacje epizootiologiczne oraz wyniki ba-
dan klinicznych i anatomopatologicznych prze-
prowadzonych w chlewniach wielkotowarowych,
w ktéoryeh stwierdzano magle zachorowania
Swin z ostrymi objawami ze strony ukladu od-
dechowego, a takze pierwsze skuteczne proby
izolacji Haemophilus pleuropneumonice (Hpl)
z pluc chorujgeych swin (39) wskazujg, ze ta
wysoce zarazliwa choroba uktadu oddechowego
warchlakow i tucznikow wystepuje najprawdo-
podobniej rowniez w maszym kraju.

Cecha charakterystyczng pleuropneumonii sa
nagle padniecia zwierzat lub zahamowanie roz-
woju Swin chorujgcych na postac¢ chroniczng
pleuropneumonii (51, 84). Ekonomiczne skutki
wystepowania omawianej choroby wynikaja ze
stosunkowo licznych padnie¢ zwierzat, zaha-
mowania przyrostu masy ich ciata oraz wyso-
kich kosztow leczenia (1, 12, 16, 25, 56, T4, 78).
W ciggu ostatniego dziesieciolecia obserwuje
sie gwaltowne rozprzestrzenianie sie zakazen

Hpl, szczegblnie w krajach, gdzie prowadzony
jest intensywny chow trzody chlewnej. Majac
na uwadze fakt, ze w piSmiennictwie krajowym
nie ukazata sie dotychczas zadna publikacja na
omawiany temat uznano za celowe przedsta-
wienie aktualnych pogladow dotyczacych wy-
mienionej w tytule jednostki chorobowej.

Czynnik etiologiczny

Pierwszymi, ktorzy przedstawili szczegélowe
wyniki badan dotyczacych czynnika etiologicz-
nego pleuropneumonii $swin byli w latach
szestdziesigtych biezacego stulecia Olander (62)
i Shope (79, 80). Ostatni z wymienionych auto-
row wyizolowat od swin chorujgcych z obja-
wami pleuropneumonii drobnoustroje z rodza-
ju Haemophilus, nadajac im nazwe gatunkowsg
Haemophilus pleuropneumoniae. Pordownanie
argentynskich szezepoéw Shopa z izolatami ame-
rykanskimi (8, 62) oraz w nastepnych latach z

195



Nr 4

MEDYCYNA WETERYNARYJNA

Rok XLIV

izolatami uzyskanymi przez innych autorow (453,
46) od $win chorujgcych z takimi samymi obja-
wami chorobowymi, a okreslanymi jako Hae-
mophilus  parahaemolyticus, dowiodlo iden-
tycznosel pordwnywanych drobnoustrojow. W
zwigzku z tym, ze szczepy wyosobnione od
dwin roéznity sie morfologicznie i biochemicz-
nie od ludzkich szczepdéw H. parahaemolyticus
uznano (28), ze dla izolowanych z przypadkow
pleuropneumonii $win czymnikow patogennych
wlasciwa bedzie nazwa Haeemophilus pleuro-
pneumoniae.

Drobnoustrdj ten jest malg Gram-ujemng pa-
leczka rosngcg na agarze z krwig bydlecg bez
udzialu czynnika X, ale w obecnosci czynnika
V — nukleotyd dwufosfopirydyny (DPN) lub
dwunukleotydu-nikotyno-amidoadeniny (NAD),
w postaci malych, przezroczystych, sSluzowa-
tych, p-hemolitycznych kolonii. Pateczka ta
rozklada mocznik, redukuje azotymy, fermen-
tuje D-xyloze i ryboze, nie rozktada indolu,
cytrynianow, czerwieni metylenowej, a w pro-
bie VP jest ujemna (9, 27, 56). Warto zwrdcié
uwage, Ze istnieja pewne szczepy Hpl nie wy-
magajace do wzrostu czynnika NAD (7).
chwili obecnej stwierdzono obecnosé 11 roz-
nych oteczkowych serotypow Hpl. Pierwsze
trzy z nich okreslone zostaly przez Nicolet (48);
serotypy 4 i 5 opisal Gunnarson i wsp. (20).
Nielsen (56) i Rosendal oraz Boyd (72) przed-
stawili serotypy 6 i 7; serotypy 8, 9 i 10 —
wykazata Nielsen (58, 59, 60); ostatni — 11 se-
rotyp Hpl zostal opisany przez Kobisch (29).
W 1986 roku Nielsen (61) opublikowata prace,
w ktorej wykazala istnienie dwdch roznych
podtypow (A i B) w zakresie 9 serotypu Hpl.
Wyosobnienia podtypéw dokonano na podsta-
wie roznicy w zakresie polisacharydowej de-
terminanty antygenowej serotypu 9. Zasadni-
cza roznica miedzy poszezegdlnymi szezepami
Hpl polega na odmiennej ilosci posiadanych —
mozliwych do ekstrakcji — substancji otocz-
kowych (68).

