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wicą p/w pomorowi a szczepionką
CVV odgrywają podsta,il/ową rolę w możliwo-
ściach zastosowania do zwalczania pomoru
tych Z-ch preparatów równocześnie względnie
w bliskich odstępach czasu.

Preparaty biologiczne poszczególnych wy-
twórni, a nawet poszczególny_ch serii, nie są
i nie mogą być identyczne i tym naszym zda-
niem - tłumaczy się zapewne szereg tozbież,
ności, jakie zachodzą między wynikami, osiąg-
niętymi przez tóżnych badaczy.

Biopreparaty kraiowe lżytych przez nas do
doświadczeń serii, stosowane w sposób i w oko-
licznościach, podanych w doniesieniu - nie
spełniłv swepo zadania, a wpływ szcze,
pionki CVV i surowicy p/w pomo-
rowi na wytworzenie się odpor-
ności okazałsię wzaj,emnie wyklu-
czający.

Układ i przebieg naszych doświadczeń, odpo-
wiadających warunkom terenowym, nie
uwzględniają możliwości wystąpienia czynnika
dodatkowego, warunkującego taki a nie inny
przebieg pomoru w fermie ,,K". Chodzi miano-
wicie o ewentualny udział w opisanej epi-
zootii szczepu wirusa pomoru, różniącego się
wyposażeniem antygenowym ilościowym,
względnie jakościowym, od szczepu wirusa po-
moru, użytego czy to do produkcii krajowej
surowicy p/w pomorowi, czy to do produkcji
krajowej szczepionki CVV. Ze względu na waż-
ność zagadnienia, nalezało by przeprowadzić
specjalne prace naukowe, mające na celu
umożliwienie stosowania w pewnych okolicz-
nościach szczepionki CVV i surowicy p/w po-
morowi w bliskich odstępach czasu przv zacho-
waniu istotnych specyficznych wartości tych
2-ch biopreparatów.

fl. 6Pn/]'n, c. ronEM6EBcK14

HMMyHoIl ofufl qyMbl CB4HEń. B3AHMHo
HcKntoqA}o[lEcfl AEŹCTBHE nPoT],1Bo-
qyMHoń cblBoPoTKl4 lł BAKuHHbl cVV

npoTHBot{yMHofi cb|BopoTKo Ho srlpoóorry HMMyHHTeTo
nocre npHelExrł CVV u 6) ctuuyllHpyeT-nH cblBopoTKo
supoóorry nocclBHoro HMMyH, TeTo npoTlB rynłe csuxefi,
KorAo ee nplMeHreTcl Bo BpeMn supodorusoxr{, ooro-
HH3MoM oKTHBHoro HMMyHHTeTo (nocrre EoxrrrHu CVV).

Aeropul nDoulJll.l K BblBoAy, vro: o) cBHHH npHBITNe
eorqłHofi CVV l nocre 9Toro .0ByxKpoTHo npoTHBoqyM-
xofi cuaopott<ofi (s 4 u 1Ą cytru) xe nploóperobT Ao-
cToTot{Horo HMMyHHTeTo B npeAvcMo?peHHblM nepHoAe
BpeMeHn (3 rłeaelr). ó) cueoporro npxMeH'eMo B Hec-
KorbKo lxei nocne BoK,,HHolłHl.l cexHei CVV ge npo-
rBrreT Hu Ie,{eóxoro Eeilcrglg HH npoQHrloKTHqecKoro.

ó) KoIkqecrse}.HHe H Koqec7BeHHble oyHollJpHrn
MexAy npoTleosynnxoi csrgoporrofi lł gorLłHHofi CVV
KoxeTcr'qTo ,MepT Aeficrerrelrloe 3Ho9eHFe AnA Al.,

oAHoroBpeMeHHoro npHMeHeHvA unu B KonoTKoM neploAe
BpeMeHH npu óopuóe c ryuofi carłxefi. 3rrłnn-xe MoxHo
o6ncxrłrr HecornocHe pe3yr|bToToB nory9oeMblx Flo3HblMH
oBTopoMH oTHocHTerbHo BbluJeyKo3oHofi npoórreuu. 6ro-
npenopoTbl nonrcrofi npoAyKlłN1,1 9Brl9loTcn 83oHMHo
HccKr lo9ololJłHMHcr.
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IMMUNOLOGY OF SWINE FEVER
Mutual exclusive action of anti-swine fever

serum and ,,CVV".
Summary

On the ,exdmple of a f,ield ca,sle rof srir/ine fever iur 689
piglitngs gno,uped in two seoalrate piggeries the atrtholrs
anaiize two pr,oblems: 1) Wtra,t ils the i,nfluerr,ce of anti.
swine fever s,erum adrni,nis[e,red to a hea,ltthy piq at the
tirne ,of its fo,rm,ation o,f active ,imrnunity foł,lorwing vac-
oin,ati,on,s with CW - 

,oin the form,ation o,f immurtirty?
2) Do,es the arnti-srwine fever serum adrnjrnri,stere,d at the
tirne of the formatiorn o,f active immuńirty fo,ll,owing
va,cciar,ati,ort,s witrh CW marrlifest pr,operties of c,ornfer-
rin,q to Figs p,as,siive immunłirty a,qarinst swin,e fever?

