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ZYGMUNT CYGAN

Dyzenteria $win

Zaklad Higieny Weterynaryjnej, ul. Stowicza 2, 20-336 Lublin

Ostry w formie klasycznej, ale czesciej w po-
staci przewleklej spotykany zakazny i zarazli-
wy stan zapalny zoladka oraz jelit, manifesto-
wany procesem krwotocznym i dyfteroidalnym
(gastrocolitis haemorrhagica et dyfteroidea ne-
croticans, cyt. wg 58, 64), w konsekwencii pro-
wadzgcy do krwawosluzowej biegunki (59),
charakteryzuje jedng z najwazniejszych choréb
beztlenowcowych, jakg jest dyzenteria §win —
—DS (Yac.: dysenteria suum, ang.: suine dysen-
tery, fran.: dysenterie du pore, niem.: Schweine-
dysenterie s. Vibrionendysenterie). Wystepuje
ona niemal wylgcznie w duzych fermach, glo-
wnie w tuczarniach, gdzie jest przyczyna po-
waznych czesto niepowodzen w hodowli wyni-
kajgcych z duzej liczby padnie¢ zwierzat,
zahamowania ich przyrostéw i ponoszonych
kosztéw leczenia (51). Oceniane w USA straty
siggaja — wedlug dawniejszych danych — 50

milionéw dolaréw w skali rocznej (51), przy
wyjatkowo wysokiej zachorowalnosci (do 90%)
i duzej $miertelnosci (30—50%). Stosowane bo-
wiem systemy tuczu §win sg stresogenne, prze-
widywane tylko na osiagganie wysokich wskaz-
nik6w produkcyjnych. Stgd nasilajg zachoro-
wania na dysenterie (90) stanowigcg w niektd-
rych krajach $wiata niemal plage (49), a co
najmniej kluczowy problem epizootyczny (64).

Historia

Chorobe opisali w 1921 r. jako pierwsi Ame-
rykanie Whiting, Doyle i Spray (cyt. wg 2).
Podobne zachorowania $win, jakie w wiele lat
pozniej wystapity w Norwegii, zostaly poznane
pod nazwg wldknikowego zapalenia okreznicy
(fibrinous colitis, cyt. wg 98). Historig jednak
DS wyznacza przede wszystkim chronologia
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badan nad jej etiologia. Wezesniejsze prace, tj.
z lat czterdziestych (32, 33, 61), podnosity role
przede wszystkim spirochet Campylobacter (C.)
coli (dawniej Vibrio coli). Pozniej Terpstra i
wsp. (126) zwrocili uwage na wystepowa-
nie roznych morfologicznie spiralnych drob-
noustrojow, ktorych Taylor (121) wyrdznit 6
typéw, a 1 z nich tzw. A (duze kretki), stale
byl spotykany w DS. Zarazek zostatl-ostatecz-
nie wyosobniony przez Anglikéw Taylora i
Alexandra (123) i uznany za nowy gatunek
Treponema (T.) hyodysenteriae (78, 123). Moz~
liwo$t chorobotworczych oddziatlywan innych
jeszcze beztlenowcow, tj. Bacteroides vulgatus
i Fusobacterium mnecrophorum, zasugerowall
Aalbaek (1) oraz Harris i wsp. (53), a Clostri-
dium sp. — Whip i wsp. (130).

Zagadnienie odporno$ci w dyzenterii Swin
zostalo podjete w 1974 r. przez Olsona (101), a
nastepnie Joensa i wsp. (71). Wskazali oni na
pewna niewrazliwose, jaka powstaje w rezul-
tacie naturalnych przechorowan (71, 101) i za-
kazen doswiadczalnych (101). PoZniej okazalo
sie, ze efekt immunizacyjny zapewniajg tylko
szezepionki uwzgledniajace antygeny T. hyo-
dysenteriae, podczas gdy preparaty z C. coli
nie potencjujg odpornosci (41).

Wystepowanie

DS pojawia i szerzy przede wszystkim w
krajach rozwijajgcych na skale przemystowg
tucz $swin (93), w tym od ponad 30 lat takze
w Polsce (10, 11). Wrazliwos¢ na zachorowa-
nie zwieksza weczesne odsadzanie prosigt od
macior, a poza tym transport i nagle zmiany
karmy, szczeg6lnie na bogatszg energetycznie
(2, 217, 64). Jest chorobg wylgcznie trzody chle-
wnej, atakujgcg — z pominieciem oseskow —

zwierzeta bez wzgledu na wiek (82), zwykle
jednak o wadze 15—70 kg (51).
Dyzenterie swin charakteryzuje zarazliwy

przebieg w zapowietrzonych chlewniach, przy

stabej ekspresji, lub wrecz braku cech epizoo--

tycznego szerzenmia sie w najblizszej okolicy, a
nawet w innych budynkach tej fermy. Raz
zawleczona do stada wykazuje uporczywose
trwania i pewng cykliczno$é w wystepowaniu
zachorowan (80), ktére w wyniku leczenia u-
stepujg, ale wkrotce moga pojawiat sie pono-
wnie, tj. po 3—4-tygodniowym okresie replisji
objawow zakazenia (17). Nawroty choroby
wynikaja z nienabywania przez zwierzeta w
stadzie poinfekcyjnej odpornosci (96), czesto
réwniez w ogéle jej spadku, w nastepstwie im-
munosupresyjnych oddziatywan preparatéow u-
zywanych w zwalczaniu DS (13).

W rozpowszechnianiu dyzenterii $win naj-
wazniejszg role spelniajg $winie jako bezobja-
wowi nosiciele i siewcy, przez ponad 50—70
dni, chorobotwérczych szczepéw T. hyocdysen-
terice (40, 47, 70, 109, 112, 114). Stad wprowa-
dzone do zdrowych stad odpowiadajg za wybuch
nowych enzootii (111, 113, 117). Dodatkowy
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rezerwuar zakazen, ale o mniejszym znaczeniu,
stanowig myszy (69, 73) wydzielajgce zarazek
nawet 180 dni (41). Zanieczyszczajgc swoim ka-
lem karme zwierzat doprowadzaja do ich
enteralnych infekeji (70, 73).

Etiologia

Duzy kretek T. hyodysenteriae, ktéry wa-
runkuje rozwéj zakazenia wérod typowych ob-
jaw6éw choroby — u $win konwencjonalnych i
wolnych od specyficznych zarazkéow (SPF) —
oraz odpowiada typowi 1 lub A Taylora (122,
123, 124), jest pierwotnym czynnikiem - przy-
czynowym DS (51, 53). W doswiadczalnych wa-
runkach infekeji tym drobnoustrojem gnotobio-
tycznych prosiat dochodzi réwniez do jego
namnozenia w jelitach (20), jednak bez wysta-
pienia réwnoczesnych objawéw dyzenterii (31),
powstajacych dopiero w obecnosci innych bak-
terii beztlenowych (49, 53, 129). Stad uwaza
sie, ze wiasnie one, tj. gldownie zespoly kilku
gatunkéw (130), najczesciej zlozone z F. necro-
phorum i B. fragilis ssp. vulgatus (3), tworza
grupe synergistycznie oddzialywujgcej mikro-
flory, niezbednej dla ekspresji chorobotwor-
czych wplywow T. hyodysenteriae (17).

Podkreslana we wezeéniejszych badaniach
pierwotna rola przecinkowcoéw Campylobacter
(C.) coli (32, 33, 61, 108) nie zostala potwierdzo-
na w pozniejszych pracach (5, 29, 30, 126). Dzis
przyjmuje sie jednak, ze wspoldziatajg one w
rozwoju DS oraz powoduja klinicznie odrebne
od dyzenterii stany zapalne jelit (105).

