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wica p/w pomorowi a szczepionkyg
CVV odgrywaja podstawows role w mozliwo-
Sciach zastosowania do zwalczania pomoru
tych 2-ch preparatéw réwnoczesnie wzglednie
w bliskich odstepach czasu.

Preparaty biologiczne poszczegblnych wy-
twérni, a nawet poszczegdlnych serii, nie sg
i nie moga byé identyczne i tym naszym zda-
niem — tlumaczy sie zapewne szereg rozbiez-
noéci, jakie zachodzg miedzy wynikami, osigg-
nietymi przez réznych badaczy.

Biopreparaty krajowe uzytych przez nas do
doswiadczen serii, stosowane w spos6b i w oko-
licznosciach, podanych w doniesieniu — nie
spelnity swego zadania, a wplyw szcze-
pionki CVV i surowicy p/w pomo-

rowi na wytworzenie sie odpor-
no$ci okazal sie wzajemnie wyklu-
czajacy.

Uktad i przebieg naszych doswiadczen, odpo-
wiadajacych  warunkom  terenowym, nie
uwzgledniajg mozliwodci wystgpienia czynnika
dodatkowego, warunkujgcego taki a nie inny
przebieg pomoru w fermie ,,K“. Chodzi miano-
wicie o ewentualny udzial w opisanej epi-
zootii szczepu wirusa pomoru, réznigcego sig
wyposazeniem antygenowym ilosciowym,
wzglednie jakosSciowym, od szczepu wirusa po-
moru, uzytego czy to do produkecji krajowej
surowicy p/w pomorowi, czy to do produkecji
krajowe]j szczepionki CVV. Ze wzgledu na waz-
nosé zagadnienia, nalezalo by przeprowadzié
specjalne prace naukowe, majace na celu
umozliwienie stosowania w pewnych okolicz-
no$ciach szczepionki CVV i surowicy p/w po-
morowi w bliskich odstepach czasu przy zacho-
waniu istotnych specyficznych warto$ei tych
2-ch biopreparatow.

. BPUNN, C. TONEMBEBCKH
HUMMYHONOTUSA YYMbl CBUHEHW. B3AUMHO

UCKJIIOYAIOLWECS AEWUCTBUE MPOTUBO-
YYMHOM CbIBOPOTKHU M BAKUMUHBI CVV

Ucnonbsys cnyuait sabonesanus uymoit 689 nopocsr
QBTOPbl QHAAW3PYIOT ABG BOMPOCH: @) UMEET-M BAWAHUE

NPOTUBONYMHOS CHROPOTKA HO BHPOBOTKY HMMyHWTETQ
nocne npuevekn CVV u 6) ctumynupyert-nu coiBopoTka
spaboTKy MACCHBHOTO MMMYH' TETQ APOTHB YyMe CBHUHE,
KOrAG e€ NnpUMmeHseTcs BO epeMs BHpabaTHBaHus oOora-
HM3MOM aKTHEHOTO ummynuTeta (nocne sakuwnn CVV).

AsToptl Ppownu K BHBOAY, YTO: Q) CBHHM nNpuBMTHIE
soxuuroii CVV u nocne 210ro aBYXKPATHO MPOTHBOMYM-
Hoi coisopotkoii (8 4 u 14 cyrku) He npuobperaior po-
CTATOYHOTO HMMMYHWTETA B NPEAVCMOTPEHHHM nepuoae
spemern (3 nenenun). 6) cLBOPOTKA NpUMEHTEMa B HeC-
Konvko pHel nocne sok'uHauum ceuHedi CVV we npo-
ABnser Hu nevebHoro nercTeMs HM NPOPGHIOKTUYECKOrO.