The autho,rs reache,d the conclus,i,orn that:
1) PigsvaccinatedwithCW, if givełn a,s a preventive

m,e,asure twice an,tii-swin,e fever s,erum onr the 4th and
14,th dray fołlowiłrq va]coinatiorn,s wilth CW did not
acquire in due perio,d of 3 weeks full iłmmunilty aqainst
,infec,tioin with the virus of svrine fever. 2) Anti-swine
fever senrm admi,n,ilstered t,o piqs after few davs fol-
I,owftnq va,ccinations witń cw in ca,se of an outbreak
o,f s;wine fever ńn a pigoelry h,as noitther the,naoeutic rtor
pr,o,Dhrrl,actic effects. 3') ouantitative and qtrąlitative rą-
t;ios b,etweern ,anti-slwine feve,r s,enlm arnld CW seem to
plav funda,merntal role in p,o,ssihi,l,iłńes,o,f admiinIi:stration
of the two Dren,ara,tes simultarr,e,ou,sly ,or at short inte.,r-
vals irrr c,omba,tinq s,wine fever , and ,this may extlain
discreoanoies of re,słrlts obtairr,ed by va.r,i,ous investiga-
tors ,of this pro,błem. Bi,opnelpa,Iratels pro,duced in Porl,a,nd
are mutually exclusive,

Acnontzya clyrofi
oBTopbl oHo/lł3pyloT
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go6o.neeogxn qyrvloil ó89 nopoc9 r

ABo Bonpocbl: o) łtvleer-.rli BnuAHue

pod względem objawów klinicznych i zmian ana-
tomo-patologicznvch do coraz częściej w wielu
krajach europejskich występuiacego schorzenia
trzody chlewnej, okreśIanego jako zakażenie żo-
palne żołądka i jelit (gastroenteritis inf. suuln)
lub dyzenteria świń.

Schorzenie zostało po raz pierwszy opisane
przez Whiting'a, Doyle'go i Spray'a
(l92l). Obecnie występuje ono głównię w du-

Z badan nad zakażnym zapaleniem zołądka i jelit u świn w Polsce
z zakladls chorób świń plw w ptlławach

Kierownik: doc. dr. H. JANOWSKt

Przy wykonywan u prac rozpoz-
nawczych w zakresie zetknięto się
w końcu 1953 r. i na 54 r. w kilku
tuczarniach położonych w różnych częściach kra-
ju ze schorzeniem świń przobiegającym z obja-
wami silnej biegunki, gwałtownego spadku sił
ustroju otaz braku lub obecności nieznacznej
gorącZki.

Napotkane przypadki schorzeń były podobne

16



Nr1 MEDYCYNA WETERYNARYJNA Rok XII

żych skupiskach świń, gdzie powoduje straty
w granicach 20-900/o pogłowia. Niektórzy po-
dają (Bertrand - 1952), że straty powodo-
wane tym schorzeniem są znacznie wyższe od strat
notowanych przy rożycy świń. Schorzenie wybu-
cha sporadycznie lub enzootycznie; największe
nasilenie zapadalności świń przypada według
Balmoosa (1950) na miesiące listopad i maj.
Główne źródlo zarazy stanowią sztuki chore
oraz nosiciele (B a l moos, S ch mi d - 195l),
u których schorzenie to powstaje najczęściej
wskutek oddziaływania na ustrój czynników
szkodliwych (Schmid, Csontos i Hirt
- l95l). Zakażenie naturalne odbywa się przez
przewód pokarmowy. Wielu autorów podkreśla
(Hans i Hórter 1953, Bertrand
i inni) znacznie nasilające się występowanie
tego schorzenia w ostatnich latach. Etiologia nie
jest dotychczas ustalona. Llczni autorzy (KO b e

- 1943, Manninger i Csontos - 1943,
Andrejew - 1948 i inni) stwierdzali jako
przyczynę wirus. Od 1943 r. Doyle wykazywał
u -wierząt choryń obecność przecinkołwców (Vib-
rio coli), których ,sztucz,ną hodowlą uzyskaną na
agatza z krwią zakażał świnie, wywołując takie
same objawy jak przy sńorzeniu rnaturalnym.
Jalinek (l9a9), Csonto,s i Hirt (l95l)
przypisują czynną rolę m,
ilości wykazywali w pr hi
sporządzanych z jelit ś
Prace Doyle potwierdzil w całości Schmid
(l95l) który stwierdzał regularnie w jelitach
chorych świń przecinkowce, hodował je, a spłu-
czynami tych hod zez przewód po-
karmowy świnie. i badań uzyskał
Balmoos, zk cji wynika, że

pokojow giną po
godzin nie jelit

ach sztuc autorzy
(I w anowa, Orlowa i inni) odnosili to scho-
rzenie do obecności w błonie śluzowej jelita
pierwotniak a Balantidium coli, inni nitońiast
(Glżsser, Detre i Wanderheiden)
za przyczylę schorzenia uważali różne bakterie.

klinicznym jest biegunka.
K surowiczy, żóltawy a po
ki na skutek domieszki krwi

szybko chudną, a po 1l dniach widoczne śą
u 1ich objawy charłactwa. Smierć następuje
wskutek wycieńczenia lub komplikacji septycŻ-

rekonwalescencji jest dlugi, przy czym często
stwierdza się w tym okresie znaczne inwazje pa-
sożytnicze.

Zmiany anatomo-patolog scowio-
ne głównie w przewodzie Sciany
jelit grubych są obrzękłe, na ślu-

oba prawie z reguły ob-
w mięśniach prążkowa-
w mięśniu sercowym -

Ze środków leczniczych stosowanych przy tym
schorzeniu wymieniane są w literaturze tóżne

Vibriogrtin, sulfametazyna, osarsol,
a, sulfaguanidyna, sulfamerazyna,
fla, aureomycyna oraz bacitracina.

Jako najpewniejsze w dzialaniu leczniczym wy-
mienia się najczęściej sulfamidy oraz antybio-
tyki.

rzen|a. i

Przystępując do badań napotkanych w tere-
nie przypadków schorzenia postanowiono zebrać
bliższe,dane o szerzeniu się jego ob-
razu klinicznego oraz zmian tologicz-
nych, wyosobnić czynnik e schorze-
nia, przeprowadzić próby leczenia oraz omówić
otrzy iki oraz wyciągnąć wnioski dla
prakt zpoznawalia, walki i profilaktyki
tego w terenie,

Badania własne
Przeprowadzono obserwacje epizoocjologiczne,

kliniczne i anatomo-patologiczne w czterech
ogniskach tego schorzenia stwierdzonych w róż-
nych częściach kraju. W jednym z ognisk obraz
i przebieg schorzenia był następujący: w tuczar-
ni P. wstawiono w czasie od 7.X. do l5.X.53 r.
warchlaki do kwarantannika. Dnia l5.X.53 r.
po zapełnieniu kwarantannika, zauważono w gru-
pie 84 szt. świń pochodzących z terenu powiatu
W. kilka przypadków biegunki, która zaczęła
obejmować coraz większą ilość sztuk. Szerzenie
się choroby było tak szybkie, że w czasie od

o wa l00 kg na sztukę. Na czolo obja-
wów h wysuwała się biegunka. Kalbył -zielony, czekoladowy-aż do ży-
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wokrwistego, który występował u około 100/u szt.
chorych. Poza biegunką dawał się zauważyć
szybko narastający, ciężki stan ogólny, którego
wynikiem była śmierć tr niektórych sztuk już
w przeciągu 24 godzin, u innych natomiast - co
było częstsze - w ciągu 2-3-5 dni. Zda-
rzały się się również sporadyczne przypadki na-
głych padnięć, Temperatura wewnętrzna u sztuk
chorych była najczęściej normalna, a pewnej
zaś ich i]ości istniał stan podgorączkowy, lub
gorączka w granicach 40,5 do 40,BoC. Apetyt
u sz ych byl zniesiony, u pozosta-
lych iu chorych świń 2-go lub 3-go
dnia nia skóra wykazywała kolor
fioletowy, u sztuk zaś z plzebiegiem nadostrym
zmiana zabarwienia skóry występowała niemal
równocześnie z pierwszymi objawami klinicznymi.
U świń, które przechorowaly okres rekonwales-
cencji był z reguły długi i wynosił 3-4 tygod-
nie. Według obserwacji miejscowego lekarza
wet. śmiertelność na początku zatazy była więk-
sza, potem nieco zmniejszyla się. W chłodne i ds-
szczowe dni, jeśl tym cza-
sie z wybiegów, iał, wed-
ług danych z wy rwowano
nieliczne przypadki ponownego zachorowania
osobników, które przedtem schorzenie to prze-
były.