Wlasciwosci zarazka

Kretek, wywolujacy dyzenterie $win, okresla-
ny jako Treponema hyos (grec. hyos = swinia),
albo T. hyodysenterice, przedstawia wydiuzong
spirale o lagodnych skretach (rye. 1). Chorobo-
tworcze znaczenie w DS posiadaja tylko duze
zarazki, np. prototypowy szczep B78, o srednicy
0,3 um, dlugosci co najmniej 8,5 um i rozsta-
wie skretow 1,8—2,3 um (52, 122). Strukture
komoérki tworzy Sciana komérkowa i lezgcy

Rye, 1. Wyglad kretkéw T. hyodysenteriae (pow.
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Ryc. 2. Silne hemolityczne kolonie T. hyodysenteriae
(pow. 0,8X)

pod nig protoplazmatyczny cylinder, splecio-
ny wioknami osiowymi, ktore biora poczgtek
z podbiegunowo polozonych konstrukeji dysko-
watych (119). Jest ich 7—9 (80, 128) i w przy-
padku duzych kretkéw posiadajg linijny uktad
7-14-7 i 9-18-9 (tzw. typ 1 lub A, wg 122).
Wystepujaca w Srodkowej czesci lcomorki pod-
wojna liczba wiokien jest wynikiem nakladania
sie ich na siebie. Nadajg one zarazkowi w Sro-
dowisku plynnym ruch wibracyjny i transro-
tacyjny, a w pélplynnym — serpentynowy (80).

Zarazek jest slabo gramujemny, latwo nato-
miast ulega wysrebrzeniu i zabarwieniu barw-
nikiem Victoria Blue (100). Jest beztlenowcem
dobrze rosnacym w atmosferze CO, (lub N,) i
H, na agarze z krwia (80), gdzie dookola wyros-
lych malych, przejrzystych kolonii powoduje,
zwykle po 2—4 dniach (77), hemolize beta krwi
bydlecej (21, 70, rye. 2). Rozwdj zarazka, acz-
kolwiek trudny do uzyskania w podiozach
ptynnych, jest stosunkowo zadowalajacy W
bulionie tryptozowo-sojowym (gestosé 10—107/
/ml, wg 80), w dodatku wzbogaconym wprowa-
dzeniem do pozywki 10% surowicy cielecej oraz
0,16—0,54% agaru (76). Optymalna wtedy war-
tosé potencjalu oksred w pH 69 osigga —
125 mV (80).

Intrygujacym zagadnieniem, w aspekcie eko-
logicznym i ewolucyjnym, jest zapotrzebowanie
na cholesterol u T. hyodysenteriae (83). Steryd
ten w dawce 1,25 ug/ml zwieksza nawet tysige-
krotnie liczbe zarazka (84, 85). Takie wymaga~-
nia u drobnoustrojéw Procaryota naleza do
rzadkosei (16). Metabolizujgce cholesterol bak-
terie musza w konsekwencii ofrzymywaé ten
substrat z eukariotycznych zrédel. Zatem kre-
tek dyzenterii posiada daleko posunieta adap-
tacje, a jednoczesnie zaleznosé odzywezg od
makroorganizmu, w kiérym pasozytuje, a nosi-
cielstwo siega w nim nawet 90% (87).

Wysoka zdolnosé przystosowawcza T. hyody-
senteriae, normalnie przewyzszajaca mozliwosci
metaboliczne drobnoustrojow autochtonicznych,
warunkuje latwoéé kolonizacji jelit, zwlaszcza
gdy wystepujace w DS krwawienia dostarczaja
~_"w wyniku hemolizy krwinek — stymulato-
réw wzrostu, tj. cholesterolu i fosfolipidow,
Natomiast kretek, wystepujacy u Swin klinicz-
nie zdrowych, otrzymuje steryd przypuszezal-
nie ze sluzu jelitowego (89) i substratow od-
zywezych makroorganizmu (23).

Wiadciwosei fermentacyjne zarazka, na og6l
slabe, przejawiaja sie w aktywnodci jedynie
wobec glukozy oraz maltozy (80). Treponema
czesciowo hydrolizuje zelatyne i hippuran, a
jej GC% wynosi 25—26 (lipaza i lecytynaza —,
w hodowli obecnogé CO. i H,, poza tym mata
ilogé kwasu octowego i bursztynowego). Wzrost
wystepuje w 36°—42°C (optimum 42°C), a czas
powstawania jednej generacji w 37°C_wynosi
5,2 godz., podezas gdy w 42°C — 3,3 godz. Duza
opornosé zarazka na spektynomycyne stala sie
podstawa do opracowania podloza selektywne-
o z tym antybiotykiem w koncentracji 400 ug/
/ml (110).

Przypuszeza sie, ze ekstrakty fenolowo-wod-
ne z beta hemolitycznych kretkéw T. hyody-
-senterice zawierajag 4 odrebne — w odczynie
precypitacyjnym — antygeny serotypowe (6).
W Polsce najczeSciej wystepuje tzw. serwar
II (120).

T. hyodysenteriae przezywa w kale w 0°—
10°C do 48 dni (17), a w stanie zamrozenia na-
wet 2 lata, co ttumaczy wystepowanie zachoro-
wan gléwnie w zimie, a takze w wilgotnych
thlewniach, o zbyt chtodnych posadzkach. Zara-
zek w wyzszej temperaturze ginie szybko, tj. w
25°C w ciggu 7 dni, a w 37°C w 24 godz. (17).
Dhlugo natomiast, gdyz szereg tygodni, zacho-
wuje zywotno$¢é w sciekach chlewni, w zim-
nych porach roku (5°C) przez 61 dni (24).
Drobnoustréj jest w zasadzie monokseniczny,
ti. chorobotworezy tylko dla $win, ale wyste-
puje réwniez u innych zwierzat gléwnie u my-
szy, ktore wydalaja z kalem zarazek, nawet
przez wiele miesigey, stanowiac w chlewni je-
dno ze zrédel zakazenia trzody chlewnej (70).

Podobne morfologicznie, ale niechorobotwér-
cze kretki, izolowane od zdrowych swin (55,
193), prezentuja nowy gatunek T. innocens
(78). Réznia sie one od T. hyodysenterize, mig-
dzy innymi, posiadaniem alfa galaktozydazy
(60) oraz stabg aktywnoscia hemolityczna (78).

Patogeneza

Obraz dyzenterii charakteryzuje ostry Iub
przewlekly stan zapalny i biegunka sluzowa,
wzglednie nawet krwawa, a takze wybroczy-
nowos¢é oraz martwica blony $luzowej jelit gru-
bych (88). Patomechanizm tych zaburzein, acz-
kolwiek niezupelnie poznany, wigze sie prze-
de wazystkim z dzialaniem duzych kretkéw
T. hyodysenterice (14, 22, 39, 43, 98), czesciowo
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wspomaganych wtérnym wplywem C. coli
(48, 50) oraz heztlenowcow wytwarzajgcych
formy przetrwalne i niezarodnikujgcych (3, 49,
53, 129), a nawet niepatogennych enterowiru-
sow (115). Zatem w warunkach stresu zywie-
niowego szereg réznych zarazkéw podlega ak-
tywacji chorobotwoérczej (38). Procesowi temu
sprzyja rowniez niedobdr selenu w paszy, kto-
ra obniza odporno$¢ humoralng i komoérkows
(125), a takze ostabia fagocytoze (116).

