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CHOROBY ZAKAZNE I lNW^ZY)NE

ZYGMUNT PEJSAK

Pleuropneurnonio świń

Zakład Baclania chorób Świń Instytutu weterynarii, ul. Partyzantów 57, 24_100 Pułarły

Oserwacje epizootiologiczrte oraz wyniki ba-
dań k]i,niczn

p]rowadlzornv,c
w który,ch
świń z o,stry
dechowego, a talkze pierwsze skuteczne próbv
izolacji HaemophżIus pleuropneumonżae (Hpl)
z płuc choru-iących świń (39) wśkazulą, że Ła
wysoce zarażltwa choroba układu oddechowe,go
warchlal<ów i tuczników występuie najp,rawdo-
podorbniei równiez w naszy,m krraiu.

Ce chą,charakterys ;ty czną p Ieur oprne umonii są
nagłe pa,dnięcia zwierząt luh zahamowanie roz-
,woju śrwiń choruiących na postaó chroniczną
ptreuroprneum,onii (51, B4). Eko,nomiczne skutiki
wysrtęp,owalnia o,mawianej choroby wvnlkają ze
stosunkowo licznych padnięć zwtetząt, zaha-
mowania "przvrostu n,lg5y ich ciała oraz \Mys,o-
kich lko,sztów lecizenia (!, 72, 16, 25, 56, 74, 7B).
W ciąg,u ostatniego dziesię,ciole,cia obserwuie
się ewałtowne lozLprześtrzenianie się zakażeń

Hp1, sz,czegó]nie w kraiach, g,dzie prowadzony
je,st i,ntenrsywny chów trzody chiewnej. Maiąc
na uwa,dze I,akt, że w p,iś,miennictwie krajowvm
nie ukazała się dotvchczas ża,dna prlbilrtkacia na
omawiany temat u,znano za ,cetrowe przeds'ta-
wienie aiktualnych poglądów ,dotvczącvch wy-
mienionei w ty,tule iednostki ,chorobowej.

Czynnik et,iologiczny

Pierwszymi, którzy przedstawili szczegółowe
wyniki badań dotvczących,czynnifl<a et,iologicz-
nego pleurop,neumonii świń Lbvli w la,ta,ch
sze,śćdziersiątvch,bieżącel$o stulercia Olander r(62)
i Shope (79, B0). Ostatni z w}T nieni,o,nych au,to-
rów wyizo]ował od świń chorujących z obia-
wami p,leuropneumo]nii drob,noustroje z rodza-
ju Haemophźius, ,na,daiąc im nazwę gatunkową
Haemoph,ilus pleuropll,eumońae. Polrównanie
argentvń,skich szczepów ,Shopa z izolatarni arme-
rylkań,skirni (B, 62) olaz w nastęlpnych Iatach z
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izolatami uzysKalnym1 przez lnnych autorów (45,
46) od świń cho,rujących rz ,takimi samymi olbja-
wami cholobowymi, a okreśIanymi iako Hoe-
mophilus parah(Ielnolyticus, dowiodło iden-
tv,czności porównywanych drotbno,ustrojów. W
zwtązku z tym, że szczepy w,yo§olbnione od
świn rozniły się morfologicznie i biochemicz-
nie od ludzkich sz,czepów H. parah,aemolytżcus
uznano (28), że d]a izolowanych z p,Izypa,dkow
pleuropneumonii świń czynników patogennych
właściwa będzie nazwa Haemophilus pleuro-
pneumonlae.

Drobnoustrój ten jest małą Gram-uiemną pa-
łecz,ką rosnącą na agalze z krwią bydlęcą bez
udział,u czynnika X, ale w obecnoś,ci czynnika
V - nu[<leotyd dwufosfopiry,dyny (DPN) Iu,b
dwunukleoty,du-nikotyno-amidoa,deniny (NAD),
w posta,ci mały,ch, pIzezroczwtych, śIuz,o,wa-
tych, B-hemolitycznych koIonii. Pałeczka ta
rozkłada mocznik, redukuie azotylny, fermen-
tuie D-xylozę i rVbozę, nie rozkłada irndolu,
cyirynia,nów, czelwieni metylenow€i, a w pro-
bie VP .jest uiemna (9, ż7, 56). Walrto zwrócić
uwagę, ze istnieią pewne szczepy Hpl nie wy-
magaiące do wzro,stu czynnika NAD (7). Do
chwili obe,cnei stwierdzo,no obecność 11 roż-
nych otoczkowych serotvpów H l, pielrwsze
trzy z nich określone zostały przez Nicolet (t8);
serotypy 4 i 5 opisał Gunnarson i wsp. (20).
]Vielsen (56) i Rosen,dal oraz Bovd (72) pr]zed-
stawili serotypy 6 i :l; serotypv B, 9 i 10 -wykazała Nielsen (5B, 59, 60); ostatni 