Zmiany sekcyjne u świń padłych i dobitych
wykazywały nieżytowe, o,stre z tendencją do
krwotocznego zapalenia dna żołądka otaz
krwotoczne ostre zapalenie jelit grubych,
których zgrubiałe ściany wykazywaly pG

do rzebieg miały również przypad-
ki w pozostałych ogniskaóh bada-
ne

gólności z.mian anatomo-patologicznych typo.
.łych dla klasycznego pomoru świń, nateżało
uznać , że schorzenia tego nie da się w opisa-
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nych przypadkach ; całkowicie wykluczyć zę
wzglgdu na ostatni,o obse^wowane, o,dmienne po-
stacie tego przebiegu w Polsce (Janowski -1953) oraz ze wzg\ędu na stwierdzenie w innych
krajach występowania wariantów wirusa pomo-
rowego, cechujących się dużym lub wyłącznym
powinowactwem do niektórych tylko narządów
np. oddechowego i nerwowego. W tym celu wy-
konano ogółem 5 prób biologicznych na świniach
używając do każdej próby 4-6 świń wagi 35-45
kg/ szt,, które były zakażanl podskórnie oraz du
ustnie kolejno rozcierem ścian typowo zmienio-
nych jelit grubych i żołądka krwią oraz rozcie-
rem narządów wewnętrznych, pochodzących ze
sztuk chorych, ubitych w tuczarniach. C.zęść
świń była zakażana podskórnie i doustnie prze-
sączem (Seitz) sporządzonym z typowo zmie-
nionych jelit grubych. W jednym i drugim przy-
padku część świń otrzymywała równocześnie su-
rowicę p. pomorową. Wszystkie te próby dały
wynik ujemny, a lżyte do doświadczenia świnie
okazały się wrażliwe na poźniejsze zakażenie
ich wirusem pomorowym. Na tej podstawie moż-
na było zatem wykluczyć zarówno pomór świń
jak i inne wirusowe schorzenia przewodu pokar-
mdwego (gastroenteritis inf. suum). Przy wyko-
nywaniu oalszych badań oparto się na wstępnych
sp,ostrzeżeniach, że posiewy bakteriologiczne do-
konywane zarówno w kierunku wykrycia tlenow-
ców jak i beztlenowców z narządów wewnę-
trznych świń ubitych z konieczności albo nie da-
waly żadnych wyników, albo leż wykazywały
nieliczną i niestałą tlenową florę niespecyficzną.
Podobnie ujemny wynik dały również próby
sztucznego zakażania małych zwierząt doświad-
czalnych materiałem patologicznym oraz dwu-
krotnie ptzez Wydział Parazytologii PIW prze-
prowadzone badania kału i ścian jelit na ewen-
tualną obecność pasożytów. Wobec powyższego
główną uwagę skierowano na florę bakterylną
chorobowo zmienionych jelit ze szczególnym
uwzględnieniem przecinkowców. Według bowiem
najnowszych danych z piśmiennictwa, te ostat-
nie zostaly przez niektórych badaczy uznane za
qzynnik etiologiczny dyzenterii, której ciągle
wzrastające nasilenie otaz przebieg wśród obja-
wów i zmian anatomo-patologicznych podobnych
do obserwowanego u nas schorzenia, był i nadal
jest notowany we wszystkich prawie krajach
europejskich. Długie i mozolne próby wyhodo-
wania tego drobnoustroju na różnych pożywkach,
dokonywane, w warunkach mikroaerofilnych,
tlenowych i beztlenowych nie dawały rezultatu
mimo, że w preparatach mazanych z blony ślu-
zowej chorobowo zmienionych jelit, można było

w warun (aparat Zeisslera)
z blony grubego chorych
sztuk prz tym okresie hodowli
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drdbne kolonie po,dorbne do kolonii wło,skowca ró-
życy.

Biorąc pod uwagę warunki hodowli wyosob-
nionego drobnoustroju, wygląd kolonii, jego
zgodny z opisem kształt (grubszy i bardziej krę-
ty od 7. foetus), szybkie obumierani: w tempe-
raturze pokojowej oraz fakt wyosobnienia go
z materiału patologicznego pochodzącego od
sztuk chorujących wśród objawów, przy których
stwierdzono przecinkowce w innych krajach
określon,o wyosobniony drobno,ustrój jako prze-
cinkowisc okrężnicy (V. coli s. V. słis). W ten spo-
sób po raz pierwszy w Polsce wykazano przy
pomocy hodowli na pożywkach obecność prze-
cinkowców w procesie chorobowym świń przebie-
gających wśród objawów podobnych do dyzenterii.
Ażeby jednak móc uznać jakikolwiek wyosob-
niony czynnik drobnoustrojowy za ,czynnik wy-
wołujący schorzenie, winien być spełniony jeden
z podstawowych postulatów, mianowicie sztuczna
hodowla tego drobnoustroju powinna wywołać
u wrażliwych zwierząt drogą sztucznego zakaże-
nia schorzenie o podobnych objawach, przebiegu
i zmianie chorobowy.ch. Prób takich j:dnak nie wy-
konano, gdyż dalsza hodowla przecinkowców na
pożywkach nie powiodła się. Próbowano nato-
miast przenieść schorzenie na świnie zdrowe
przez skarmianie pokrojonych jelit grubych, wy-
kazujących typowe zmiany zapalne. Wyniki
pierwszej próby przedstawialy się następująco:
z zakażonych 4 sztuk świń, z których 2 otrzyma-
ło dodatkowo surowicę p. pomorową w ilości
2 ml/kg ż. w.,3 wykazało po 8 dniach (1 sztu-
ka), względnie po l3 dniach (2 sztuki) umiarko-
wany wzrost temperatury ciala oraz biegunkę,
która ustąpiła około 20-go dnia po zakażeniu
bez stosowania leczenia. Swinie te były obser-
wowane przez dalsze trzy tygodnie, po ćzym za=
każono je wirusem pomorowym, na który oka-
zały się wrażliwe.