Zmiany w jelitach grubych zapoczatkowuja
wylacznie kretki T. hyodysenterice. Wynika to
z koincydencji pomiedzy postepujaca adheren-
cjg treponem do blony Sluzowej i narastaniem
objawow biegunki (43, 75, 124). U zwierzat
bowiem zdrowych kretki sg stwierdzane co
najwyzej sporadycznie, i tylko w $wietle jelit,
nigdy w ich $cianie (17). Z procesem infekcji
wigze sie ro6wniez wnikanie treponem do war-
stwy wlasciwej (lamina propria), na ogdt drogg
inwaginacji blony komoérkowej, wzglednie po-
przez uszkodzenia wywolane obecnoscig paso-
zytow Trichuris suis (8). Namnozone kretki
uszkadzajg komorke i torujg droge w gigb
tkanek réwniez przypadkowej mikroflorze jelit
(22, 124). Z kolei powstate juz w poczatkach
infekcji wynaczynienia powoduja, ze nagroma-
dzony w lamina propria wysiek odlacza war-
stwy zdegradowanych komoérek nablonka, a
pobudzone komérki kubkowe (22) wytwarzajg
w nadmiarze $luz, stymulujgcy rozwéj trepo-
nem (57), Odstoniete naczynia wlosowate tatwo
ulegaig uszkodzeniu, a w wyniku powstajgcych
wynaczynien krwawe stajg sie wypréznienia
(faeces cruentae).

Mechanizm powyzszych zaburzen i powsta-
jacych zakrzepdw w naczyniach blony s$luzo-
wej 1 podsluzowei jest niekiedy wyjasniany
dzialaniem treponem wywolujgcych reakcje
Shwartzmana (98). Zaklada sie roéwniez, ze
proces tworzenia sie rozsianych wykrzepien
$ré6dnaczyniowych (disseminated intravascular
coagulation), obserwowanych w DS, jest naste-
pstwem wplywu jaddéw pochodzacych z jelit
grubych (39), jednak od innych niz kretki
drobnoustrojéw, tj. z pominieciem mikroflory
autochtonicznej, ktéra pelni szereg waznych
funkeji fizjologicznych (17). Stwierdzono przy
tym (57), ze w przypadku dyzenterii spiralne
zarazki wiaZza sie $cisle ze §luzem (mucus), a
ich mukolityczne wlasciwosci (81) s3 istotng
procesu docierania toksyn do odslonieteji — w
ten sposéb — blony sluzowej (22). Sam jednak
snoséb chorobotworczych oddziatywan kretkéw
T. hyodysenterize budzi wiele kontrowersiji.
Wyrazane s3 m.in. poglady o roli hemolizyny
(85), lipowielocukru (99), a poza tym cytotok-
syn i zdolnosci przylegania treponem (adhezja)
do powierzchni komoérek nablonkowych (12).

Objawy i przebieg choroby
Pierwsze zachorowania, lagodne w swoim
przebiegu, znamienne dla wielu enzootii, s3g
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niedoceniane, a liczba zakazonych Swin wzrasta
skrycie, co pozniej sprawia iluzje naglego wy-
buchu choroby. Wiekszos¢ przypadkéw DS na-
sila sie zwykle w wyniszczajgcej formie prze-
wleklej (2), dopiero po 2—3 tyg. faktycznego
trwania choroby (91). Dyzenteria pojawia sie
przede wszystkim w duzych skupiskach $win,
zwlaszcza u kilkunastotygodniowych tucznikow,
jak rowniez, chociaz rzadziej, w stadach zaro-
dowych, ale wtedy czesciej u macior, rzadzie]j
warchlakow.,

Okres inkubacii choroby jest zmienny i wa-
ha sie od 2 dni do 3 miesiecy (51). Pierwsze
objawy choroby ujawniajg sie jednak najcze-
$ciej — bez wzgledu na sposdéb zakazenia —
w ciggu 10 do 14 dni (51, 101). Czas wylegania
choroby przedluza prewencyjne podawanie le-
kéw, natomiast skraca, i to znacznie, nawet do
4 godzin, wieksze inokulum zakazajgce oraz
silny stres (51).

W typowej postaci DS rozpoczyna sie cze-
$ciowa utrata apetytu, ale najbardziej stalym
symptomem jest biegunka (51), zwykle pop-
rzedzana miernym rozwolnieniem, ktore trwa
od 6 do 10 godzin (101). Kal przypomina wtedy
zaprawe murarska, poézniej zmienia kolor na
brgzowoczerwony, gdy pojawiaja sie w nim
krew, §luz i Zle strawione resztki pokarmu (2).
Wypréznienia nie sg na ogdt cuchngce i moga
zawiera¢ strzepki nablonka (2). Wystapienie
biegunki wraz -z nastepowym odwodnieniem
powoduje wzrost w krwi poziomu bialek oraz
réwnoczesny spadek jondw Na, Cl i CO, (51).
W wyglgdzie zwierzat uderza — pomimo nie-
wielkiej ich depresji — postepujace wychudze-
nie (ryc. 3). W ciezszych przypadkach wyste-
puje przekrwienie skéry, najczesciej bez zwyz-
ki temperatury (17, 51).

Wiele czynnikéw wplywa na zmienny w po-
szczegbdlnych enzootiach przebieg DS. Dyzen-
teria, aczkolwiek jest chorobg gléwnie 10—16
tygodniowych §win (2), to zdarza sie nawet u

Ryc. 3. Widoczne wychudzenie chorej na DS $wini

(z prawej), obok zdrowa



Nr 8

MEDYCYNA WETERYNARYJNA

Rok XLV

macior w formie ostrej, w okresie okoloporo-
dowym (2). Rodzaj biegunki rzutuje na stan
ekspresji objawow klinicznych i przebieg DS.
Zwierzeta z biegunka, ale bez krwi w kale, za-
chowuja na ogd! apetyt, nieco tylko ostabiony,
ale po dluzszym czasie ulegajg wyniszczeniu.
Przy krwawych wyproznieniach dochodzi do
niewyjadania karmy, a padniecia wystepujg
wowcezas nagle, jeszcze przy zachowanej kon-
dycji zwierzecia (101). Spotykane sg one réw-
niez w przypadku proflaktycznego stosowania
lekéw, ale w niedostatecznych dawkach. Moz-
liwe sg wowczas takze zachorowania przewle-
kle, z wyniszczajacg biegunka szarg ze Sluzem
(2), lub ciemng, prawie czarng (black scours,
wg 51). Bardzo rzadkie natomiast infekcje u
prosigt majg dawat¢ objawy jedynie niezyto-
wego zapalenia Jelit, bez krwawe]j biegunki (51).
Wydaje sie, ze padnigcia sa czestsze wirdd
odsadzonych warchlakéw niz tucznikéw, co
znajduje swoj wyraz w zréznicowanych kosz-
tach produkcyjnych (wskazniki odpowiednio
140% i 127%). Przebieg choroby u $win prze-
zywajacych trwa 6—10 dni. Pelny jednak ape-
tyt wraca dopiero u nich po 2—3 tygodniach,
przy czym wrazliwosé na obfite zywienie kar-
ma bogata w skladniki odzywcze nadal nie
wygasa (2—3 tygodnie). Ostateczne rozmiary
strat zalezg nie tyle od formy DS (ostra, prze-
wlekla) i od stanu odpornosci zwierzecia w sta-
dzie, co od przestrzegania diety w okresie cho-
roby, a takze poézniejszym (dalsze 14 dni).

Zmiany chorobowe

Trupy zwierzat padlych, po dluzszym trwaniu
choroby sg wychudzone, ze $ladami -odwodnie-
nia (exiccosis, dehydratatio), a ich skére po-
krywa nastroszona siersé, czesto pobrudzona w
okolicy odbytu katem (51). Zmiany w jelitach
moga objgé albo niewielkg powierzchnie blo-
ny $luzowej, tj. tylko niektérych segmentow
okreznicy, lub wystapi¢ na calej jej nawet
dtugosci, zaleznie od stopnia zaawansowania
DS (51).