6) KonuuecteenHbie M KOYECTBEHHbLIE OTHOWPHUA
MEXJlYy NpOTHBOYYMHOW CHBOPOTKOHW M BOKUWHOMW Ccvv
KOXETCA 4TO MMEIoT AeNCTBWTEeNtHOe 3HAYEeHWMe AnNa WX
OAHOTOBPEMEHHOTO NPHUMEHEHMS MM B KONOTKOM NepHoAe
Bpemenu npu 6opebe ¢ 4Yymoi CBUHEH. DTUM-KE MOXHO
06ACHUTL HECOrNaCHEe pea3ynsTartoB NONYYAEMbIX PA3HLIMH
QBTOPOMMW OTHOCWTENLHO BbiWweykaiaHoM npobnems. Buo-
npenapaTtel  MONLCKOMW MPOAYKUHW SBAAIOTCS B3AUMHO
MCCKIOYAIOWHUMHCA.

J. BRILL & S. GOLEBIOWSKI

IMMUNOLOGY OF SWINE FEVER
Mutual exclusive action of anti-swine fever
serum and ,,CVV*,

Summary

On the example of a field case of swine fever in 689
piglings grouped in two sevarate piggeries the authors
analize two problems: 1) What is the influence of anti-
swine fever serum administered to a healthv pig at the
time of its formation of active immunity following vac-
cinations with CVV — on the formation of immunity?
2) Does the anti-swine fever serum administered at the
time of the formation of active immunity following
vaccinations with CVV manifest properties of confer-
ring to pigs passive immunity against swine fever?

The authors reached the conclusion that:

1) Pigs vaccinated with CVV, if given as a preventive
measure twice anti-swine fever serum on the 4th and
14th day following vacainations with CVV did not
acquire in due period of 3 weeks full immunity against
infection with the virus of swine fever., 2) Anti-swine
fever serum administered to pigs after few davs fol-
lowing vaccinations with CVV in case of an outbreak
of swine fever in a piggery has neither theraveutic nor
prophvlactic effects. 3) Quantitative and agnalitative ra-
tios between anti-swine fever serim and CVV seem to
plav fundamental role in possibilities of administration
of the two prerarates simultaneously or at short inter-
vals in combating swine fever and this may explain
discrevanaies of results obtained by various investiga-
tors of this problem. Biopreparates produced in Poland
are mutually exclusive,

H. JANOWSKI

Z badan nad zakaznym zapaleniem zotadka i jelit u $win w Polsce

Z Zakladu Chor6b Swin PIW w Putawach

Kierownik:

Przy wykonywanu ushigowych prac rozpoz-
nawczych w zakresie choréb Swini zetknieto sie
w koricu 1953 r. i na poczaltku 1954 r. w kilku
tuczarniach polozonych w réinych czeSciach kra-
ju ze schorzeniem Swin przebiegajgcym z obja-
wami silnej biegunki, gwaltownego spadku sit
ustroju oraz braku Ilub obecnosci nieznacznej
goraczki. '

Napotkane przypadki schorzen byly podobne
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pod wzgledem objawdéw klinicznych i zmian ana-
tomo-patologicznych do coraz czeSciej w wizlu
krajach europejskich wystepujacego schorzenia
trzody chlewnej, okreslanego jako zakazenie Zo-
palne zotadka i jelit (gastroenteritis inf. suum)
lub dyzenteria Swin.

Schorzenie zostalo po raz pierwszy opisane
przez Whiting‘a, Doyle’'go i Spray‘a
(1921). Obecnie wystepuje ono giéwnie w du-
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zych skupiskach $win, gdzie powoduje straty
w granicach 20—90% poglowia. Niektérzy po-
dajg (Bertrand — 1952), ze straty powodo-
warne tym schorzeniem sg znacznie wyzsze od strat
notowanych przy rézycy §win. Schorzenie wybu-
cha sporadycznie lub enzootycznie; najwigksze
nasilenie zapadalnosci $wifi przypada wedlug
Balmoosa (1950) na miesigce listopad i maj.
Giéwne zrodlo zarazy stanowia sztuki chore
oraz nosiciele (Balmoos, