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ZYGMUNT PEJSAK, MARIAN TRUSZCZYNSKI
Putawy

artykut przeglgdowy

Nowe dane nt. etiologii, patogenezy
i terapii rozrostowego zapalenia jelit u $win

Rozrostowe zapalenie jelit (Porcine Proliferative
Enteritis — PPE) okre§lane réwniez jako zapalenie
jelita biodrowego (ileitis) jest coraz czesciej wyste-
pujaca choroba przewodu pokarmowego warchla-
kéw i tucznikéw (7, 24,25). Obie wymienione nazwy
choroby zwigzane sg z rozrostowym zapaleniem bio-
ny sluzowej zwlaszcza w jelicie biodrowym (ileitis).
W zwigzku z tym. ze podobne zmiany anatomopa-
tologiczne obserwuje si¢ niekiedy w jelicie czczym,
slepym i poczatkowych odecinkach okreznicy, two-
rzone sq tez inne nazwy tej jednostki chorobowe;j.
W pismiennictwie spotyka si¢ zatem takie okreslenia
jak: Porcine Proliferative Enteropathy (Entheropat-
hies) — PPE, Proliferative Enteropathy czy Porcine
Intestinal Adenomatosis (PIA).

Nieaktualna staje si¢ jako nazwa choroby dotych-
czas uzywana — kampylobakterioza jelitowa $win
(10). Laczy si¢ to z faktem niewywotywania jej
przez bakterie z rodzaju Campylobacter (C.), jak
wczesnie] sadzono.

PPE powoduje znaczne straty w produkcji §win.
W USA szacuje sig, ze producenci trzody chlewnej
traca rocznie z powodu PPE okoto 20 milionéw
dolaréw (24). W Australii wyliczono, ze straty zwia-
zane z wystapieniem PPE wynosza okolo 19 au-
stralijskich dolaréw na 1 loche, zas sama choroba
uznawana jest w tym kraju jako najwazniejsza przy-
czyna strat po dyzenterii (9).

Na podstawie szczegélowych wywiadéw, badan
klinicznych oraz anatomo- i histopatologicznych moz-
na przyjac, ze PPE wystepuje réwniez w Polsce.

Biorac to pod uwage uznano za celowe przedsta-
wienie istotnych, dostepnych aktualnie danych nt.
tej mato znanej, w naszym kraju, jednostki chorobowe;.

Wystepowanie

Po raz pierwszy PPE stwierdzono w 1931 roku
w USA, rejestrujac przypadki padnieé §win z charak-
terystycznymi zmianami wyraznej hyperplazji blony
sluzowej w obrebie jelita biodrowego i okreznicy
(2). PéZniej obecnosé PPE wykazano wszedzie tam,
gdzie podjete zostaty w tym kierunku specjalistyczne
badania, m.in. w: USA, Australii, Wielkiej Brytanii,
Szwecji, Danii, Holandii, Niemczech, Grecji, Try-
nidadzie i na Wegrzech (1, 4, 9, 12, 25). W USA
— w stanach Iowa, Ilinois i Nebraska chroniczng
posta¢ PPE stwierdzono w 40% farm, podczas gdy
postac ostra w 5%. Badania przegladowe, wykonane
w USA w ramach krajowego systemu monitorowania
stanu zdrowotnego zwierzat (National Health Mo-
nitoring System survey — NAHMS) wykazaly, ze okoto
12% Switi oraz 29% farm amerykarskich dotknietych
jest tym schorzeniem (24). W Holandii uwaza sie, ze
1% nagtych padnie¢ §wif zwiazanych jest z PPE. W
Danii szacuje sig, ze 30% jelitowych infekcji bakte-
ryjnych laczy¢ nalezy z réznymi formami PPE (24).