Przedstawiajac istnienie réZnych serotypow
Hpl nalezy podkresli¢, ze przeciwciala powsta-
jace w wyniku immunizacji tym gatunkiem
bakterii skorelowane s3 z typem antysenu
otoczkowego, jaki zostal uzyty do uodpornia-
nia (57). Niezaleznie od tego wykazano (38), ze
serotyp 8 Hpl, posiada antygenowa determi-
nante lipopolisacharydowg (LPS), wspolng =z
serotypem 3, a takze wspélng z serotypem 6
determinanta polisacharydowa (P.S.). Umozli-
wia to indukeje krzyzowej odpornosci przeciw
zakazeniom serotypem 3 i 6 — po zastosowa-
niu serotypu 8 jako antygenu. W obrebie kaz-
dego serotypu Hpl wyrdzni¢ mozna szczepy
zjadliwe i niezjadliwe (10).

Wszystkie serotypy Hpl sa stosunkowo wraz-
liwe mna dziatanie czynikdw S$rodowiska zew-
netrznego, jednak przezywajg w wydzielinie z
nosa przez 5 dni w temperaturze 18°C. Oma-
wiany drobnoustréj jest bardzo podatny na wy-
sychanie; ginie mianowicie w ciggu kilku go-
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dzin w wysuszonych wymazach z nosa (83). In
vitro jest on wrazliwy na dzialanie szeregu
preparatow bakteriobdjczych (26); zdarzajg sie
jednak szczepy oporne na wiele chemiotera-
peutykow (17, 24).

Wystepowanie

Pierwsze kliniczne przypadki pleuropneumo-
nil $win zostaly stwierdzone w Anglii dopiero
pod koniec lat pietdziesigtych biezacego stule-
cia przez Pattisona i wsp. (67). Wiraz z inten-
syfikacja ‘perdu\kcu trzody chlewnej choroba ta
pojawita sie w pdzniejszym okresie w wielu
krajach $§wiata. Do chwili obecnej ogniska ple-
uropneumonii obserwowano w Ameryce Pin.
(12, 62), Ameryce Pid. (79, 83), Azji (11, 30, 63,
66), Australii (43) 1 Europie (2, 10, 19, 33, 3§,
40, 42, 45, 47). Nalezy nadmienic¢, ze zakazenila
swin Hpl zostaly stwierdzone rowniez we
wszystkich krajach sasiadujgcych z Polskg (14,
77, 81). Warto zauwazyc, ze wystepowanie po-
szczegOlnych serotypow Hpl jest w znacznej
mierze ograniczone terytorialnie. I tak, dane
z USA i Kanady (20, 71, 73, 75, 78) wskazuja,
ze w Ameryce Pin. najczesciej izolowane sa
serotypy 1, 2 1 5; w Europie izoluje sie przede
wazystkim serotyp 1, 2 1 3 (10), a w Azji se-
rotyp 2 1 & (11). Zrdéznicowane jest takze na-
tezenie wystepowania omawiane] choroby w
poszczegolnych krajach. Dla przyktadu w Da-
nii 22—26% badanych pluc nalezacych do $win
rzeznych dotknietych bylo pleuropneumonia
(33, 24). W Szwajcarii w roku 1968 chorobe te
stwierdzono w 6,5% gospodarstw (47), a w An-
glii roézne postame pleuropneumonii wystepo-
walty w 56% chlewni (82).