- 11 se-
161yp FIp1 został opisany przez Kobisch (29).
W 1986 roku Nielsen (61) opublikowała pracę,
w które,i wykazała istnienie dwóch różnyctl
podtvpów (A i B) w zakresie 9 sero,tvpu Hp1,
Wyo,so,bnienia podtVpów dor}<onano na podśta-
wie róznicy w zakresie polisacharydowei de-
terminanty antygenowej serotypu 9. Zasadni-
cza t6żni,ca między poszczególnymi szczepa,mi
I-Ipl polega na odmiennei ilości posiadanych 

-możliwych do erkstralkcji - su]bstancii otocz-
kowvch (68).

Przedsrtawiaiąc istnienie różlrrych serotypó,w
I{p,I nalezy pod,kreś].ić, że ptzeciwciała powsta-
iące w wyni]kru immuniza,cji tym gatunkiem
bakiterrii skoretrowane ,są z tvpem antygenu
otoc,zkowego, .jaki zastał użyty do uodpo,rnia-
nia (57). Niezaleznie od tego wv[<azarno (5B), że
selo,typ B Hpl, posiada antygenową determi-
nantę lirpo,polisacharydową (LPS), wspó,],ną z
serotypem 3, a także wspólną z serotypem 6
determinarntą p,olisacharydową (P.S.). Umożli-
wia to indukcję krzyżowej odporności przeciw
zakażenio,m se,rotvpem 3 i 6 -----. po zastoisowa-
niu serotypu B iako antvgenu. w obręhie każ-
deg,o serotvpu Hpl wvróznić można szczepy
ziadliwe i nieziadliwe (10).

Wszystkie serotypy Hp1 są stosunkowo wraż-
Iiwe na działanie czyników ś,rodowiska zew-
nętrznego, iednak przeżvwaią w wy,dzielinie z
nosa przez 5 dni w temperaturze 1BoC. Oma-
r,viany d,rorbnoustrói iest bardzo ipodatny na wy-
svchanie; ginie mianowilcie w ciągru kilku go-
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dzin w wysuszonych wymazach z nosa (ffi). rn,
użtro jest on wrażIiwy na działanie szelegu
pre,paratów bat}<teriobóiczych (26); zdarzają się
jednak szczepy opolne na wiele che,miotera-
peutvków ,(I7, 24).

Występowanie

Pierwsze klilniczne przy,padki pleuropneurto-
nii świń zostały stwierdzong \M Anglii dopiero
pod koniec ]at ,pięćdziesiątvch biezącego stule-
cia przez Pattisona i wsp. (67). Wraz z inten-
syfikacią 1pr,oduikcii trzo,dy ch]ewnei cho,roba ta
poiawiła się w poźnieiszym okresie w wielu
kraiach świata. Do chwi]i obecnei ogniska ple-
uroplneum,onii oLbserwo|wano \v Ameryce Płn.
(I2, 62), Ameryce Płd. (79, B3), Azii (11, 30, 63,
66), Austraiii (43) i truropie (2, l0, 19, 33, 38,
40, 42, 45, 47). Nalezy nadmienic, że zakażenia
świń Hp] zostały stwierdzone równiez we
ws,zyst]kich kra.jach sąsia,duiącvch z Polską (14,
77, B1). Warto zauważyć, ze wvsLępo,wanie po-
szczegolnych serotvpów Hpl iest w znacznei
mierze ogranicz,one terytorialnie. I tak, dane
z USA i Kanadv (20, 7I, 73,75, 78) wskazuią,
ze w Ameryce Płn. naiczęście j izolowa,ne są
serotypy l, 2 i 5; y7 Eu,ropie izoluie się przede
wszy,stlkim selotyp l, 2 i 3 (10), a w Azii se-
ro,typ 2 i 5 (11). Z,różnicowane iest także na-
tęzenie występowania omawia,nei choroby w
poszczegóInych krajach. Dla przykładu rv Da-
nit 22-260lo badanych płuc nalezących do śłłriń
tzeźny,ch dotkniętych było pleuropneu,monią
(53, 54). W Szwajcarii w roxu 1968 chorołrę tę
stwie,rdzono w 6,5% gospodarstlv (47), a w An-
glii. rózne postacie pleuropneumonii występo-
wały ry 560/o chlewni (B2).