Powstate w pierwszej fazie zakazenia zmia~
ny charakteryzuje obecnos¢ ogniskowych prze-
krwien, wybroczynowos$¢ oraz martwica $lu-
z0wki, jednak bez obrzeku $cian petli jeli-
towych. Pézniej natomiast w okresie nasilenia
sie 1 progresji proces6w destrukeyjnych na je-
lito Slepe (47), ulegajg rowniez zgrubieniu $cia-
ny okreznicy (intumescentia colon, ryc. 4), a
wezly chlonne krezki staja sie obrzekle (51),
widoczne przez blone surowiczng jako nieprze-
zroczyste ogniska (17). Wystepujg wtedy dro-
bne i wieksze ogniska martwiczne w blonie
Sluzowej (ryc. 5), ktora przybiera wyglad jak-
by posypanej otrebami (34). Zawartoéé jelit
tworzg masy Sciéle przylegajgce do Scian jelit,
kiedy indziej plynny wysiek ze $luzem, krwig
i wléknikiem (51). Inne odcinki przewodu po-
karmowego nie wykazujg przewaznie — poza

niekiedy koncem jelita biodrowego — odchy-
lenn od normy (17). Do wzglednie stalych na-
tomiast zaburzen w DS nalezy przekrwienie
watroby oraz dna zoladka (51).

Zmiany mikroskopowe sa dostrzegalne gl6-
wnie w okreznicy i jelicie $lepym (51, 101).
Zgrubienie blony sluzowej i podsluzowej (cra-
ssatio endothelium, subendothelium) jest wy-
wolane przekrwieniem i zwiekszong z naczyn
transpiracja pltynoéw oraz diapedezg leukocy-
téw. Obserwowany jest réwniez rozplem ko-
moérek nablonkowych i kubkowych podstawy
krypt, a takze wzrost liczby biatych krwinek
w warstwie wlasciwed, chociaz interpretacje
tych anomalii utrudnia obecnos$¢ leukocytow
obserwowana u zwierzat zdrowych. Z kolei
brak u nich naciekéw okolonaczyniowych =z
neutrofili, a poza tym przyspieszonego opadu
krwi, tj. odchylen wlasciwych dla stanéw cho-
robowych.

Chroniczny przebieg choroby wyznaczaja
zmiany moze mniej specyficzne, za fo bardziej
nasilone, a wérdd nich dominuje martwica
§luzéwki, pokrytej sluzem, przy eksponowa-
nym przekrwieniu i zgrubieniu scian jelit gru-
bych (51).

Ryc. 4. Zgrubiale $ciany okreznicy, miejscowo prze-
krwione

Ryc. 5. Martwica blony ¢luzowej jelit grubych
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Nekroza jest zwykle powierzchowna, a e-
wentualne owrzodzenia, niekiedy tylko spoty-
kane, nie sa cechg DS. Charakterystyczna jest
natomiast obecnosé kretkéw T. hyodysenteriae
w warstwie wlasciwej nablonka i w obrebie
komoérek kubkowych krypt, a w mniejszym
stopniu obserwowana réwniez w $Swietle jelit,
we wszystkich stadiach choroby, najczescie]
jednak w formie ostrej (51, 59). Co wigce],
stwierdzenie skupisk zarazka w samej cyto-
plazmie wskazuje na ich érédkomérkowy pro-
ces namnazania (14, 22, 124).

Rozpoznanie

W diagnozie dyzentferii postulowany jest
kompleks analiz, w tym wywiad, objawy kli-
niczne i zmiany poémiertne, a przede wszyst-
kim badanie na obecnosé duzych kretkow
T. hyodysenterize (17, 51). Powazny bowiem
problem rozpoznawczy stwarza zawsze wybuch
ognisk DS, tj. w stadach dotychczas wolnych
od tej choroby (51). Wiele wéwezas wnosi wy-
wiad, zebrany na temat sytuacji zdrowotnej
éwini  pochodzacych z chlewni dostawezych.
Najtrudniej jednak rozpozna¢ pierwsze zacho-
rowania w stadach nieuzupelnianych poprzez
zakupy nowych zwierzat, a takze premedyko-
wanych (44).

7 objawéw klinicznych najwyzszg wartost
diagnostyczng posiada stwierdzenie biegunki z
obecnodcia w kale $luzu, a zwlaszcza krwi. W
behawioryzmie natomiast §win uderza ich chu-
dniecie (boki zapadniete, grzbiet lukowato wy-
giety, brzuch podkasany, wg 35) i narastajace
symptomy odwodnienia organizmu (exiccosis).
Wzrost natomiast temperatury ciala jest nie-
wysoki (w poczatkowym okresie choroby
40,5°C), a co wiecej — niesfaly — azeby mie¢
wieksze znaczenie w prowadzonych dochodze-
niach rozpoznawczych (51).

Waznych informacji dostarcza badanie sek-
cyjne, a najwiekszag w nim wartos¢ przedsta-
wia stwierdzenie zapalenia jelit grubych oraz
wykazanie obecnosci wysieku ze $luzem,
krwia i wléknikiem. Najwartosciowsze nato-
miast odchylenia histologiczne przedstawia
silny obrzek §luzéwki i wystepowanie powierz-
chownych owrzodzen (51).

Powyzsze zmiany odrézniaja DS od innych
choréb zakaznych, tj. przede wszystkim koli-
bakteriozy (objawy gastroenteritis acuta) i kam-
pylobakteriozy (zmiany typu ileitis nrolifera-
tina), a takze zakafznei enterotoksemii prosiat-
-oseskéw (wiek 1—14 dni, martwica w zakresie
wylacznie blony §&luzowej jelit cienkich) oraz
salmonelozy (obrzek §ledziony, stany zapalne
jelit cienkich i glebokie owrzodzenia w okrez-
nicy). Sam réwniez przebieg dyzenterii bywa
odmienny, tj. bardziej podstepny, czesto bez
wyraznych objawow utraty apetytu i gorgczki,
przewaznie przewlekly (17). Wspomnie¢ wy-
pada, ze rowniez wrzody zolgdka wywolujg
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krwawienia, ale wtedy badanie sekcyjne wlas-
ciwie umiejscawia te zmiany, wykluczajgce
DS (51).

O ostatecznym rozpoznaniu dyzenterii decy-
duje dopiero wykrycie zarazkow T. hyodysen-
terize, zwykle w arbitralnie przyjetej liczbie
co najmniej 3—5 treponem w polu widzenia
(mikroskopia kontrastowo-lazowa, wzglednie
rozmazy z blony $luzowej barwione blgkitem
Wiktorii 4-R, wg 51). Chodzi jednak o typo-
we, duze kretki, (7—10 pm), skrecone luzno i
zwezone ku biegunom, ruchliwe na drodze flek-
sji wibracyjnej (51). Z najnowszych metod jest
stosowany odczyn ELISA, i to z powodzeniem
(93% wykrywalnosci, wg 37), zwlaszeza przy
ustalaniu nosicielstwa (72). Przydatnos¢ nato-
miast odezynu IF, uzywanego w badaniu pro-
bek kalu (110, 126), jest mniejsza (109).