Pleuropneumonia szerzy sie drogg aerogenng
od $wini do Swini, trzoda chlewna jest bowiem
glownym rezerwuarem zarazka. Inne gatunki
zwierzat, takie jak bydlo, owce, sarny, meoga
by¢ przypadkowymi nosicielamj Hpl, jednak
nie odgrywajg istotnej roli w szerzeniu sie
pleuropneumonii. Jest prawdopodobnym, ze
pewna role w epizootiologii omawianej jednost-
ki chorobowe]j spetniaé moze czlowiek oraz ma-
le gryzonie i1 ptaki (91). Obnizenie odpornosci
zwierzat zwiazane z innymi infekcjami, wiru-
sowymi lub bakteryjnymi, moze sprzyjaé roz-
przestrzenianiu sie tej choroby. Szczegdlnie
grozne w skutkach jest zawleczenie Hpl do
stad wrazliwych. Prowadzi to z reguly do wy-
stapienia ostrej postaci pleuropneumonii. Jak
wskazuja na to dane epizootyczne {(84) knury .
bywaja stosunkowo czestym wektorem zakazen
miedzy stadami. Znaczng role w przebiegu
omawianej jednostki chorobowej odgrywaja .
czynniki usposabiajace. Wsroed nich decyduija-
ce znaczenie maja nadmierne zageszczenie
zwierzat oraz niewlasciwe warunki klimatycz-
ne, w tym przede wszystkim nagle zmiany
temperatury, podwyzszona wilgotnosé, nadmier-
ne stezenie amoniaku oraz duze zapylenie (1,
49, 64, 74). Nie jest wiec zaskoczeniem, ze cho-
roba ta wystepuje przede wszystkim jesienig
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i zima. Zachorowalnos$é¢ i padnigcia zwierzat sg
rézne oraz zaleza od zjadliwosci szczepu Hpl
i obecnosci czynnikéw predysponujacych. W
nrzypadku infekeji stada wrazliwego; zakaze-
nia z resuly maja przebieg bardzo clezki.
Wszystkie grupy swin ulega¢c moga zachoro-
waniu, jednak najbardziej zagrozone sg zwie-
rzeta mlode. Ostre przypadki pleuropneumonii
obserwowane sa nawet u prosiat ssgeych. W
srupach tueznikow objawy infekeji Hpl ujaw-
niajg sie jedynie w wyniku wprowadzenia do-
roslych zwierzat wrazliwych do stada dotknie-
tego infekeja. W chlewniach zakazonych ende-
micznie posta¢ chroniczna moze byc klinicznie
niezauwazalna. Dopiero w trakecie badania po-
ubojowego ohserwowal mozna zmiany patolo-
giczne w uktadzie oddechowym $swin (84).

Patogeneza

Patogeneza omawianej jednostki chorobowej
nie jest do konca ustalona (51, 87). Uwaza sie
powszechnie (4, 5, 6, 47), ze w nastgpstwie
aerogennego zakazenia uktadu oddechowego
$win Hpl dochodzi do gwaltownego i intensyw-
nego namnazania sie tych drobnoustrojow w
miazszu pluc. Skutkiem powyzszego jest two-
rzenie sie agregatéw plytek w $cianach wlos-
niczek pecherzykow plucnych, wzrost liczby
neutrofili we wlosniczkach pecherzykow oraz
tkance $rodmigzszowej, ostre przekrwienie i
obrzek Srodmiazszowy wlosniczek. Prowadzi to
do niedozywienia poszczegbdlnych pecherzykow
i ogniskoweij martwicy piuc. W pozniejszym
okresie — juz po 3 godzinach dochodzi¢ moze
do rozsiania sie czynnika patogennego m.in.
droga naczyn limfatycznych w calym ukladzie
oddechowym — w tym szczegdlnie w obrebie
platow przeponowych pluc. Bez watpienia de-
cydujaca role w patogenezie pleuropneumonii
odgrywaija produkty toksyezne, w tym przede
wszystkim endotoksyny (3, 21, 31, 32, 44, 74)
uwalniane z rozpadajgcych sie otoczek Hpl.
Substancie te sa zasadniczg przyczyng gwal-
townie zaostrzajgcego sie procesu chorobowego.
Uwaza sie (84), ze mnagle padniecia zwierzgt
spowodowane sg uogdlnionym wstrzgsem endo-
toksycznym. Istotna role w patogenezie pleuro-
pneumonii odgrywa, zdaniem niektorych auto-
réow, hemolizyna Hpl charakteryzujaca sie dzia-
laniem cytotoksyeznym i antyfagocytarnym w
stosunku do makrofagéw pecherzykow pluc-
nych (44). Toksyna ta blokuje dzialanie inhibi-
torow procesu zakaznego w tchawicy (84), co
ulatwia szybkie przemieszczanie sie drobno-
ustrojow do dalszych odeinkow ukladu odde-
chowego. Wyniki badan doswiadczalnych Ber-
trama (4) dowodza, ze objawy kliniczne choro-
by ujawniaja sie juz w 4—12 godzin po aero-
gennym zakazeniu §win mlodymi hodowlami
Hpl. Wymieniony autor izolowal Hpl z tcha-
wicy §win w 3 godziny po ich zakazeniu, a z
platéw przeponowych pluec w 3—24 godzin po
infelkeii. Jak udowodniono to w cytowane]j pra-
cy male dawki czynnika patogennego prowadza