Pleuropneumonia szerzy się drogą aelogenną
od świni do świni, trzoda chlew;na jest bowiem
słównym rezeTlwuarem zarazka. Inne gatunki
zwierząt, takie iak bydło, owce, salny, mogą
być przypadkowymi nosicielami Hpl, iednak
nie odgrvwaią istotnei roIi w szerzeniu się
pleuropneumonii. Jest prawdopodobnym, że
pewną rolę w epizootiologii omawianej jednost-
ki choro,bowei spełniac może człorł,iek oraz rna-
łe grvzonie i ptaki (51). Obnizenie odpornosci
zwierząt zwuązane z innymi infetkciami, y;iru-
sowymi lub bakte,ryinymi, moze spTzyjać roz-
prze,strzenianiu się te j choroby. Sziczegó}nie
groźne w slkutkach jest zalł,leczenie Hpl do
stad wrażiiwych. Prowadzi to z reguły do ivy-
s,tąpienia os,trej postaci pleuropneilmonii. Jak
wsli<azuią na to dane epizootyczne (84) knu,rv ,

bvwaią stosulnkowo częstv,m wektolem zakażen
rtriędzv stadami. Znaczną rolę w pll:ze]biequ
omawianei iednostiki chorobowej odgrywaią
czynniki usp,osabiaiące. Wśród nrch decyduią-
ce znaczenie mają nadmieTne zaqęszczenie
zwierząŁ oraz niewłaściwe warunki k]imatvcz-
ne, w tym iprze,de wszystkim nagłe zmiany
ternperatulry, podwyższona rłrilgotnosc, nadmier-
ne stęzenie amoniaiku oraz duże zapvlenie (1"
49, 64, 74). Nie iest więc zas[<oczeniem, że cho-
ro,ba ta występru,ie przede wszystkirn iesienią
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i zimą. Zachorowalność i padnięcia zwietząt są
rożne oraz zależą od zjadliwości szczepu IIpI
i o,bćono,ści czynników pre,dysponująrcych. w

niezauwa,żalna, Dopiero w trak,cie badania po-
uboiowego obserwować rnożna zmianv patolo-
giczne w układzie oddechowym świń (84).

Patogeneza

Patogeneza omawianej jednostki chorobowej
nie jest do koń,ca ustalorna (51, B7). Uważa się
powszechnie (4, 5, 6, 47), '" * nalstępstwie
aeiroqennego zdkażenia ulkładu odde,chow,ego
świń Hpl dochodzi do gwałtownego i intensyw-
nego namnażania się tych drolbnoust,r,oiow w
miąższu płuc. Sk,ut[<ie,m powyzszego iest two-
rzenie się agregatów ,płytek w ś,cianach włoś-
niczek pęcherzvkow lpłuc,nych, wzrost liczby
neu,tro,fili we,włośniczkach pęcherzvków oraz
tkance śródmiąższowe j, ostre p,Ize,krwienie i
obrzęk śródmiązszowy włośni.czetk. Prowadzi to
do niedozywienia poszczegóInvch pęcherrzyków
i ogniskorwei ma,rtwicy płuc. W późniei,szvm
okresie - luż po 3 g,odzinach do,chodzić rrrc,że
do rozsiania się czynniika patogennego' m.i,n.
drogą naczyń limfatycznych w całym ukła,dzie
odde,chowym - w tym szczególnie w obrębie
płatów p,rzepo,nowych płuc. Bez ,wątpienia de-
cydującą,Tolę w patogenezie plerłro,pneumonii
o,dgrlzy7ąją produktv ,tolksvczne, w ty,m przede
wszystkim endo,to,ksyny (3, 2l, 3l, 32, 44, 74)
uwalniane z rozpadający,ch się ot,oczek Hpl.
sutbstancie te są zasadniczą p\rzyczyną gwał-
townie zaost. zaiącego się ,prlocesu ch,oroboweg,o,
Uważa się (B4), że na,głe padnięcia zrwierząt
_clpo,Wodowane są uo,gólnionYm WStIZąsem endo-
toksycznym. Istotną ro,1ę w patogenezie pleulro-
pneumonii odg,r\zlwe, zda,niem nielktórych auto-
rów, hemolizvna Hpl|,chara[<te,ryzująca się,dzia-
łaniem,cytotoksycznym i ąn,|yfagocvtarnylm w
stosunku ,do mafkrofagów pęcherzyków płu,c-
nych (44). Tolksyna ,ta blokuie działanie inhibi-