Dalszec wykonanezmateriałem
z innych p ie dały żadnego rezulta-
tu. Wynikó nie można jednak uznać
za miarodajne, gdyż były one dokonywanę
w oparciu o nieświeży materiał patologiczny
przysłany z terenu. Słuszność tego poglądu zo.
stała potwierdzona dalszymi wynikami uzysĘa.
nymi przy zakażaniu świń świeżym materiałem

iku tak przeprowadzonego
świń doświadczalnych ty-
bjawy kliniczne i zmiany

Próby l lezprowadze-
niem badań czynnika etio-
logicznego zbadać, czy
i w jakim s schorzenie da
się w naszych warunkach leczyć otaz jakich
środków leczniczych na|eży do tego celu użyć,
Myślą przewodnią tej części badań było dążenie
do zmniejszenia znacznych strat ekonomicznych
powstających przy tym schorzeniu oraz uzyska-
nie dodatkowych obserwacji, które mogłyby, być
pomocne przy wyjaśnieniu jego etiologii i ,sposó.

bu rozpo,znawania. Z wymienionych na wstępie
środków leczniczych wypróbowano sulfaguani-
dynę oraz strepto,mycynę. Próby laczenia wyko-
nano w tuczarniach na świniach różnego wieku
i rcżnej wagi, pod kontrolą lekarzy wet. sprawu-
jących opiekę na,d tuczarniami, Z prób tych wy-
nika, że skuteczniejszym lekiem okazała się
streptomycyna: po,dana jednorazowo doustnie
w ilości l g/sztukę lub w dawkach frakcjonowa-
nych przez dwa kolejne dni po 0,5 g dziennie po-
wodowała wyleczenie 950/u chorych sztuk i to
zarówno małych jak i dużych. Sulfaguanidyną
podawaną zbiorowo 3 razy dziennie z pokarmem
w lącznej ilości 6-10 g na sztukę uzyskano
w tej tuczarni około 700/o wyleczeń; znacznie
lepsze wyniki uzyskano przy zadawaniu indywi-
dualnym, mianowicie l000/u wyleczeń. Stosowa-
no także penicylinę, która nie dawała jednak
wyników pomyślnych. Ogólem wyleczono $/ po.
wyższy sposób przy użyciu wymienionych środ.
ków około 600 świń chorych.

Omówi enie wyn i ków. Przedstawione
wyniki pozwalają stwierdzić, że w dużych sku-
piskach świń w Polsce zdarzają się ,dość częste
przypadki omawianego schorzeni a. Z zao,bserwo-
wanych objawów klinicznych i zmian anatomo-
patologicznych wynika, że we wszystkich bada-
nych przypadkach ma się do czynienia z jed,-
nostką chorobową o bardzo małej skali zmien-
ności objawów, Przytoczone dane przedstawiają-
ce wielką zapadalność świń, stałe, stopniowe roz-
szerzanie się zaciągu choroby na cotaz to dalsze
części poszczególnych tuczarni oraz wskazanie
,domniemanego źródła schorzenia, zdają się pro.
wadzić do wniosku, że obserwowana jednostka
chorobowa ma charakter zakaźny i zarażIiwy.
Wniosek taki znajduje dalsze potwierdzenie
w osiągniętych wynikaĆh lczenia; wyeliminowa-
nie przy pomocy użytych preparatów leczniczych
czynnika drobnoustrojowego, pozwala łatwo
opanować schorzenie, Częsty brak gorączki
u chorych świń można wytłurrlaczyć tym, że
,schorzenie ma charakter posocznicy i że ograni.
cza się głównie do przewodu pokarmowego.
Przypadki nagłych padnięć niektórych sztuk przy
pierwszych już objawach klinicznych można od-
nieść do spotvkanych zwyrodqień mięśnia ser-
coł$/ego oraz do upośledzenia narządu ktążenia,
które mogły zialania toksyn bak-
teryjnych, p przewodu pokarmo-
wego. W kI ógu obserwowanych
przypadków schorzenia można wyróżnić: postaó
nadostrą, przy której występują nagłe padania
zwierząt w początko,wej fazie klinicznych obja-
wpw schorzenia oraz najczgstszą postać ostrą,
przy której wśród objawów biegunki trwającej
kilka (2-3-5) dni, często o charakterze krwo-
tocznym, dochodzi do zupelnego osłabienia ustro
ju i śmierci.