do powstania ograniczonych zawalow w tkance
pluc, natomiast zakazenie intensywne uwidacz-
nia sie w postaci ostrego zapalenia ptuc, opluc-
nej oraz po ocznicy.

Objawy kliniczne

W zaleznosci od statusu immunologicznego
zainfektowanych zwierzat, warunkoéw srodowi-
skowych, w ktoérych one przebywajg oraz in-
tensywnogci zakazenia rozrozniamy nadostra,
astra, podostra i chroniczng posta¢ pleuropneu-
monii (83).

Forma nadostra. Objawy typowe dla nadost-
rej postaci choroby stwierdza sie po zakazeniu
zwierzat wysokimi 10°—10" dawkami czynnikza
patogennego (47). Smier¢ swin nastepuje WOW-—
czas w ciagu 24—36 godzin po infekeji. Do
charakterystyeznych dla tej postaei objawow
klinicznych nalezy: magly wazrost wewnegtrzne]
cieploty ciala (w.c.c.) do 41,5°C, a takze obia-
wy apatil; czasami obserwowa¢ mozna krotko-
trwala biegunke lub wymioty. U chorych, naj-
czescie] lezacych na boku zwierzat nie stwier-
dza sie zadnych wyraznych objawow ze strony
ukladu oddechowego; dopiero ma kriotko przed
$miercia ujawniaja sie znaczne trudnosci w od-
dychaniu, obserwuje sie pienisto-krwisty wy-
plyw z jamy gebowej i/lub nosa, dochodzi do
szvbkiego przyspieszenia tetna oraz ostrej nie-
wydolnosei krazenia, co ujawnia sie m.in. si-
nicg nosa, uszu, konczyn i w konecu calej po-
wierzehni skory. Sporadycznie u prosigt Iub
warchlakow przyezyng $mierci jest posocznica.
W takich przypadkach nie ma przed smiercig
zadnych zauwazalnyeh zmian kliniczmych (83).

Postaé ostra choroby charakteryzuje sie
wzrostem w.c.c. do 40,3—41°C, osowieniem
oraz brakiem apetytu u zwierzat. Uwage zwra-
caja wyrazne zaburzenia w oddychaniu — od-
dychanie jama gebowa — oraz kaszel. Bardzo
czesto obserwuje sie zaburzenia w Krazeniu.
Nasilenie objawéw chorobowych u poszczegol-
nych $win jest zroznicowane i zalezy od stop-
nia zaawansowania choroby oraz natezenia
zmian w plucach. W chlewniach charakteryzu-
jacych sie zlymi warunkami srodowiskowymi
padniecia w grupach zwierzat wrazliwych na
zakazenie siega¢ moga w przebiegu nadostrym
lub ostrym choroby — 100%. Mozliwe jest
przejscie tej postaci choroby w kazda inng wy-
mieniong uprzednio (19, 43, 86).