Etiologia

Poczatkowo za czynnik etiologiczny uznawano
drobnoustroje z rodzaju Campylobacter spp. — Cam-
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pylobacter hyointestinalis, C. mucosalis i C. coli
(8). Ostatnie prace. wykorzystujace metody biologii
molekularnej (5, 13, 14, 16, 18, 19,20, 21) wskazuja,
ze czynnikiem etiologicznym PPE najprawdopodob-
niej sa gram-ujemne paleczki przebywajace w cy-
toplazmie enterocytéw rozrastajacego si¢ nabfonka
blony Sluzowej krypt jelitowych, giéwnie w jelicie
biodrowym a nastgpnie w innych odcinkach jelit
cienkich i grubych. Uwolnione z komérki gospo-
darza bakterie stanowia pateczki zakrzywione lub
sigmoidalne ze zwezajacymi si¢ koricami. Diugosc
ich wynosi od 1,25 do 1.75 um, a szerokos¢ od
(.25 do 0.43 um. Nie stwierdzono obecnosci rzgsek,
fimbrii ani tez otoczki lub przetrwalnika. Sa kwa-
sooporne przy barwieniu zmodyfikowang metoda
Ziehl-Neelsena (5). Bardzo wazne jest stwierdzenie,
ze drobnoustroje te nie maja zdolnosci namnazania
sig na znanych bezkomérkowych pozywkach bakte-
ryjnych. Ostatnio wykazano (13), ze izolowane z
przypadkéw PPE wewnatrzkomérkowe bakterie ma-
ja zdolnos¢é namnazania si¢ in Vitro — w hodowli
komorek nabtonka jelit cienkich szczura (linia ko-
moérkowa IEC-18).

Analiza sekwencji rDNA oczyszczonych szcze-
péw wykazata najwyzszego stopnia podobienstwo
z Desulfovibrio desulfuricans (22). Réwniez badania
filogenetyczne sekwencji rRNA wykazaty duze po-
krewieristwo charakteryzowanego drobnoustroju z
przedstawicielami rodziny Desulfovibrionaceae (3).
Wyniki cytowanych prac wskazujg z duzym praw-
dopodobieristwem na zwiazek tych zarazkow z grupa
bakterii redukujacych siarkg. zaliczanych do eubak-
terii. Sekwencja 16S rDNA stanowi podstawe do
zaliczania ich do subdywizji delta, klasy Proteo-
bacteria (8). Morfologicznie 1 immunohistologicznie
podobne bakterie wykazano w ente rocytach chomikow,
liséw. fretek i innych gatunkéw zwierzat, u ktérych
powoduja — podobnie jak to ma miejscu u Swinl —
rozrostowa enteropatie (4).

Aktualnie okresla sie charakteryzowane bakterie
nazwa Ileobacter intracellularis lub Ileal symbiont
intracellularis — IS intracellularis (5, 20). Najpraw-
dopodobniej nie jest to ostateczna nazwa czynnika
etiologicznego PPE.

Badajac wlasciwosci biologiczne IS intracellularis
stwierdzono, ze cyklohexamid hamuje jego wewnatrz-
komérkowe namnazanie, a glutaminian i ATP nie
stymuluja jego wzrostu. Bakterie te nie namnazaja
sie w zarodkach kurzych. Zaprezentowane wiasci-
wosci réznicuja IS intracellularis od innych znanych
bakterii wewnatrzkomarkowych (25). Réznig sig one
réwniez od przedstawicieli rodzaju Rickettsia i Chla-
mydia. Gatunki wymienionych rodzajéw, wykazu-
jace whasciwosci zakazania komérek nablonkowych,
nie posiadaja zdolnosci wnikania do enterocytow ssa-
kéw. Réznig sie tez ksztaltem i cyklem zyciowym (5).
Jest oczywistym, Ze nie majg one zadnego zwigzku z
do niedawna domniemanym czynnikiem etiologicz-
nym PPE — drobnoustrojami z rodzaju C ampylobacter.

Opracowane przez Gebharta i wsp. (5) specyticzne
sondy genetyczne hybrydyzowaly z materialem ge-
netycznym znajdujacym si¢ w nablonku blony Slu-
zowej $wini padtych wsréd objawéw PPE. Te same
sondy nie hybrydyzowalty z C. hyointestinalis, C.
mucosalis i C. coli. Odwrotnie, sondy rodzajowo
specyficzne dla Campylobacter spp. nie reagowaly
z materialem genetycznym czynnika etiologicznego
PPE. Przy pomocy hybrydyzacji in situ wykazano,
ze IS intracellularis zlokalizowany jest w cytopla-
zmie dzielacych si¢ enterocytéw (5). Stosujgc me-
tode sekwencjonowania dowiedziono (26), ze sek-
wencja nukleotydytéw tego drobroustroju jest w
91% zgodna z sekwencja Desulfovibrio desulfuri-
cans i tylko w 80% z sekwencja nukleotydéw Cam-
pylobacter spp.