Leczenie

Synergistyczny wplyw na rozwdj DS réznej
mikroflory, pozostajacej w asocjacji z T. hyo-
dysenteriae, oraz wystepowanie czestych rein-
fekeji schorzenia (19, 92), wskutek wzrastania
liczby szczepéw opornych (51), implikuje ce-
lowosé rozszerzania asortymentu lekéw do na-
przemiennego stosowania (63, 92). Wprowa-
dzone najpierw (18, 21) zwiazki arsenu (arseni-
lan sodu, aminoarsenian sodu, kwas arsenilo-
wy, 3-nitro-4 hydroksy-fenyloarsenian sodu)
byly nie tylko tanie, ale réwniez skuteczne w
szeregu przypadkach (7, 51), chociaz o ograni-
czonym stosowaniu ze wzgledu na toksycznodé
i kumulacje w tkankach (okres karencji 5 dni,
wg 51). Powszechne natomiast zastosowanie
znalazly antybiotyki z grupy makrolidow, gi6-
wnie tylozyna (25, 31, 45, 97), na ogdl aktywna
wobec kretkéw, ale przy zbyt szerokich —
dla poszczegélnych izolatéw — wartosciach
MIC=0,1—50 pg/ml (92). Stosowana w naszym
kraju jako rozpuszezalny w wodzie preparat
Tylavit — Sulfa (Biovet Drwalew), zalecany
poczatkowo w dawece 0,1—0.3 gfkg, wzglednie
10 g/4 1 wody, przez 3—5 dni, pdzniej w pod-
trzymujacej koncentracji 2,5 g/l, w ciagu 2 ty-
godni. Niemal zasada jest, Ze szczepy oporne
na tylozyne, a jest ich coraz wiecej, wykazuja
wrazliwo$é na inny makrolid, tj. wirginiamy-
cyne (25—100 g/t paszy, terapia T—14 dni, wg
36, 51, T4. 94, 95). Poprawia ona jednoczeSnie
apetyt $win, zwieksza przyrosty masy ciala,
szezegblnie we wezesnym okresie podania an-
tybiotyku (46, 74, 94).

Grupe efektywnie dzialajgeych 1=kéw stano-
wia pochodne chinoksaliny, np. carbadox (me-
cadox) podawany w dawee 50 g/t (ezas kuraefi
4 tyg., we 132). Preparat ten pobudza odpowiedz
organizmu na antygeny T. hyodysenteriae (67),
szezegblnie odpornos¢é komdérkowa, poprzez me-
chanizm wzmaceniania pamieci immunologicznej
(68), a takze potencjacie chemotaksji i migraeji
leukocytéw (p<<0,05, wg 67).
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Podobnie jak carbadex réwniez linkomycy-
na (otrzymana ze szczepu Streptomyces lincole-
nsis) wywiera stymulujacy wplyw na odpornoseé
(131). Zakres aktywnosci antybiotyku wobec
treponem charakteryzuje MIC=0,2—100 pg/ml.
Uzyty w wodzie do picia (33 mgfl, 7 dni, wg
26) leczy dodatkowo wspolistniejgce stany za-
palne pluc (enzootyczno-odoskrzelowe). .

7 grupy chemioterapeutykéw uznanie — w
réznym czasie — zdobywaly pochodne nitroi-
midazoli, np. Emgal (dimetridazoi), czynny
wobec laseczek Clostridium 1 beztlenowcow
nie wytwarzaijacych endospor, stosowany jako
dodatek 4 kgft karmy, przez 3—7 dni, wzgle-
dnie w czystej postaci 38,8 mg — 50 mgfkg
m.c. (7, 28). Podobnie oddzialywuje metroni-
dazol (2-metylo-5 nitroimidazolo-1 etanol) o-
siagajgey lecznicze stezenie we krwi po 2—3
godzinach przy podaniu enteralnym (107).
Wechodzi on w skfad 2 preparatéw krajowych,
tj. MOF (metronidazol 100 g, oksyterracyna 25
g, furazoliden 65 g, nodnik do 1000 g) i phtal-
metu (metronidazol 100 g, phtalilosulfatiazol
250 g, no$nik do 1000 g). Podawane s3 one w
ilosci 4 kgf/t paszy (czas leczenia w fermach
wolnych od DS 5—7 dni, w ogniskach ende-
micznych 2 tygodnie, wg 92). Aktywne sa row-
niez wodne roztwory 0,003%—0,012% ronida-
zolu (34, 63, MIC=0,1 ng/ml, wg 7), stanowigce
skladnik krajowego leku Ridzowet (Biovet
Drwalew), ktéry zalecany jest w wodzie, lub
ptynnej karmie przez 5—7 dni (50 mg/kg m.c.).
Preparat natomiast zagraniczny Ridzol S sto-
suje sie w dawce 60 g/100 1 wody w ciggu 3
dni, a potem Ridzol P przez kolejne 11 dni w
koncentracji 500 g/t paszy (62). Wspomniet je-
dnak wypada, ze pochodne imidazolu — ze
wzgledu na wiasciwosei onkogenne — nie sg
dopuszczane w niektérych krajach do praktyki
leczniczej.

Bardzo korzystne wlasciwosei posiada polg-
czenie linkomycyny ze spektynomecyng (pre-
parat Linco — Spectin, podawany w paszy,
dawka 10 mg/kg m.c., jako premix 88 ppm,
7—10 dni), posiadajace aktywno$¢ roéwniez
antymikoplazmozows (wplyw na przyrosty
masy ciala Swin).

Nowy, pélsyntetyezny antyhiotyk, nadzwy-
czaj przydatny w zwalczaniu DS (65, 66), sta-
nowi tiamulina (MIC=0,005 — 0,5 ug/ml), be-
daca pochodna pleuromulinu (specyfik krajowy
Tiamowet, Gorzow Wilkp., zagraniczny Dyna-
mutilin firmy Squibb-Sons). W koncentracji
leczniczej 60 pom w wodzie jest podawany
przez 5 dni (4). Preparat Dynamutilin — Pul-
ver likwidujs bhiegunke w ciggu 48 godzin, po
podaniu w wodzie (3 dni, 4 g/30 1), a pdiniej
w paszy (4—5 dni, 200 g/t paszy, wg 66). W for-
mie tiamuliny przeznaczonej do zastrzykow
(Tamulin pro inj.) wywoltuje, w dawce 135
ml/20 kg m.c., efekt leczniczy jeszeze szyhcicj
w ciagu 24 godzin (66). Z korzystnych od-
dzialywan antybiotyku wymieni¢ nalezy takze

wplyw na zwickszenie apetytu, zatem posrednio
na poprawe kondycji §win, a nadto zabezpiecza,
w pewnym stopniu, przed wystapieniem enzo-
otyezngi bronchopneumonii (65). Nie moze byé
jednals stosowany w koncowej fazie tuczu, ze
wzgledu na zbyt dlugi okres karencji (20 dni).

Istotny w terapii D& jest sposoéb podania le-
ku, np. w osirych przypadkach najlepiej z
woda, ze wzgledu na oslabiong zernos¢ Swin,
a przy jej calkowitej utracie droga nawet inie-
keiji (51). Korzysine jest réwniez wezesniejsze
przeglodzenie zwierzat (1—2 dni), bez ogra-
niczania im wody, a nadto zastosowanie diety
(kleik z owsa, male porcje parowanej Sruty
zhozowej z dodatkiem witaminy A, wWg 115).
Dopiero ustapienie biegunki jest sygnalem do
stopniowego zwiekszania dawki polkarmowej
(pelna percja po 1—2 tygodniach).

Leczenie dyzenterii éwin niesie szereg nie-
spodziewanych zagrozen. Uzycie na przykiad
preparatéw w dawkach co prawda likwiduja-
cych objawy chorobowe, ale z kolei zhyt niskich
dla usuniecia z organizmu zarazka, moze — po
pewnym czasie — doprowadza¢ do wybuchu
zachorowati w jeszeze ostrzejszej formie (tzw.
polekowy fenomen op6znionego powstawania
DS, ang.. phenomenon of drug-delayed-aug-
mented SD, wg 17, 103). Z kolei przesadnie
efektywne zabiegi kryija niebezpieczenstwo
wzrostu liczby wrazliwych §win na powtérne
zachorowanie (wylaczony mechanizm poinfek-
cyinej immunizacji przez antygeny T. hyody-
senteriae, wg 101).