Postaé podostra lub chroniczna rozwija sie
po ustapieniu ostrych objawéw chorobowych.
Podwyzszenie w.c.c. moze byt nieznaczne, a na-
tezenie kaszlu zréznicowane, Zwierzeta wyka-
zuja zmienny apetyt, zahamowane sg przyro-
sty lub stwierdza sie nawet spadek masy ciala
(11, 55). ‘W stadach endemicznie zakazonych
Hpl obserwuje sie obecnos¢ znacznego odsetka
zwierzat z chronicznymi objawami pleuropneu-
monii. Zmiany te mogg ulec nasileniu w przy-
padku dodatkowego zakazenia §win takimi bak-
teriami jak Pasteurella multocida i/lub Borde-
tella bronchiseptica (55). Sporadycznie stwier-
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dza sie ronienia zwiagzane z zakazeniem Ipl
ciezarnych loch (87).

U zwierzat chroniczne zakazonych Hpl stwier-
dza sie niejednokrotnie zakrzepowo-wrzodzieja-
ce zapalenie wsierdzia, zapalenie stawow, a
takze ropnie miedzykregowe (47).

Zmiany anatomopatologiczne

Makroskopowe zmiany anatomopatologiczne
zlokalizowane sa w uktadzie oddechowym, a
nasilenie ich wystepowania zalezy od klinicznej
postaci choroby. Zapalenie pluc jest najczescie]
obustronne; stwierdza sie je w platach szczyto-
wych, sercowych i przeponowych. Objete zmia-
nami zapalnymi odecinki phuc sa ciemne, wynie-
sione ponad powierzchnie, zwatrobiale, na prze-
cieciu kruche lub ziarniste. Patognomicznym
objawem nadostrej lub ostrej postaci pleuro-
pneumonii jest widknikowe zapalenie oplucnej,
nierzadko stwierdza sie zrosty oplucnej ptucnej
z oplucna Scienng, a takze zrosty oplucej z
osierdziem oraz zapalenie osierdzia. Jama klat-
ki piersiowej wypelniona jest obficie wysickiem
7z domieszka wldknika. U zwierzat padiych
nagle tchawica oraz oskrzela zawierajg wysigk
pienisto-krwisty. Przy postaci przewleklej ob-
serwuje sie w platach przeponowych pluc obec-
nos¢ roznej wielkosci podobnych do ropni guz-
kow otoczonych cienka torebka z ‘tkanki lacz-
nei. U zwierzat, ktore przechorowaly pleuro-
pneumonie zmiany w plucach mustepuja, pozo-
stawiajac jedynie resztki ogniskowych zrostow
oplucnej (80, 84).

Histopatologicznie obserwuje sie wysigkowe,
wytworczo-zluszezajace zapalenie ptuc z widk-
nikowym zapaleniem optucnej i tendencje do
tworzenia sie sekwestrow w przypadkach chro-
nicznych (21).

Rozpoznawanie

W diagnostyce pleuropneumonii duze znacze-
nie ma dochodzenie epizootiologiczne, na ktére
sktada sie wywiad, obserwacja przebiegu cho-
roby w stadzie, objawy kliniczne i zmiany ana-
tomopatologiczne.

Podejrzenie pleuropneumonii winno by¢ pod-
jete w przypadku stwierdzenia szybko rozprze-
strzeniajacych sie ostrych zachorowan z obja-
wami ze strony ukladu oddechowego. Sekcyjne
stwierdzenie wioknikowego zapalenia oplucnej,
zrostow w Kklatce piersiowej, zapalenia oOsier-
dzia, a takze zawaléw w plucach przemawia za
omawiang jednostka chorobowa (84). Przy po-
staci chronicznej niemozliwe jest postawienie
diagnozy w oparciu wylacznie o badanie sek-
cyjne.

Biorgc pod uwage znaczenie epizootyczne
choroby, kazde podejrzenie pleuropneumonii
winno byé¢ poparte badaniem bakteriologicz-
nym. Istotnym momentem w diagnostyce la-
boratoryijnej jest stosowanie podiozy selektyw-
nych z dodatkiem DPN lub NAD (17, 82) oraz
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dysponowanie wlasciwym materialem biologicz-
nym do badan. Material ten musi by¢ bardzo
$wiezy, powinien nim by¢: wysiek z nosa, tcha-
wicy, oskrzeli lub wycinki zmienionej choro-
bowo tkanki plucnej, najlepsze efekty daje na-
tychmiastowy posiew badanego materiatu na
podioza selektywne. Obecnos¢ antygenu Hpl
wykazaé¢ mozna ponadto przy uzyciu testu koa-
glutynacji, posredniej hemaglutynacji, precypi-
tacji dyfuzyjnej i posredniej immunodyfuzji
(51). ‘