infekcji. Jak ,udowodrnio,n,o to w ,cytowanei pra-
,cy maie. danvki ,czy6nilP" pa,,to,gennego plowadzą

do powstania ,ogr ch zawałów w
płuc, natomiast z intensywne u
nia się w postaci zapalenia płuc
nej oraz po ocznicy.

Objawy kliniczne

W za\eżnoś,ci o,d statusu im,muno,logicznego
warunków śr,odoił,i-

p,rzebywaią oraz in-
zróżniamy nadostrą,
ą rpostać pleuropneu-

tWieI-
strony
przed
w od-

war,chlaków pvzyczyną śmie,rci jest posocznica"
plzypa erc:ą
auwaza (8ł).
ostra . 

SlĘ
w.c.c. nrefiI

ny,ch ś,wiń jest zróżinicowane i zależy oC stop-
nia zaawansowania choroby oraz natęzenia
z,mian w rpłuca,ch. W ,chlewniach chara,kteryzu-
iących się złymi warunkalmi środowiskołvymi
bianięcia w ,elupach zw:.erząt wrazliwych na
zakażenie sięgać mogą w przebiegu nadostrr-n
iulb ostry,m choroby - 1000/o. Możliwe iest
przeiście tej postaci choł:obv w [<ażdą, inną rvy-
mienioną ,uprzednio (19, 43, 86).

Postać podostra lu]b chro,niczna ]]ozwija się
po ustąpieniu o,strych obiawów chorobo,wych.
Podwyższenie w.c.c. ,może lbyć nieznacz,ne, a na-
tęzenie kasz]u zróżnicowane. Zwietzęta wylka-
zuią zmiennv apetyt, zaharnowane są plzyro-
sty lurb strwierdza się nawe,t spadek nrasv ciała
(11, 55). W ;stadach endemi,cznie zatkażony,ch
Hpl obserwuje się obecność znaczr'ego odsetka
zwie ząt z ,chtonicz,nrrmi objawami ,pleuropneu-
monii. Zmiany te mo,gą ulec nasileniu w przy-
padku d,odatkowego zakaże,nia świń takimi bak-
teriami iŃ Pasteurella mul,tocl,du illl;iń Borde-
tella bronchisepttca (55). Sporadvcznie stwieLr-
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dza się rronienia związane z zakażeniem Hpl
ciężarnvch troch (B?).

IJ zwierząt chroniczne zalkażonych Hpl stwier-
dza się niejedno,krotdie zakrzepowo-wrzodzieją-
ce zapalenie wsierdzia, zapaleirrie stawów, a
tdkze,ropnie międzykrę,gowe (47).