Zapobieganie

Postulowane sa przedsiewziecia organizacyjne
(51, 64, 106) i z zastosowaniem lekéow (9, 15, 46,
67, 74,79, 86, 91, 94, 95, 102, 103), a w odleglejszej
perspektywie réwniez efektywnych szezepionek,
co staje sie coraz bardziej realne (36, 42, 43, 54,
56. T2, 104). Zabiegi prewencyjne, majace na
celu obnizenie potencjalu epizootycznego, pole-
gaia na rygorach w obrocie zwierzetami (zakupy
ze zdrowych stad, potem 3 tygodniowa kwaran-
tanna w malych grupach do 25 warchlakéw, a
w miedzyczasie jeszeze selekeja) i ograniczaniu
zageszezenia zwierzat (chotroba stloczeniowa,
ang.: crowding disease), a poza tym gtalei higie-
nizacji (sprawnie funkejonujacy system scieko-
wy, usuwanie kalu, biezgea dezynfekeja, itp))
oraz rezimie zywieniowym (karmienie wilagei-
wymi paszami i unikanie czestych ich zmian,
wg 64). .

Stosowanie anybiotykoprofilaktykii chemio-
profilaktyki grozi zawsze Tozwojem lelzoopor-
nych szezepdw T. hyodysenterize, a wybor wtedy
wlasciwego preparatu oraz optymalnej jego
dawldi staje sie prawdziwym dylematem. Isinie-
ja np. sugastie. ze niskie steZzenia renidzzolu
(0.0075%, we 103) stwarzaja, jalto mniej czynne,
warunki do nowstawania niewrazliwoéei na ten
imidiazol, ktéry z kolei w wyzszej dawce (0,012%,
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wg 103) zakldca mechanizm odpornoéci poinfek-
cyjnej (104). Aktywna jest linkomycyna (preme-
dykacja wezesna — 44 ppm, wg 118), a zwlasz-
cza jej kormbinacja ze spektynomycyng (44—77
mg/kg karmy w ciggu 2 miesiecy), kosztem jed-
nak wzrosiu liczby $win wrazliwych na dawke
challenge zarazka, Zatem niezupelna eliminacja
kretkow, tj. nieradykalne zlikwidowanie poja-
wiajacej sie bieguunki, sprzyja procesom immu-
nizacyjnym (36, 101).

Proponowane metody likwidacji nosicielstwa,
aczkolwiek na pewien tylko czas, zakladajg uzy-
cie tiamuliny (10 mg/kg, i. v. przez 5 dni, wg 13),
carbadoxu (50 g/t paszy, 4 tyg., wg 67, 127, 132)
1 wirginiamycyny (10—100 g/t paszy — 7 dni,
wg 46, 74, 94, 95). Inne korzysci ze stosowania
tych lekow to przede wszystkim uzyskiwanie
zwiekszonych przyrostéw masy ciata (wszystkie
preparaty, wg 13, 46, 74, 94), rzadziej, i w mniej-
szym stopniu, potencjacja odpornosci (carba-
dox, wg 67).

Stwierdzenie, ze $winie po przebyciu dyzen-
terycznej biegunki uzyskujg odpornosé pozwolito
wigza¢ nadzieje na wprowadzenie szczepionek
(99), chociaz poczgtkowo rozezarowata mozliwose
uzycia szczepow autenuowanych (54, 53), ale
pbéiniej wzrosty oczekiwania, tj. z chwilg zasto-
sowania (per os i parenteralnie, wg 55) prepara-
tow inaktywowanych (43, 106), w formie zagg-
szczonych hodowli samych kretkéw T'. hyodysen-
teriae (106), wzglednie w potgczeniu z niekomple-
tnym adjuwantem Freunda (42). W mechanizm
stymulowanej niewrazliwosci, aczkolwiek jesz-
cze niepoznany, wydaja sie byé¢ wilgczone prze-
ciwciala lokalne klasy s-IgA (wysoki we krwi
poziom IgG), a niewykluczone, ze rowniez ele-
menty odpornosci komérkowej (106). Wiele z
immunizowanych w stadzie Swin uodparnia sie
catkowicie, ale niemniejsza ich liczba wykazuje
nadal wrazliwo$¢ na dawke challenge, chociaz
przebieg choroby jest wtedy wyraznie lagod-
niejszy (41).

Pismiennictwo

1. Aalbaek B.: Acta vet. scand. 13, 228, 1972.

2. Alexander T. J., Taylor D. J,: Vet, Rec. 85, 59, 1969.

3. Alexander T. J.. Wellstead P. G, Hudson M. J.: Proc.
Int. Pig Vet. Soc. Congress, Ames, Iowa 1976.

4. Anderson M. D.: Vet. Med. small Anim, Clin. 78, 98,
1983.

5. Andress C. E., Carnum D. A.: Can. J. comp. Med. vet.

Sci. 32, 529, 1968.

Baum D. H., Joens L. A.: Infect. Immun. 25, 792, 1979.

Bechet M., Bechet P., Ferriot A.: Bull. Soc. vét. prat.

Fr. 54, 599, 1970.

Beer R J. S., Rutter J. M.: Res. vet. Sci, 13, 393, 1972,

Bielecka J.: Materialy Konferencji: Aktualne aspekty

profilaktyki i leczenia dyzenterii u $win, Warszawa 1975,

10. Bielecke J., Mazurczek J., Lenartowicz-Kubrat Z., Kla-
we W.: Medycyna Wet. 33, 19, 1977.

11. Binek M., Szynkiewicz Z., Ruminska A..
Wet. 36, 536, 1980.

12. Binek M., Szynkiewicz Z, Spohr d Farndez I1.. Proc.
Int. Vet, Sci. 9th Congress. Barcelona 1986, s. 184.

13. Blackmore W. F.: N. Z, wet. J. 29, 19, 1981.

14. Biackmore W. F., Taylor I, J.: Vet. Rec. 86, 53, 1970.

15. Blaha T., Erler W., Hurch D, G.: Proc. Int. Pig Vet
Sci. 9th Congress, Barcelona 1986, s. 177.

16. Bloch K :!: Cholesterol: evolution of structure and func-
tion w Biochemistry of lipids and mempranes. red.
Vanee D, E, § Vance J. E.,, Benjamin/Cummins Publish.
Co,, Menlo Park 1985.

S

© o

Medycyna

17. Bleod D €., Radostits O. M., Hendérson J., A. Arun-
el J H, Gay C. C.: Veterinary Med., Bailliere Tindall,
London — Philadelphia — Toronte — Mexico City —
Rlo de Janeiro — Sydney — Tokye — Hong Kong 1983.

458

18.
18.
20.
21.
22,
23.
24,
25.
26.
27,
28.
29,
30.
31.
32.
33.
34.

35.

36.
37,
38.
39,
40.
41.

42,
43.

44.
45.

45.
47.
48.

49.
50.

51.

52.
53.

54.
55.
56.
57.
58.
59.

60,
61,

62.

63.

64,

€5

68.

67,
68.

ga,
79,
.
2.
7.

71,

75.

7a.
7

Boley L. E., Woods G. T., Match R. D., Graham R.:
Cornell Vet. 41, 231, 1951.

Brandenburg A, C., Wilson M. R.: Can. vet. J. 15, 88,
1974,

Brandenburg A. C., Miniats O. P., Geissinger H. D.,
Ewert E.: Can. J. comp. Med. 41, 294, 1977.