Przypadki chroniczne oraz bezobjawowych
nosicieli wykry¢ mozna przy pomocy testow
serologicznych. Przeciwciala aglutynacyjne ro-
sng szybko po zakazeniu osiggajae poziom 1:640
w dwa tygodnie po infekeji. Jako miano wska-
zujace na kontakt z antygenem Hpl przyjmuje
sie miano 1:20 (84). W diagnostyce serologicz-
nej pleuropneumonii stosuje sie szereg roznych
testow, z kitorych odczyn wigzania dopelniacza
(48), odczyn aglutynacji z 2-merkaptoetanolem
(37) i odezyn koaglutynacji (36) sa najczescie]
stosowanymi. W badaniach serologicznych moz-
liwe jest rowniez wykorzystanie takich prob
jak: aglutynacja probowkowa (20, 89), agluty-
nacja szkietkowa (76), immunodyfuzja (71), pre-
cypitacja (48), posrednia i bezposrednia IF (71),
posrednia hemaglutynacja (34) i koaglutynacja
(35) oraz test ELISA (41).

Kazda z przedstawionych metod pozwala na
uzyskanie obiektywnych wynikow, zas wybor
odezynu zalezy w glownej mierze od warun-
kow technicznych laboratorium podejmujgcego
badania.

Rozpoznawanie roznicowe. Przede wszystkim
bra¢ nalezy pod uwage enzootyczne odoskrze-
lowe zapalenie pluc (e.0.z.p.8.), grype $win oraz
ostra postaé¢ pasterelozy.

Cechg ro6znicujaca pleuropneumonie od
e.0.zp.$. jest z reguly chroniczny przebieg tej
ostatniej (29). Jezeli chodzi o grype Swin —
to bardzo rzadko prowadzi ona do padniec
zwierzat (18), Odroznienie pleuropneumonti
swin od ostrej postaci pasterelozy w oparciu o
objawy kliniczne i zmiany anatomopatologiczne
nastrecza wiele trudnosci i dlatego niezbedne
jest w takich przypadkach wykonanie mikro-
biologicznych badan laboratoryjnych.

Zapobieganie

Profilaktyka pleuropneumonii musi by¢ wie-
lokierunkowa. Biorge pod uwage fakt, ze wy-
stapienie choroby w stadach wrazliwych na
zakazenie wigze sie zazwyczaj z wprowadze-
niem do chlewni pozornie zdrowych nosicieli
Hpl, zasadniczym elementem w ochronie ta-
kich stad jest serologiczna kontrola wszystkich
swinh wprowadzonych do chlewni. Z drugiej
strony celowym wydaje sie¢ byt uodpornianie
czynne Swin wrazliwych na zakazenie Hpl,
wprowadzonych do stad zakazonych tym drob-
noustrojem.
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Skutecznos¢ immunoprofilaktyki w odniesie-
niu do omawianej jednostki chorobowej wyka-
zana zostala juz w roku 1976 przez Nielsen (55).
W poézniejszym okresie przydatnosé wspomnia-
nej metody potwierdzona zostata w wielu kra-
jach przez szereg autorow (22, 23, 25, 69, 70,
112).

Wprowadzajac szczepienia $win przeciw
pleuropneumonii nalezy pamieta¢, ze natural-
ne zakazenie tych zwierzat jednym serotypem
Hpl indukuje powstanie wysokiego poziomu od-
pornosci na wszystkie serotypy (56). Natomiast
immunizacja sztuczna przy pomocy inaktywo-
wanej szczepionki, zawierajgcej antygen jed-
nego seratypu nie chroni przed zakazeniem in-
nymi serotypami. Dlatego tez biopreparat wy-
brany do stosowania powinien zawiera¢ anty-
gen/aniygeny o serotypie analogicznym do wy-
stepujacego w zakazonej populacji swin (56).