Zrniany anatomopatologiczne

Makro,sko,powe zmiany anato,rnopato,1ogiczne
zlckalizowane są w układzie o,ddechowym, a
nasilenie ,ich występowania zale,ży o,d klirnicznej
postaci,chorro,by. Zapalenie rpłtlc j,est nai,częśiciei
obustronne; stwierdza się je w ,płatach szc,zy|to-
wych, sercowych i plrzepo,nowych. Objęte zmla-
nami,lzapalnymi odcin[<i płuc są |ciernrne, w.ynie-
sione p,onad rpowierzchnię, zwątrobiałe, ,na prze-
cię,ciu kruche lurb ziarniste. Patogn,olmicznvlm
obiawem ,nadostrej luh ,ostrej po]staci płeur,o-
p,neum,onii iest włótkniikowe zarp,alenie opłucnej,
nierrzadko strwierdza się zrosty ,opłucnej pŁucnei
z opłucną ścienną, a także ,zrorsty opłucei z
osierdzie,m ora,z ,zapalenie ,osierdzia. Jama klat-
ki lpiersiowei wypełni,ona jest obficie wysiękiem
z domieszką włórknika. U zwierząt padłvch
nagle tchawlca oraz osil<rze,]a zawierają ,wysięk
"pie,nistoł,rwisty. Przv pos,taci przew}elkłei ob-
serwu,je się łv pła'tach przep,onowych rpłu,c obec-
no,ść różnej wielkości podoibnvch do ropni ,guz-
ków otoczonych cien]ką torelbką z Łkanki łącz-
rrei. U ,zwieTząŁ, Iktóre ,przecho,rorwały pleuro-
pneumonię zmia.ny w płucach Lulstętpują, po?o-
stawiaiąc iedynie re;sztki o,gnislkowy,ch zrostów
opłucnei (B0, 84).

Histopatologi,cznie ob,serwuje się wylsiękowe,
wytwórczo-złuszczalące zapalenie płuc z włók-
nikowym zapaleniem opłu,cnej i ten,dencję do
tworzenia się sekwestrów w przypadkach chro-
nicznych (21).

Rozpoznawanie

łV diagnostyce ple,uropneumoinii duże znacze_
nie ma dochodzenie epizootiologiczne, na które
składa się wywiad, obserwacja przehiegu cho-
roby w stadzie, o,bjawy kliniczne i zmiany ana-
tomopatologiczne.

Pode jrzenie pleuropne,urnonii,wirrno być pod-
jęte w przypa,dku śtwierdzenia szybkio tozptze-
strzeniającyoh się o]strych zachorowań z obja-
wami ze istTo,ny ul<ładu odde,chowego. Se[<cyjne
stwierdzenie włóknikoweg,o zapalenia opłu,cne j,
zrostów w klatce piersiowej, zapalenia os,ier-
dzia, a także zawałów w płucach przemawia za
omawianą jednostką chorobową (84). Przy po-
staci chronicznei niemożliwe jest polstawienie
diagnozy w oparciu wyłącznie o ba,danie sek-
cy]ne.

Biorąc pod uwagę znaczertie epizooty,czne
choroby, ikaż,de podejrzenie płeuropneu,monii
winno być poparte bad.aniem bakteriologicz-
nym. I molmentem w
borat,or śt iśtosowanie p
nych z em DPN lu]b N
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dysponowanie właściwym materiałem biologi,cz_
nym do badań. Ma'teriał ten rnusi byó bardzo
świeży, powinien nim być: wysięlk z rlosa, tcha-
wicy, oskrzeli ltlb wycinki zmieniorrej choro-
bowo tkanki płucnej, najlepsze efekty daje na-
tychmiastowy posiew badanego materiału na
podłoża selektywne. Obecność antygenu Hpl
wykazać rnożna ponadto przy ,użyciu teśtu koa-
glutynac j i, p o,śre,dnie j hemaglutynac j i, p recyrpi-
tacji dyfuzyjnej i pośredniei imrnunodyfuzji
(5 1)

Przypadki chroniczne oTaz bez,objawowy,ch
nosicieli wykryć można przy pomocy testów
serologicznych. Prze,ciwciała aglutynacyjne ro-
sną szybko po zakazeniu o,siągając poziom 1:640
w dwa tygodnie po infetkcii. Jdko miano wsika-
zuJące na kontakt z antygenem Hpl przyjmuje
się mi,ano 1:20 (B4). W diagnos,tyce serologicz-
nej pleuropneumonii stosuje się ,szereg róznych
testow, z kltórych odczyn wiązania d,op,ełniacza
(4B), odczyn aglutynacji z ż-merkaptoetanolem
(37) i od,czyn koaglutynacj,i (36) są naj,częściej
sto,sowanymi. w badaniach serologi,cznych rnoż-
liwe jest również wvkorzys,tanie takich prób
ja,k: aglutvnacja agluty-
nacja szkiełkowa 71), pre-
cvpitacja (4B), po IF (71),
p,ośre,dnia hemag,lurtynacia (34) i koaglutynacja
(35) oraz test ELISA (41).