Buxton A., Fraser G,: Animal microbiology, Blackwell
Scientific Publications, Oxford — London — Edinburgh
— Melbourne 1977.

Callinan R. B., Russell E. G.: Aust. vet. J. 51, 423, 1975.
Chapelle S., Gilles-Bailllen M.: Biochim. biophys. Acta
53, 269, 1983.

Chia S. P., Taylor D. J.: Vet. Rec. 103, 68, 1978,
Cottereau C.: Revue Méd. vet. 34, 361, 1971.
Coulson A.: Proc. Int. Pig Vet. Soc. 9th Congress,
celona 1986, s. 179.

Cunha T. J.: Swine feeding and nutrition, Acad. Press,
New York 1977.

Curtis R. S.: Can. vet. J. 3, 285, 1962. -

Davis J. W.: J. Am. vet. med. Ass. 138, 471, 1961.

Deas D. W.: Vet. Rec, 72, 65, 1960.
Doornenbal H.: Can. J. comp. Med. vet.
1965.

Doyle J. W.: Am. J. vet. Res. 5, 3, 1944.
Doyle J. W.r Am. J. vet. Res. 9, 50, 1948.
Dzigba K.: Materialy Konferencji: Aktualne aspekty
profilaktyki i leczenia dyzenterii u swin, Warszawa 1975.
D2igba K., Szynkiewicz Z., Jakubowski T. Binek M.:

Bar-

Sci. 29, 179,

Wytyczne Kklinicznego rozpoznawania dyzenterii $§win,
Instytut Wet., Pulawy 1986.
Egan I. T, Harris D, L.; Conf. Res. Work, in Anim.

Dis., Chicago 1981.

Egan I. T., Harris D. L., Joens L. A.; Am. J. vet. Res.
44, 1323, 1983.

Eriksen L., Andersen S.: Nord. Vet. Med. 22, 161, 1970.
Espinose J.: Recl Méd. vét. 149, 1519, 1973.

Fasher L. F., Olander H. J.: Am. J. vet. Res. 42, 450,
1981.
Fernie D S.: IV Symp. Comission Malad. Anim.

Anaérob.. Paris 1982.

Fernie D. S. © wsp.: Res. vet. Sci. 35, 217, 1983.

Glock R D., Harrts D, L., Kluge J. P.: Infect. Immun.
9, 167, 1974.

Goodvin R. F., Whittlestone P.: Vet. Rec. 111, 240, 19%4.
Gosset F. C., Miyat I. A.: Vet. Med. small Anim. Clin.
50, 169, 1964.

Griffin S. A, Lidvall E. R.: J. Anim. Sci. 21. 997, 1962,
Griffin S. A., Hutchings D A.: Vet. Rec. 107, 559, 1989,
Hamdy A. H.,, Glenmn M. W.: Am. J. vet. Res. 35, 791,
1974,

Harris D. L.: J. Am. vet. med. Ass. 164, 809, 1974.
Harris D L.: Glock R. D, Meyer R, C.: Ann, Meet. Am,
Sne. Mircrobiol, 1972, s. 186.

Harris D. L., Glock R. D.: Swine dysenterv, w Diseases
of swine, red. Dunne H. W, Leman A. D., USA 1975,
], 541.

Harris D. L, Kinuon J M, Mullin M, T., Glock R. D.:
Can. J. comp. Med. 36. 74, 1972.

Harris D. L., Alexander T. J., Whipn S. C., Ronbinson
J. M.. Glock R. D., Matthews P, J.: J.. Am. vet. med.
Ass. 172, 468, 1978.

Hudson M. J, Alexander T, J., Lysons R. J.: Brit. vet.
J.130, 37, 1974,

Hudson M. J, Alexander T. J., Lysons R. J.: Res. vet.
Sei, 21, 366, 1976.

Hudson M. J.,, Alexander T. J., Lysons R. J.: Vet. Rec.
99, 498, 1975,

Hughes R.. Olander H J, Gallina A. M, Morrow M. E.:
Vet. Path 9, 22, 1972.

Hughes R., Olander H. J, Gallina A. M.: Vet. Path. 9,
219, 1974.

Hughes R., Olander H. J., Williams C. B: Am. J. vet.
Res. 38, 977, 1975

Hunter D. Wood T.: Vet. Rec. 104, 283, 1979.

James H. D., Doyle J W.: J. Am. vet. med. Ass. 111,
47,  1947.

Jenowsk! H : Sesja problemowa. Aktualne aspekty oro-
filaktyki i leczenia dyzenterii u $win, Warszawa — Ursy-
now, 1975,

Janowski H., Bieszke R.,
34, 481 1978,

Janowski H., Szweda W., Siemionek J: Medycyna Wet.
24 199, 1979,

Janowski H, Bieszke R., Siemionek J: Medycyna Wet.
?5. 665, 179,

Janowski H., Siemionek J. Puchelski K.,
R.: Medveyna Wot. 37, 175, 1981,

JenKing E, M., Froe D L.: Vet. Med. 80, 90, 1985,
Jenkins E M.. Froe D L.: Proc. Int. Pig Vet. Soc. 9th
Congress Barcelona 1986, s. 182.

Joens T, A Am. T, vet. Res. 41 1225 1920.

Joens L. A.: Veot, Rec. 106, 245 1989,

Joens L. A, Harris D. L., Baum D. H.: Am., J. vet
Re=, 40 1352, 1979

Jnens 1., A, Nord N. I. Xinyon J. M., Egan I. T.: J.
Clin. Micro»iol. 15, 249, 1982,

Joens L A, Kinyon J M : J. Clin. Microbiol. 15, 994,
1089,

Jnene T R Pond W G : J. Anim  Sei. 922, 1022, 1963,
Kennery G A, Strafuss A. € _ Schoneweiss D. A: J.
Anim. vet, med. Seci. 162, 53. 1972,

Winrom T M, Harris D TL.: Vet. Ree. 7. 219, 1974,
Kinmion T WM. Harris D L. Glock R. D : Infect., Immun.
15, 638, 1977

Szweda W.: Medycyna Wet.

Nogajewski



Nr 8

78. Kinyon J. M., Harris D. L., Gock R. D.: Int. J.

. Bact. 29, 102. 1979.

79. Klawe W., Lenartowicz-Kubrat Z.: Sesja problemowa,
Aktualne aspekty profilaktyki i leczenia dyzenterii u
$win, Warszawa — Ursynow, 1973.

80. Krieg N. R., Holt J. G.: Bergey's manual of systema-
tic bacteriology, Williams and Wilkins, Baltimore —
‘London, 1984. .

81, Kurtz H. J., Sorensen D, K.; J. Am. vet. med. Ass. 160,
566, 1972.

82, Leengoed L. A, Smith H, F,,
Vet. Quart. 7, 146. 1985.

83. Lemcke R. M., Burrows M. R.: Vet. Rec. 104, 548, 1979.

84, Lemcke R. M., Burrows M. R.: J. gen. Microbiol. 116,
539, 1980. :

85. Lemcke R. M., Burrows M., R.: J. med. Microbiol. 15,
205, 1982.

86. Lenartowicz-Kubrat Z., Klawe W.: Sesja problemowa,
Aktualne aspekty profilaktyki i leczenia dyzenterii u
$win, Warszawa — Ursynow, 1975.

87. Liven E.: Acta vet. scand. 20, 1, 1979.

88, Lussier G.: Can. vet. J. 3. 228, 1962.

89. Mayer R. M., Treadwell C. R, Gallo L. L.,
G. V.: Biochim. biophys. Acta 833, 34, 1985.

90. Mazurczak J.: Medycyna Wet. 29, 448, 1973.

91. Mazurczak J.: Sesja problemowa. AKtualne aspekty pro-
filaktyki i leczenia dyzenterii u $win, Warszawa —
Ursynéw, 1975.

92. Mazurczak J., Bielecka J, Lenartowicz-Kubrat Z, Ter-
lecki M.: Medycyna Wet. 33, 433, 1977.

93, Meyer R. C.: Adw. vet. Sci. comp. Med. 22, 133. 1978.

94. Miller H, W., Barnhart C. E.: J. Anim. Sci. 20, 943, 1961.

95, Miller H. W., Philip I. R., Free S. M., Landis L. M.:
Vet. Med. small Anim. Sci. 67, 1246, 1972.

96. Milner A. R.: Aust. vet. J. 56, 327, 1980.

97. Miyat 1. A, Gosset F. C.: Vet, Med. small Anim. Clin.
59, 295, 1964.

98. Norstoga K., Saregaarad F.. Johannessen E.: Nord. Vet.
Med. 20, 487, 1968.

syst.

Brand A., Frik J. F.:

Vohonny

99. Nuessen M. E., Joens L. A., Glock R. D.: J. Immun.
131, 997. 1983.

100. Olson I.. D : Am. J. vet. Res. 35, 853, 1973

101, Olson L. D : Can. J. comp. Med. 38, 7, 1974,

102, Olson L. D.: J. Am. Vet. 37, 769, 1976,

103. Olson L. D., Rodabaugh D. E.: Am. J. vet. Res. 37, 757.
1976 a.

104. Olson L. D., Rodabaugh D. E.: Am. J. vet. Res. 37, 763,
1976 b.

105. Olubunmi P. A., Taylor D J.: Vet. Rec. 111, 197, 1982,

106. Parizek R., Steward R., Brown K., Blevins D.: Vet.
Med., 7, 80, 1985.
107. Podlewsk! J. K., Chwalibogowska-Podlewska A.: Leki

wspblczesnej terapii, PZWL, Warszawa 1986, s. 395.

LANCE E. PERRYMAN, JERZY KITA*

MEDYCYNA WETERYNARYJNA

Rok XLV

168. Roberts D S.: Aust. vet. J, 32, 114, 1956.

i69. Saunders C. N., Hunter D : Vet. Rec. 94, 491, 1974

110. Smith H, F., Jongernis J B : Vet. Rec. 106, 343, 1982,

111. Songer J. G., Hasris D. L.: Am. J. vet. Res. 39, 913,
1975,

112. Songer J. G, Harris D, L.: Am, J. vet. Res., 39, 913,
1978.

113. Songer J. G., Harris D. L. Kinyon J. M.: Int. Pig Vet.
Soc. Congr., Ames, Iowa, USA 1976.

114. Songer J. G., Kinyon J. M., Harris D. L.: J. Clin. Mic-
rebicl. 4, 57, 1576,

115. Sorensen D. K.: Disecases of swine, red. Dunne H. W,
USA 1970, s. 436,

116. Spattholz T. B.: Infect. Immun. 55, 309, 1987.

117. Stoenner H. G : Proc. 79th Ann. Mtg. U. S. Anim. HIlth,
Assoc. T9, 145, 1975.

118. Székely C., Bolla K.: Proc. Int. Pig Vet. Soc. 9th Con-
gress, Barcelona 1986, s. 181.

119. Szynkiewicz Z., Binek M., Ruminska A.: Post. Microbviol.
29, 57, 1980.

120. Szynkiewticz Z., Binek M., Jakubowski T., Dzigba K :
Proc. Int. Pig Vet. Soc. 9th Congress, Barcelona 1986,
s. 183.

121. Taylor D. J.: Swine dysentery, w Veterinary Ann.. ed.
Grunsell C. 8., Hill F. ‘W., Bristol 1973, s. 69.

122. Taylor D. J.: Vet. Rec, 86, 416, 1970.

123. Taylor D. J., Alexander T. J.: Br. vet. J. 127, 1, 1971.

124. Tayor D. J.,, Blackmore W. F.: Res. vet. Sci, 12, 177,

1971.
125. Teige J., Larsem H. J., Tollersrud S.: Acta vet. scand.
25. 1. 1984,

126, Terpstra J. I., Akkermans J. P, Ouwerkerk H.: Neth.
J. vet. Sci. 1, 5, 1968.

127. Thraser G, W.: Proe. Carbadox synthesis antibacterial
agent. Symp. Kansas City 1971.

128. Truszezynski M.: Bakteriologia Weterynaryjna, PWRIL,
Warszawa 1977, s. 503.

129. Whipp S. C., Robinson I. M., Harris D. L., Glock R. D,
Matthews P. K., Alexander T. J.: Infect. Immun. 26,
1042, 1979.

120. Whipp S. C., Robinson I. M., Harris D L.. Glock R. D,
Matthews P. K.: Proc. Int. Pig Vet, Soc. Congr., Copen-
hagen 1980, s. 230.

131, Yamazaki T, Narukawa N,
Proc. Tnt. Pig Vet.
s. 176.

132, Anonym: Mod. vet. Pract. 2, 60, 1980.

Takeda K:
1988,

Suennga I,
Soc. 9th Congress, Barcelona

Adres autora: prof. dr hab, Zygmunt Cygan, ul. Zelazowe]
Woli 6 m 13, 20-854 Lublin

Defekty immunologiczne v koni (Cz. 1.)
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Pierwotne niedobory immunologiczne sg nas-
tepstwem niewladciwego rozwoju ukladu im-
munologicznego. Podczas cigzy plody ssakéw
wytwarzaja pierwsze, wieloczynnosciowe ko-
moérki pnia w woreczku zoéttkowym, nastepnie
w watrobie 1 ostatecznie w szpiku kostnym.
Te macierzyste komérki powoduja wzrost lim-
focytow T i B (30). Limfocyty T sg stwierdzane
w. grasicy plodu konia juz w 80 dniu cigzy i
charakteryzujg sie normalng aktywnoscig, jak
to zostalo wykazane na podstawie stymulacii
fitolektynami (48, 70). Odpowiedz grasiczych
limfocytow T na swoisty antygen jest wy'
walna od 100 dnia cigzy (48). W §ledzionie doj-
rzate limfocyty sg obecne od 115 dnia — po-
dobny procent limfocytow T w $ledzionie plo-
dow zrebigt obserwowano w 184 dniu ciazy.
Stymulacje fitolektyng limfoeytéw T pocho-
dzacych ze $ledziony stwierdzone w 200 dniu
cigzy (48).

Rozwéj limfocytéw B zdolnych do podjecia
swoich funkeji pojawia sie przed 200 dniem
cigzy (48). Natomiast pecherzyki limfoidalne
sg obecne w $ledzionie i wezlach chlonnych
wezesniej. IgM jest juz syntetyzowana i osia-
ga poziom wykrywalny w 170 dniu cigzy. IgG
jest wykrywalna w plazmie pomiedzy 160 a 200
dniem ciazy. Plody immunizowane w 200 dniu
rozwoju embrionalnego sg zdolne wytwarzaé
swoiste przeciwciala (38, 39). Zrebieta w czasie
porodu posiadaja juz komorki fagocytujace, do-
peliacz, limfocyty T i B gotowe do konfaktu
z antygenami, z ktédrymi Zrebie moze zetknagé
sie w ciagu zycia (32, 41). A zatem Zrebieta
sg zdolne juz cdpowiadaé immunologicznie na
wiele antygentow w czasie porodu, lecz praw-
dopodobnie nie na wszystkie (4). Odpowied? na-
stepuje wedlug okreslonego schematu (30).
Makrofagi po rozpoznaniu antygendéw i przed-
stawieniu ich limfocytem T i B przystepuja do
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