Badania doswiadczalne McOrista (18) z uzyciem
prosiat SPF wykazaty, ze u 19 z 20 zakazonych
doustnie tym drobnoustrojem (zawartym w entero-
cytach linii komérkowej szczuréw) prosiat, w okre-
sie 21 dni po infekcji, rozwinglo si¢ rozrostowe
zapalenie jelit w obrebie jelita biodrowego i dwu-
nastnicy. Wynik ten wskazuje na istotna rolg IS
intracellularis w etiologii PPE.

Za szczep typowy, zalecany do wykorzystania w
badaniach nad przyczyna choroby uznano szczep
1482/89, wyizolowany od $wini padlej z objawami
i zmianami charakterystycznymi dla PPE, namno-
zony w hodowli enterocytéw szczura. Dwa szczepy
tego drobnoustroju przechowywane sg w National
Collection of Type Cultures w Londynie pod nu-
merami NCTC 12656 lub 12657.

Niemozno$¢ izolowania ze wspomnianych linii
enterocytéw szczura innych bakterii lub chlamydii
wskazuje. ze IS intracellularis moze znajdowac sig
w nich w czystej postaci. Jednakze nie zostala jed-
noznacznie wykluczona ewentualna obecnos¢ wiru-
séw niecytopatycznych (13). Zatem, mimo duzego
stopnia pewnosci, ze czynnikiem etiologicznym PPE
jest IS intracellularis, wskazane sa dodatkowe ba-
dania, ktére jednoznacznie potwierdza, ze w zaka-
zeniu do§wiadczalnym dysponowano czysta hodow-
la tego drobnoustroju.

Zrédta i drogi zakaZenia

Wektorem w szerzeniu si¢ infekcji IS intracel-
lularis sa §winie zakazone tym drobnoustrojem, kto-
re sieja go w duzych ilosciach z katem. Drobnoustroj
ten izolowano réwniez od owiec, cielat, kotow, pséw,
liséw, §winek morskich, fretek, szczurow 1 krolikow
(24). Uwaza sig, ze jedyna droga infekcji jest za-
kazenie doustne (25).

Patogeneza

Badania immunohistochemiczne wskazuja wyraznie,
7¢ namnazanie sie bakterii ma miejsce wylacznie
w komérkach nabtonka jelit. Nie stwierdzono sze-
rzenia sie infekeji w momencie gdy komérki nabtonka
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jelitowego — enterocyty — osiagnely dojrzatos$é. Na
podstawie wynikéw badari in vitro (13) sadzi sie, ze
w warunkach naturalnych enterocyty krypt jelitowych
infekowane sa w trakcie podzialéw komdrek.

Zmiany typowe dla PPE uwidaczniaja si¢ w ciagu
12-14 dni po doustnym zakazeniu §wiri zeskrobinami
z blony Sluzowej jelit cienkich zwierzat padlych z
powodu tej choroby (25). W przypadku zakazenia
Swin poddanych uprzednio dziataniu kortykosteroidéw
wspotczynnik padnigc zakazanych do$wiadczalnie
zwierzat osiggnat 70% a zmiany zapalne i martwicowe
w jelitach obserwowano do 12 dnia po infekcji.

Zakazenie zwierzat IS intracellulare indukuje po-
wstanie swoistych przeciwciatl humoralnych (9). W
stadach endemicznie zakazonych, serokonwersje ob-
serwuje si¢ juz u czesci prosiat szesciotygodnio-
wych. U wigkszosci zwierzat do serokonwersji do-
chodzi w okresie mledzy 18 a 14 tygodniem zycia.

Dotychczas nie wyjasniono przyczyny pojawiania
si¢ réznych form choroby, mimo zakazania zwierzat
tym samym szczepem IS intracellularis. Podobnie
niejasne jest dlaczego u tej samej $wini w réznych
odcinkach jelit stwierdza sie zmiany typowe dla
roznych form tej choroby. Wydaje sie, ze 15t0tny
wplyw na przebieg procesu chorobowego maja, row-
noczesne zakazenia przewodu pokarmowego innymi
drobnoustrojami.

Autorzy australijscy (9) sugeruja, ze poziom od-
pornosci humoralnej zdaje si¢ decydowaé w znacz-
nym stopniu o formie PPE; wskazuje sie, ze tam
gdzie stada sa w peini wrazliwe na infekcje. ujawnia
si¢ ostra posta¢ PPE; tam gdzie PPE wystepuje
endemicznie a wigkszo$¢ Swin charakteryzuje sie
wyzszym lub nizszym poziomt.m swoistej odporno-
sci humoralne;, obserw uje si¢ roézne odmiany chro-
nicznej postaci PPE. Istnieje szereg dowodéw, ze
choroba ta ujawnia si¢ szczegdlnie czesto w stadach
SPF oraz tam gdzie poziom higieny w chlewni jest
stosunkowo wysoki (25).

Prace doswiadczalne dowiodty, ze niemozliwe jest
wywolanie choroby u prosiat gnotobiotycznych w
przypadku zakazenia ich czysta hodowla IS intra-
cellularis. W przeciwienstwie do tego udawato si¢
indukowa¢ PPE w przypadku uprzedniej infekcji
tego rodzaju swin pateczkami okr¢znicy i Bacteroi-
des vulgatus (18).

Objawy Kkliniczne

W przesziosci (23) rozrézniano pigé form PPE:
1. Posta¢ chroniczng choroby, wystepujaca u $win
w wieku 6-20 tygodni, okreslano jako adenomatoze
jelitowa — porcine intestinal adenomatosis — PIA.
Ta forma PPE obserwowana jest najczesciej, a w
jej przebiegu nie stwierdza si¢ zadnych charaktery-
stycznych objawow klinicznych, poza pogorszeniem
apetytu 1 zwigkszeniem si¢ odsetka zwierzat char-
taczych i odstajacych wagowo od grupy (ryc. 1).
Tylko niekiedy objawami klinicznymi przy PIA moze
by¢ biegunka i subnormalna cieptota ciata; 2. Nekro-

tyczne zapalenie jelit — necrotic enteritic — NE.
Postac ta wystepuje u zwierzat 3-6 miesigcznych i
charakteryzuje si¢ dtugotrwatg biegunka koloru bru-
natno-czarnego; 3. Miejscowe zapalenie jelita bio-
drowego — regional ileitis — RE, stwierdzane u 3-6
miesigcznych tucznikéw; 4. Przerostowa, krwiotoczna
enteropati¢ — proliferative haemorrhagic enteropathy
- PHE, charakteryzujaca sie depresja, brakiem apetytu,
niechecia do ruchu, subnormalna cieptota ciala oraz
ostra krwiotoczng — do koloru czarnego biegunka,
ktéra w przypadku nie podjgcia stosownego leczenia
bardzo czesto konczy si¢ §miercia. Do padnie¢ do-
chodzi w ciagu 48 godzin od stwierdzenia pier-
wszych objawow klinicznych. W sytuacjach typo-
wych charakterystyczne oplsane zmiany kliniczne
obserwuje sie tylko u czg¢sci (10-15%) warchlakow
lub tucznikéw. W przypadku wystagpienia PHE u
loch doj$¢ moze do poronieni; 5. Przerostowe zapa-
lenie jelita Slepego i okreznicy — proliferative entero-
pathy — PE. Objawy kliniczne wystepuja tylko u czesci
zwierzat. W chlewni, w ktdrej schorzenie pojawia
si¢ po raz pierwszy, moze doj$¢ do zatamania pro-
dukcji prosiat w zwigzku ze znacznymi padnieciami
i charfaczeniem.

Ryc. 1. Zroznicowanie m.c. u osobnikéw tego samego miotu w chlewni,
w ktorej wystapito rozrostowe zapalenie jelit

Od niedawna (25) preferuje si¢ podzial PPE na
dwie zasadnicze formy — chroniczng wystepujaca
przede wszystkim u §wifi o m.c. 20-50 kg oraz ostra
stwierdzang gléwnie u tucznikéw 50-100 kg oraz
niekiedy wsréd zwierzat stada podstawowego.

Postaé ostra

Posta¢ ostra obserwuje si¢ najczesciej po wpro-
wadzeniu do stada nowo zakupionych loszek lub
knurkéw oraz w grupach tucznikéw osiagajacych
wage rzezna. Nagle padnigcia Swin sa pierwszym
symptomem choroby — w niektérych przypadkach
siegaja one okoto 6%. Zwykle przed zejsciem ob-
serwuje si¢ u chorych zwierzat ciemno-czerwony,
rozluznjony kat; nie stwierdza si¢ w nim obecnosci
Sluzu. Swinie sa blade, ostabione, bez apetytu. Do
padnie¢ dochodzi w ciaggu 48 h po pojawieniu sie
pierwszych objawow chorobowych. Zazwyczaj we-
wnetrzna cieplota ciata jest ponizej normy. Czesé
zwierzat ulega samowyleczeniu. Przy tej postaci PPE
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u pro$nych loch moze dojs¢ do poronied. W sytu-
acjach typowych opisane zmiany chorobowe obser-
wuje sie u okoto 10-15% warchlakéw ¥/lub tuczni-
kéw.

Posta¢ chroniczna

Rejestrowana jest zwykle u §wid migdzy 6-20
tygodniem zycia. Charakteryzuje si¢ brakiem typo-
wych, klinicznych objawéw: rzadko symptomem
przy tej postaci PPE jest biegunka. jakkolwiek u
niektérych zwierzat obserwowaé mozna trwajace
kilka dni do kilku tygodni rozwolnienie. przy ktorym
kat ma zabarwienie brazowe. Pogorszenie apetytu
wystepowaé moze u 40-50% Swin; padnigcia przy
tej postaci PPE sa sporadyczne. Zauwaza si¢ nato-
miast przede wszystkim zahamowanie przyrostow
m.c. oraz pogorszenie wspotczynnika zuzycia paszy.
Wewnetrzna cieptota ciala jest w normie lub nawet
ponizej (38,3-38,6°C). Za typowe mozna uznac zwigk-
szenie sie odsetka osobnikdw chartaczychi odstajacych
wagowo od innych zwierzat w grupie. Chroniczna
postaé omawianej choroby ujawnia si¢ niejednokrotnie
okoto 2-3 tygodni po przemieszczeniu Swin, zmianie
rodzaju paszy lub zmianie stymulatora wzrostu lub
chemioterapeutyku stosowanego dotychczas w paszy.

Do czynnikéw sprzyjajacych wystapieniu obu wy-
mienionych postaci PPE zaliczy¢ nalezy: nadmierne
zageszezenie zwierzat, zbyt wezesne odsadzanie pro-
siat, niska temperatur¢ pomieszczend. nieprawidto-
wosci pod wzgledem ilosci i jakodci paszy a takze
wprowadzanie do chlewni zwierzgt z nieznanych
7zrédet pochodzenia.

Zmiany anatomopatologiczne

U $wiri padlych z powodu ostrej postaci PPE
powloki zewnetrzne oraz blony Sluzowe sg z reguly
wyjatkowo blade. Typowe zmiany zlokalizowane
sa wylacznie w obrebie przewodu pokarmowego,
adzie stwierdza si¢ odcinkowe, réznego rodzaju zmiany
zapalne gtéwnie w jelicie biodrowym, nastgpnie w
czezym, slepym oraz w okreznicy. Najezescie) zmia-
ny rozpoczynaja si¢ w jelicie biodrowym a w dalsze]
kolejnosci w czczym. Zmienione odcinki jelit sg
rozszerzone i wzdete, tkanka podsluzowa jest obrzekta,
czasem z wybroczynami. W $wietle jelit stwierdzi¢
mozna obecnos$¢ Swiezej krwi lub skrzepy wioknika.
Blona §luzowa jest wyraznie zgrubiala, z poprzecznymi
fatdami (ryc. 2). nickiedy pokryta widknikiem. W je-
licie §lepym oraz w poczatkowym (1/3) odeinku okrez-
nicy stwierdzi¢ mozna obecnos¢ lepkiej, péiptynne;
smolistej treSci o kolorze brunatno-czerwonym. Ze
wzgledu na obecnosé przedstawionych zmian, zew-
netrzna sciana jelita miejscami wykazuje zabarwienie
sino-czarne lub prawie czarne. Wezly chlonne krez-
kowe sq obrzekle i przekrwione (17).

Zmiany sekcyjne lub poubojowe u $wif chorujg-
cych na chroniczng posta¢ PPE charakteryzuja sig
zgrubieniem jelit cienkich i/lub jelita grubego —

przede wszystkim gérnego odcinka okreznicy. Zgru-
biata Sciana jelita jest konsystencji tggiej, a od strony
otrzewnej ma zabarwienie ciemno szare. Blona Slu-
zowa jest zgrubiata, z wyraznymi, glebokimi po-
przecznymi fatldami. W zaawansowanych przypadkach
dochodzi do uszkodzenia blony Sluzowej, wtedy
§wiatto danego fragmentu jelit wypetnione by¢ moze
strzepkami obumartej btony §luzowej. W okregznicy
spotka¢ mozna polipy. Wezty chtonne krezkowe sa
powickszone. Niekiedy stwierdza si¢ owrzodzenia
jelit. Niejednokrotnie zmiany anatomopatologiczne
sg tak mato charakterystyczne, ze postawienie roz-
poznania wymaga badania histologicznego.

Zmiany histopatologiczne

Do badan histopatologicznych nalezy pobra¢ 3-4
centymetrowe wycinki zmienionego fragmentu jelita
— najlepiej biodrowego lub okreznicy. Probki prze-
sta¢ nalezy do laboratorium w 10% roztworze for-
maliny. Zmiana charakterystyczna dla wszystkich
postaci rozrostowego zapalenia jelit jest przerost
nablonka blony $luzowej w kryptach. Krypty sg
wydtuzone, powigkszone i wylozone stloczonymi.
dzielgeymi si¢ i niedojrzatymi komérkami nablonki:

Ryc. 2. Zmiany sekcyjne w jelicie biodorowym. Charakterystyczne
potatdowanie pogrubioney blony sluzowe)

wyraznie brak komoérek kubkowych. Nablonek jest
stabo zréznicowany. Dzielace si¢ komérki nabtonka
zawiera¢ moga zlokalizowane w cytoplazmie, cien-
kie, zakrzywione bakterie w ksztalcie pateczek (24).

W USA, w diagnostyce PPE zaleca si¢ badania
mikroskopowe preparatow odciskowych uzyskanych
ze zmienionych zapalnie odcinkéw jeliti barwionych
za pomocg réznego rodzaju barwnikéw. Celem tego
badania jest wykrycie obecnosci wewnatrzkomor-
kowych pasozytow — IS intracellularis. Szczegodto-
wo technike t¢ przedstawiono w pracy Warda 1
Winkelmana (24).

Rozpoznawanie

Opiera sie¢ na doktadnym wywiadzie, obserwa-
cjach klinicznych oraz przede wszystkim badaniu
anatomopatologicznym i ewentualnie histopatologicz-
nym. Niemozliwe jest stwierdzenie PPE bez doktad-
nego badania sekeyjnego. W przypadku podejrzenia
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ostrej postaci choroby badaniu sekeyjnemu nalezy
podda¢ wszystkie Swinie, ki6re padly nagle, bez
jasnej przyczyny oraz te, ktére wydalajg czarny lub
smolisty kat. Przy podejrzewaniu chronicznej po-
staci choroby nalezy wybraé do sekeji diagnosty-
cznej zwierzgta z objawami chronicznych biegunek,
w tym przypadku w kale nie obserwuje si¢ $luzu
ani Krwi.