Obraz kliniczny i anatomo-patologiczny scho-
tzenia jest tak charakterystyczny i stały, że roz-
poznanie go w warunkach terenowych nie po-
winno nastręczać większej trudności. Mogące się
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nasuwać przy ej podejrzę-
nie pomoru świ ego schorze-
nia,-zostalo w wykluczone.

z ,obserwowanymi objawami klini,cznymi oraz
stwierdzonymi zmianami anatomopatologiczny-
mi - po,zwala wysunąć wnio,ski, że opisane
przypadki schorzeń stanowią jednostkę chorobo-
rvą odpowiadającą dyzenterii świń,

Ogólnie przyjmuje się, że do wywołania tego
schorzenia konieczne jest oddziaływanie na świnie
dodatkowych czynników obniżających odporność
ustroju i umożliwiających namnażanie się prze-
cinkowców. Nie wiadomo jednak, które z tych
czynników odgrywają najważniejszą rolę
Sch m i d dopatruje się przyczy1 wybuchu dy-
zenterii świń w często isiniejących u tych zwiłząt
awitaminozach. Przy szukaniu czynników, które
w opisanych przypadkach mogły działać wyzwa-
iająco na wybuch schorzenia należy wziąć pod
uwagę wpływ transportu. Jest rzeczą charaktery-
styczną, że na cztery opisane wybuchy tego scho_
rzenia, we wszystkich przypadkach rozpoczynało
się ono bezpośrednio po transporcie. Czynnikiem
mogącym wzmagać ujemne skutki transportu
mogło być jeszcze nagłe przejście prosiąt z jedne-
go żywienia na inne, oparte na paszy o dużej
zawartości białka, często fabrycznego pochodze-
nia. W świetle faktu, że przewod pokarmowy pro-
siąi uzyskuje pełną sprawność po upływie czwar-
tego miesiąca życia, szkodliwość tak nagłej zmia-
ny żywienia młodych pro,siąt wydaje się nie ule-
gać wątpliwości. Oba te czynniki, na równi z in-
nymi, mo,gą przyczyniać się do zmniejszenia się
ogólnej odporności ustroju oraz do uszkodzenia
błony śluzowej przewodu pokarmowego, co umoż_
liwia i ułatwia namnażanie się przecinkowców
u sztuk nosicieli i prowadzi do zachorowania tych
sztuk i wydalania na zewnątrz z kałem dużej
ilości przecinkowców, które dostają się do uszko-
dzonego, lub osłabionego przewodu pokarmowego
innych sztuk, podtrzymując w ten sposób ciąg-
lość schorzenia w stadzie. Nowe zakażenia świń
są szczególnie łatwe w warunkach nadmiernego
przeładowywania chlewni świńmi.

Wnioski.
Z przedstawionego dotąd materiału można wy-

ciągnąć nasiępujące wnioski:
l, W dużych skupiskach świń, w różnych czę-

ściach kraju stwierdza się częste występowanie
masowych schorzeń trzody chlewnej, przebiegają_
cych z wysoką śmiertelnością wśród objawów
biegunki, silnego spadku sił ustroju oraz niez-
nacznej gorączki.

2. Obserwacje epizootiologiczne, kliniczne
i anatomo-patologiczne, przeprowadzone w czte-
rech ogniskach schorzenia-w Po,Isce wykazały, że
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schorzenia te odpowiadają notowanej w innych
krajach dyzenterii świń.

3.1w dwóch opisanych przypadkach schorzenia
wyosobniona przy pomocy hodowli z błony pod-
śluzowej typowo zmienionych jelit drobnoustrój,
który okreŚlono jako przecinkowiec (Vibrio sui,s).

4.- Swieżym ńateriałem patologicznym pocho-
dzącym od świń z typowymi objawami choroby
wywołano u świń doświadozalnych schorzenie
o obrazie klinicznym, podobnym do naturalnego.

5. Schorzenie można leczyć streptonrycyną
oraz sulfaguanidyną; wyniki leczenia są znacznie
lepsze przy indyrvidualnym zadawaniu prepara-
tów.

6. Całość otrzymanych wyników badań wy-
daie sie orzemawiać za istnieniem w Polsce dy-
zeńterii Świń wywołanej przez przecinkowce.