metod pozwala na
yn,ików, zaś wybór
rnierze od warun-
ium podejmującego

badania.
Ro róznicowe. Przede wszystkim

brać ,uwagę enzocityczne odoskrze-
Iowe uc (e.o.z.p.ś.), grypę świń oraz

Zapobieganie

noulstro jem.
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Skuteczność immunoprofilaktyki w odniesie-
niu do o,mawianei jednostki chorolbowej wyka-
zana została już w roku 1976 przez Nielsen (55).
W poźniejszym okresie przydartrrość wspomnia-
nej metody p,ottwierdzona została w wielu kra-
jach przez szeleg autorów (22, 23, 25, 69, 70,
112).

Wprowadzając szczepienia świń przeciw
pieuropneurnonii należy p,amiętać, że natura,I-
ne zakazenie tych zwierząt jednym serołypern
Hpl indukuje powstanie wvsokiego ,po,zio,rnu o,d-
porności na wszystkie serotypy (56). Natomiast
immunizacja sztuczna przy pomocy inaktywo-
wanej szczepionki, zawierającej antygen jed-
nego ,seratypu nie chroni przed zakażeniem in-
nymi serotypami. Dlatego też b,iopreparat wy-
brany do, stosowania powinien zawierać anty-
gen/antygeny o serotypie analogicznym do wy-
stępującego w zakaż,onei populacji świń (56).

Skuteczność slzcze,pień zależy w dużym stoP-
niu od jakości ,biopreparatu oraz od przyjętego
sposobu imlmunizacji. Stosunkowo doibre rezul-
taty uzyskuje się na drodze stosowania szcze-
pionek inaktywowanyc,h, zawier,ają,cych zwykle
kiitka różnvch antygenów Hpl, z adjuwantem
olejowym lub adiuwantem F'reunda (25). Sto-
suje się zwvikle 2-4 rnL takiei szczepionki, w
odstępie dwutygodniowym; uodpornianie jed-
nokrotne nie chroni przed zacho,rowaniami i
padnięciami (23). Watkcynę ipodaje się podsł<ór-
nie 2-3-miesięcz:nyrn warchlakom. Korzyst-
rriejsze efekty uzyskuje się na drodze stosowa-
nia autoszczepionek (65), Badacze amerykań-
scy (22) w/kazali, że szezegó\ną wartośc o,ch-
Ionną posia,dają biopreparaty zawierające w
swoim składzi do-
wiódł, ze ind na
drodze donoso ate-
nuowanych przewvższa inne me,tody postępo-

stro,ną takiego
osowania anty-

postulu je slę
ów p,o1iwalent-

1eży pamiętać, ze przeciwciała siarowe anty
HpI utrzymują srię dkoło 5-9 tygodnia życia
prosiąt (51)"

* 
l,eczenie

trfekt lecznic,zy za\eży w'decydują,cym stop-
niu od szybkości ,uVkrocz,ertia z chemio,terapeu-
ty'kami. W pierwszy,m etapie postęlpowania wy-
brany antybiotyk podawać nd.eży parenteral-
nie. W przyp,a,dlkach oŃrych iniel<cja powinna
być powtórzona po 24 godzlnach; ,przez następ-
ne 3-5 dni zalecane jest doustne stosowanie
Ieków. Leczyć należy całą grupę zwierząt, a
nde tylko śiwinie z objawami kliniczn)/mi cho*
roby. Wyrrr,iki badań wietru autorów (26, 52,76,
87, 88) wskazują, że szczegóInie przy,datne w
terapii pleuropneuim,onii wvdają się być anty-
biot5iki b,etalalktamowe (penicyliny, cefalospo-
ryny) oraz takie grupv antylbiotyków iak te-
tracykliny,,chlorarnfe,nilkol, czy tiamu}irr,a. Do-
konując wyboru chemioterapeutyku należy
pamiętać o zjawisku narastania w stosunku
do nich oporności drobnoustrojów. Między
innymi w USA i Kanadzie wykazano, że w
ciągu kilku ]a,t stosowania antrlbio,tfków znacz-
na liczba szczepów HpI stała ,się niewrażliwa
na działanie penicyliny, streptomycyny i ch1o-
ramfenikolu (17).