Postawienie rozpoznania PPE nie jest fatwe z dwéch
podstawowych powodéw. Po pierwsze, jest to cho-
roba 0 mato wyraznych objawach klinicznych, ktéra
rozwija si¢ raczej wolno, bez zauwazalnych obja-
wow zewnetrznych. Najezesciej wystepuje w formie
subklinicznej czego wyrazem sg jedynie ograniczone
przyrosty masy ciata, co w dotknigtej choroba chlew-
ni jest trudne do identyfikacji z braku normy od-
niesienia. Po drugie, aktualnie jedynie nieliczne labo-
ratoria na swiecie zdolne sg do izolacji i identyfikacji
czynnika etiologicznego PPE. Dlatego prawie wsze-
dzie ostateczna diagnoza oparta jest na opisanych
badaniach anatomo- i histopatologicznych.

Jak wskazuja na to wyniki ostatnich badan metoda,
ktéra moze bardzo usprawni¢ diagnostyke PPE Jest
polimeryzacja taficuchowa DNA — PCR (14). W nie-
licznych laboratoriach do wykrywania materialu gene-
tycznego IS intracellulare wykorzystuje si¢ sondy ge-
netyczne (14).

W diagnostyce serologicznej mozliwe jest zasto-
sowanie odczynu ELISA (9).

Rozpoznawanie réznicowe

PPE w swoim przebiegu klinicznym, szczegollnie
w przypadku formy ostrej, mozna stosunkowo tatwo
pomyli¢ z dyzenterig $wid. Dlatego tez w trakcie
badania sekcyjnego nalezy pamigtaé o lacifiskiej
nazwie dyzenterii — krwiotoczno-martwicowe zapa-
lenie zotadka i okreznicy. W przebiegu PPE nie
stwierdza si¢ zmian w zotadku a w przebiegu dyzenterii
nie ma zmian w jelitach cienkich. W diagnostyce réz-
nicowej pod uwage nalezy bra¢ réwniez salmoneloze.

Leczenie

Wigkszo$¢ autordw (2, 3, 20) wskazuje, ze naj-
skuteczniejszymi lekami w terapii i profilaktyce PPE
jest Carbadox (Mecadox) — nie dopuszczony do
stosowania w Polsce — oraz tylozyna (Tylan). Tylo-
zyne stosowac nalezy w ilosci 100 g/tong paszy,
przez pierwsze cztery tygodnie po odsadzeniu a
nastepnie 40 g/tong, az do uzyskania przez zwierzeta
masy ciala okoto 90 kg. Za chemioterapeutyki przy-
datne w profilaktyce i terapii PPE uwaza sie réwniez
tiamuling, tetracykliny i makrolidy (24). Autorzy
zalecajacy stosowanie réznego rodzaju antybioty-
kéw w zwalczaniu omawianej choroby podkreslaja
koniecznos¢ weryfikacji wynikéw badan antybioty-
koopornoSci in vitro, w warunkach in vive. McOrist
1 wsp. (1995) sugeruja, ze narastanie opornosci na

antybiotyki jest w przypadku IS intracellularis rzad-
kie, co wynika z braku zdolnosci tych drobnoustro-
jow do przekazywania tej cechy droga pozachro-
mosomalng — przy udziale plazmidéw.

Biorac pod uwage zakaZny charakter omawianego
schorzenia, w procesie jego zwalczania istotna uwa-
ge zwrocic nalezy na czeste sprzatanie kojc6w oraz
dezynfekowanie ich odpowiednimi $rodkami bakte-
riobdjezymi oraz goraca woda — pod odpowiednio
wysokim ci$nieniem.

System zadawania paszy winien ograniczaé do
minimum ryzyko oralnego zakazania zwierzat. By
zabezpieczy€ si¢ przed mozliwoscia zawleczenia IS
intracellularis do chlewni wolnej od PPE, celowe
jest podawanie zwierz¢tom przebywajacym na kwa-
rantannie, przez okres 30 dni, pasz z dodatkiem np.
tylozyny w ilosci 100 g/tong (24).

Podjeto juz prace zmierzajace do opracowania
szczepionki. Wstepne badania serologiczne wska-
zujq, ze w stadach endemicznie zakazonych, prosicta
nalezaloby uodporni¢ w 6 tygodniu zycia i kilka
miesigcy pézniej tak, by przed choroba zabezpieczy¢
zar6wno prosieta jak tez warchlaki i tuczniki (9).
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