7. Za czynniki ułatwi j'ącee wybuch opi anych
przypadków dyzenterii uważa się transport oraz
nagłą zmianę karmy.

S] ŚtwierdŻona w przebiegu schorzenia bardzcł
nrała skala zmienności obrazu klinicznego i ana-
tomo-patologicznego u wszystkich prawie sztuk
choryóh, umóZliwia łatwe rozpoznanie schorzenia
w terenie,

9. Stwierdzone u kilku sztuk przypadki nawro,
iów choroby w krótkim czasie po pierwszym prze_
chorowanid, zdają się wskazywać na brak odpor-
ności po przechorowaniu.

10. Waikę ze schorzeniem należy oprzeć na
przestrzeganiu warunków sanita cz,
irych, głównie żywieniowy,ch szt ch,
szybkim rozpoznawaniu schorzenia, _ _ zo,
taĆjl sztuk chorych oraz na profilaktycznym
i |eczniczym stosówaniu w ogniskach zakażonych
skutecznych sulfamidów lub antybiotyków

Wszystkim Kolegom t€renowym, którzy okazali mi pomoc DIzy
wykonaniu niniejszej pracy - w szczególności Kol. Dr HauDtma-
nowi, Kol. Skalmovskiemu, Kol. Szczecińskiemu oraz Kol. \Yol-
[ramowi składam serdeczne podziękowanie.
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H, Cirard, C. It{aćkowiak, P. Goret, L. Joubert
i F. lL u c a m: Bull. de l'Acad. Vet. de France 19$ nr 10. 3)
J.Csontos i G. Hirt: Acta vet. Acad. scie,nt. Hung. 1951,
tom. I, iasc.2. 4) P, Balmoos: Schweiz. Arch. f. Tierhlk.
1950 Heft 3.5) T. Sobiech, St. Jasińska, A, Skurski:
Med. Wet, 1952 nr 10.6) E. Domański: Inlormacie ustne. ?)
tl, Janowski: Med. Wet. 1953 nr t2. E) Fr, Hąrms, R.
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ward W.: Refer. Biol. Abstr. 194E. 1ro1.22 nr.16905. 14) LaI-
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r. ,HoBcK],1

vlg vlccĄEAoBAH EŹ H Ho EKuHoH H oro
BocnAIEHHfl xEnyAKA 14 Kl4tlJEK

y cBHHEil B nonbuJE
P earonłe

Asropou onlcoHb| 4 crryrol oóxopyxexxux B orKop,
MotHHx nyHxrox MoccoBux sodoIegoxhi cEuxefi c cxMn-
ToMoM1.| noHoco, cblrlbHoro ocaoólenxn npH oTcyTcBhh

Hrl}4 TorrbKo He3Ho{].tTeI bHoM noBHujeHHH teM nePoTypb|.

Aeropom npoaoAHTcn 3nH3ooTH,{ecKofi oxolxs AoHHtrx
Krt|HH9ecKHx cNMnroMo9 H noTonoro,oHoToMHqecKxx H3Me-
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xexl{f,, sorłeyeHHHx B HcnurHBoeMHx cnyyonx soóorre,
eoxln. Aarop npeAcToBIneT OoKT 8HAereHHi M1,1Kpoopro-

HH3Mo c norolorllecKH }t3MeHeHHoro KluJeYH}fl(o, onpe-
AeIo, ero xox Vibrio coli, npl3xoxHoro MHorHMH oBTo-
poMH KoK grlorórH,{ecxłi Qoxrop onlcuBoeMoro B no-
creAHee epeun soóo.neBoHHn Bo MHorHx esponeIcxrłr
cTpoHox. Ąorr rxeir.lee Ky, bTHBłpoBoHHe BuAeIeH Horo Młl.
KpooproHH3Mo He yAorocb. Onuru HcKyccTBeHHoro repc3
poT 3opoxeHH, csHxefi noToJrorx{ecxHM MoTepHorloM,
nporcxoArułHu ot óonrxux xHBoTHHx oKo3orlHch s,| cny-
Yonx oTp],|lłoTerbHUMN, o B AByx crly9onx nocle nprrMe-
HeHIn cBexero MoTeplcrlo (12 rocos nocne yóon) x co-
oTBeTcIBeHHo coxpoHreMoro noIAxxTcrlrxumr. Y sopo-
xGHHHx xHBoTHbłx norol.1rlco noHoc, xoropul conpoBox-
Aorcn noxe xeóonsurlu noBHuJeHHeM TenIoyH Tero.
OAxogpeireHxo c HccreAoBoHl.lrMl1 no 3ToIorxH soóole-
BoHHn oBTopoM npoH3BoAHrlHcb onHTu leqeHH, óolrxux
csłHei B oTKopMo9Hblx nyHKTox. CrpenrouxqłH .i cynb-
ooraoHnAHI,I oKo3orllcl 3QQeKyHBHt Mx s npenełox 70 -
100S rre,{exsrx óoltxux xHBoTHtix.