Skutecznose szczepien zalezy w duzym stop-
niu od jakosci biopreparatu oraz od przyjetego
sposobu immunizacji. Stosunkowo dobre rezul-
taty uzyskuje sie na drodze stosowania szcze-
pionek inaktywowanych, zawierajacych zwykle
kilka roéznych antygendow Hpl, z adjuwantem
olejowym lub adjuwantem Freunda (25). Sto-
suje sie zwykle 2—4 ml takiej szczepionki, w
odstepie dwutygodniowym; uodpornianie jed-
nokrotne nie chroni przed zachorowaniami i
padnieciami (23). Wakcyne podaje sie podskor-
nie 2—3-miesiecznym warchlakom. Korzyst-
niejsze efekty uzyskuje sie na drodze stosowa-
nia autoszczepionek (65). Badacze amerykan-
scy (22) wykazali, Zze szezegdlnag wartose och-
ronng posiadajg biopreparaty zawierajgce w
swoim skiadzie cytotoksyne Hpl. Jong (27) do-
wiod}, ze indukcja odpornosci miejscowej na
drodze donosowego stosowania szcezepionek ate-
nuowanych przewyzsza inne metody postepo-
wania immunizacji. Negatywna strong takiego
postepowania jest koniecznosé stosowania anty-
genow zywych. Coraz czesciej postuluje sie
celowose stosowania biopreparatow poliwalent-
nych, zawierajgeych w swoim skladzie antyge-
ny P. multocida, B. bronchiseptica i Hpl (69).
Interesujace dane z zakresu immunoprofilalkty-
ki pleuropneumonii $win przedstawili ostatnio
Fenwick i wsp. (13). Autorzy ci, opierajgc sie
na wynikach weze$niejszych prac laboratoryj-
nych dowodzacych efektywnodei zastosowania
antygenow lipopolisacharydowych mutanta R.
paleczek okreznicy (szezep O111:B,) w profilak-
tyce zakazen niektorymi innymi bakteriami
Graujemnymi, wykazali przvdatnosé szezepion-
ki opartej na ww. antygenie w zapobieganiu
stratom zwigzanym z padaniem §win z powodu
pleuropneumonii w warunkach terenowych.

Omawiajac zagadnienie immunoprofilaktyki
przedstawionej choroby nalezy podkreslic, ze
efektywnosé tej metody nie jest absolutna i
zalezy w znacznej mierze od stopnia zakazenia
I warunkoéw Srodowiskowych w jakich przeby-
waja zwierzela, Wprowadzajac szezepienia na-

lezy pamietat, ze przeciwciala siarowe anty
Hpl utrzymuja sie okolo 5—9 tygodnia zycia
prosiat (51).

Leczenie

Efekt leczniczy zalezy w decydujgcym stop-
niu od szybkosci wkroczenia z chemioterapeu-
tykami, W pierwszym etapie postepowania wy-
brany antybiotyk podawaé¢ nalezy parenteral-
nie, W przypadkach ostrych iniekecja powinna
by¢ powtérzona po 24 godzinach; przez nastep-
ne 3—9> dni zalecane jest doustne stosowanie
lekow. Leczy¢ nalezy calg grupe zwierzat, a
nie tylko dwinie z objawami klinicznymi cho-
roby. Wyniki badan wielu autorow (26, 52, 76,
87, 88) wskazuja, ze szczegblnie przydatne w
terapii pleuropneumonii wydajg sie¢ byé¢ anty-
biotyki betalaktamowe (penicyliny, cefalospo-
ryny) oraz takie grupy antybiotykow jak te-
tracykliny, chloramfenikol, czy tiamulina. Do-
konujgc wyboru chemioterapeutyku nalezy
pamietaé¢ o zjawisku narastania w stosunku
do nich opornosci drobnoustrojow. Miedzy
innymi w USA j Kanadzie wykazano, ze w
ciggu kilku lat stosowania antybiotykow znacz-
na liczba szezepbéw Hpl stala sie niewrazliwa
na dzialanie penicyliny, streptomyecyny i chlo-
ramfenikolu (17). :

Zwalczanie

Efektywne uzdrowienie chlewni mozliwe jest
jedynie na drodze likwidacji stada zapowiet-
rzonego i wprowadzenia do chlewni zwierzat
wolnych od tej choroby.