zwalczanie

Efektywne uzdrowienie chlewni możliwe jest
jedynie na drodze likwidacii ,stada zapowiet-
rzonego i wprowadzenia do chlewni zwieTząt
wo,lnych od ,tei choroby.

w stadach, w którvch odsetek s
tów jest niewie]ki skuteczną metodą
być sukcesywna eliminacja loch ser
po odsadzeniu od nich prosiąt oraz równoczes-
ne okresowe serologiczne badanie pozo,Ńałych
świń stada po,dstawo\Mego (50, 55). Istotnym
momerr,tem jest w takim ,Llkładzie wcze,srre -3 tydzień żvcia - odsadzenie pTo|siąt ,o,d loch
oraz odchowywanie ich w kojcach odizolowa-
nych. W 12 tygodniu życia zwierzęta te mogQ
być wprowadzione do sta,da, jeżeli wszystkie
seropozytywne osobni]ki zostały usurrięte i,ub
gdy rut;rnowo stosuje się antybiotyki w paszy.
Istotnym elemem,tem w prograrnie zwalcz,ania
pleuropneumo,rrii jest rvgorystyczne przestTze-
ganie zasady ,,całe p,o|mieszczenie p,ełne - całe
pomieszczenie p,ulste",
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KRAMER T. T., PARDOU P., MARLY J., BERNARD
s.: Dospojówkowe i domięśniowe szczepienie pro-
siąt żywym niezjacllilvym szczepem salmonella cho-
lerae-suis. ,(Con junctival and intramuscular vaccina-
tion of piss with a live avirulent strain of salmonel-
la cholerae-suis). Am. J. Vet. Res. 48, 1072-1076, 1987
(7)

Awirulentny utant (33-13) S. cholerae-suis sklono-
wa,no na olporn ć na streptomycynę i kwas nalidyk-
sowy. Pro,sięfą 5zczepiono dospójówkowo
skiej (5,5X107) i wysokiej (5,5X100) Iub
(ó,5 X 100 kormórek). Jedynig u prosią1
domięśiniowo wystąpiła przejś,ciowo gorączka i wyda-
1anie z kałem szcze,pu szczepionlkowego. Nabo,miast u
p,rosiąt ipo do,tchawicowym zakażeniu zjadliwym
szczepem S. choJ.erae-susis wystąpiłą wysoka gorącz-
ka, u,trata łaknienia, bakteriemia, wydalanie salmo-
neli z kałem. U szczepionych prosiąt po zakażeniu
zjadliwym szczepem salmoneli nie występowały żad-
ne objawy choroibowe i szczep użyty do zakażenia nie
był wydalany z kałem. Pró,by zakażetnia na drodze
konta{ktowej od pros,iąt,szczerpionych żywą ndezja,dliwą
szczqpionką nie powiotdły się. Badarrie baikteriołorgicz-
ne narządów Szczepionych pro,sliąt i prosiąt Z grupy
kontrolnej w kierunku zakażenia salmonelami dały
rvynik negatywny.
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KANT E, H., RoJKo J. L,, oLsEN R. G., ToUMATI
D. L.: Wpłvw czynnika zawałtego w jadzie kobry
na przebieg doŚwiadczalnej białaczki u kotów., (Effeots
of ireatment of cobra venom on experimentally in-
duced feline leukemia), Am. J. Vet. Res. 48, 1063-
1066, 1987 (7)

na dla antygenu onk,owirusa związanego z błoną ko-

wytwarza,ni,u przeciwciał dla anty,genu wirusa zwląza-
nÓ!o.z błoną kornórkrową i rv CIC. Dorpełnia,cz nie
chronił więc kotów w pierwszy,ch faza,ch ekspozycji
na zakażenie FeLV. W pełni spraw,rry układ dopełnia-
cza nie jes't przy ty,m rriezibędny do produkcjj prze-
ciwciał ,d,la ańtygerru onkornawirusa z]w]iązanelga z bło-
ną kolmórfi<ową i do pojawiania się korr\pleksów i]m-
munologi,cznych w ukła,dżie krążenia.

G.