Ho ocxoeoHHH nory9eHblx pe3yrbtoToB ogTop AerocT
BblBoAbl, rro xo6lpAoeMHe cny9ol AB^AĄncb.qnaexreplei
csulei, sHsaoxxoi srópxoxoux.

Ho rorłeq oBTop AeroeT BblBoAo oTHocxTeIbHo Ahor-
rro:o. óopuóu H npoQHrloKTHKH 3?oro soóoneeoxxn.

M, TEKLIŃSKA, A. cĄKAŁowĄ, w. KARczEwsKI

FROM STUDIES OF INFECTIOUS
GASTRO-ENTERITIS OF PIGS IN POLAND

A ,der§ciĘt'i,ołn rolf ,a llrralSs.orritbreak of a dli,sealse ,of plgs
in f,our fatt]enJfulg-houses" oult§tandjtng ,sYmptom.s ,of the
di§e,as€ tinCltudled dialrrho,ea, extreme Ee,nelrad, weak,De§s,
whereby rtihe tempenatule r€malined łnoilnal or,omrly sligh-
Ę elevańed, Epizolotirolo,giloal dalta, clinilcał symptoms
an]danatoulolpatho}o$ioal ]Lesiffils w,ere a,nn]lized and
,rnicrolbriołrog:iloall examinalion,of the a,ffeoted intesti,nes
il.eld !o lttle isołalliorn of ,a mionoorgła]ni$ns ,ildenrtińi,ed as
vibiriio oo}it, regal]dred by sorne aru]tholrs as the c.atr,sative
ag,eort been
Eunołp a ,śimiil

lalted qrow
tesr. .Ąrti,firdirail iŃectiron ,of pigs per os by ttre ądnrinistra-
tion of malteriral ,obtained fnom ianirnnils w,ith typioal !e-
sions failed in four cases. Using f rial (l2 hours
f,ollorwirrrg słauErbrtering) pnoporlry was possibJe
,to infeot aninlals. The rirńected xhibi,ted dji,ąr-

rhoea followed ,in three cases b,y a small ri§e of tńe
treilrpelnątrlre. henapeutilc rnml§urers were
carńed out. d zulfaEtr,aruidji.ne p{roved to
Lbe effelotive lirl. 7(F1O0 pgr cernt of o,nirnails treoóed. The
above cńted mesrul]ts fnom a balslits tro sugge§t tbat the
d,esoniibed ,oa§es ma,y be diag,nose,d, as d,y,s,entery o'f ,pĘ.
oaitr,se,d Ę vilbniro colir. trn oonolusi,on the author diisousses
the di,agrnosits, prophylaotic meas,ur,es and rn,ethods of
tr€ajtłnent of $he dlils€al§e.

H. JANoWSKI

Nosicielslwo i siewstwo wirusa rzekomego pomoru drobiu u 9ęsi
Z Zakladu Chorób Droblu P.I.W. w PuIawaclr

Kierownik: Dr M. TEKLIŃSKA

Badania nad rzekomym pomorem drobiu
obejmują między innymi zagadnienia wrażliwo-
ści poszczególnych gatunków,drobiu na tę cho-
robę i w związku z tym zagadnienie nosiciel-
stwa i siewstwa wirusa. WrażIiwośó gęsi i kaczek
na wirus rzekomego pomoru drobiu była już
ni,ejednokrotni,e tematem obserwacji i doświad-

nymi kurami. Niejednolite są również wyniki
badań, w których gęsi i kaczki zakażono situcz-
nie wirusem rzekomego pomoru kur. P u r-

(2) po
owym
dnych
card

(1928) i Doyle (1927) obserwowali sporadycz-
ne przypadki u kaczek po sztucz-
nym żakażeni m rzekomógo pomo-
ru kur. (cyt. plina (1). Swin-
c o w (4) podaje za licznymi autorami (K i u r-
Muratow, Doroszko, Airapierian
i Zołotariew, Poppowiano), że gęsi
i kaczki są niewrażliwe na rzekomy pomór
drobiu. Autorzy radzieccy (Uszakow,
S wi n c o W, S k r i a b in) (5) stwilerdzają moż-

rzekomego pomoru drobiu u ptactwa wodnego,
autor ten zakażał kaczki i gęsi wirusem, a na-
stępnie zawiesi ał wrażliwym
kuiczętom. Tą on infekcyj-
ność badanego po zakażeniu;
uważa jednak, wymaga dal-
szych badań.

Materiał.
G ę s i. Do badań użyto 9 bezrasowych gęsi,

zakupionych u drobnych właścicieli. Gęsi nr rrr
668, 690, 689, 688, 634, 635, 636, 1850 posiada-
ły miano hamowania hemaglutynacji 17-35,
to znaczy ujemne. Jedna gęś, nr 691 miała mia-
no 1600.
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