W stadach, w ktérych odsetek seroreagen-
tow jest niewielki skuteczng metoda wydaje sie
by¢ sukcesywna eliminacja loch serododatnich
po odsadzeniu od nich prosiat oraz réwnoczes-
ne okresowe serologiczne badanie pozostalych
swin stada podstawowego (50, 355). Istotnym
momentem jest w takim ukladzie wezesne —
3 tydzien zycia — odsadzenie prosigt od loch
oraz odchowywanie ich w kojcach odizolowa-
nych. W 12 tygodniu zycia zwierzeta te moga
by¢ wprowadzone do stada, jezeli wszystkie
seropozytywne osobniki zostaly usumiete lub
gdy rutynowo stosuje sie antybiotyki w paszy.
Istotnym elementem w programie zwalczania
pleuropneumonii jest rygorystyczne przestrze-
ganie zasady ,,cale pomieszczenie pelne — cale
pomieszczenie pulste”,
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KRAMER T. T., PARDOU P., MARLY 1J., BERNARD
S.: Deospojowkowe i domieSniowe szczepienie pro-
siat zywym niezjadliwym szczepem Salmonella cho-
lerae-suis. (Conjunctival and intramuscular vaccina-
tion of pigs with a live avirulent strain of Salmonel-
la cholerae-suis). Am, J. Vet. Res. 48, 1072—1076, 1987
(7

Awirulentny mutant (33-13) S. cholerae-suis sklono-
wano na oporncié na streptomycyne i kwas nalidyk-
sowy. Prosieta szczepiono dospojéwkowo w dawce ni-
skiej (3,5X107) i wysokiej (5,5X109) lub domiesniowo
(53,56X10" komorek), Jedynie u prosigt szezepionych
domiesniowo wystapila przejéciowo goraczka i wyda-
lanie z katem szczepu szczepionkowego. Natomiast u
prosiat po dotchawicowym zakazeniu zjadliwym
szczepem S. cholerae-susis wystapita wysoka gorgcz-
ka, utrata taknienia, bakteriemia, wydalanie salmo-
neli z katem, U szczepionych prosigt po zakazeniu
zjadliwym szczepem salmoneli nie wystepowaty zad-
ne objawy chorobowe i szezep uzyty do zakazenia nie
byt wydalany z kalem. Proby zakazenia na drodze
kontaktowej od prosiat szczepionych zywg niezjadliwg
szezepionka nie powiodly sie. Badanie bakteriologicz-
ne narzgddéw szczepionych prosiat i prosiat z grupy
kontrolnej w kierunku zakazenia salmonelami daty
wynik negatywny.
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KANT E. H., ROJKO J. L., OLSEN R. G., TOUMATI
D. L.: Wplyw czynnika zawartego w jadzie kobry
na przebieg do§wiadczalnej bialaczki u kotow. (Effects
of treatment of cobra venom on experimentally in-
duced feline leukemia). Am. J. Vet. Res, 48, 1063—
1066, 1987 (7)

Dziewietnascie kotéw SPF w wieku 5—6 miesigey
pudzielono na 3 grupy: grupa I otrzymala czynnik ja-
du kobry (CVFE), II CVFE, a po 30 godz. zosiala zaka-
zona wirusem panleukopenii kotow (FeLV), grupa [II
(kontrolna) zostala zakazona wirusem FelLV. W bada-
niach okreslono wystepowanie wiremii, wysokost mia-
na dla antygenu onkowirusa zwiazanego z blong ko-
moérkows, ilogé krazacyeh komplekséw immunologicz-
nych (CIC). W nastepstwie zakazenia FelWV obnizalo
sie miano dopemiacza, ktore utrzymywalo sig na ni-
skim poziomie przez 8—15 dni. Jednakie wiremia nie
utrzvmywata sie stale. Nie wystapily tez zmiany w
wytwarzaniu przeciwciat dla antygenu wirusa zwigza-
nego.z blong komoérkowsg i w CIC. Dopelniacz nie
chronil wiec kotéw w pierwszych fazach ekspozycji
na zakazenie FeLlV. W pelni sprawny uklad dopelnia-
cza nie jest przy tym niezbedny do produkcji prze-
ciwcial dla antygenu onkornawirusa zwigzanego z bto-
na komoérkows i do pojawiania sie kompleksow im-
munologicznych w ukladzie krazenia.
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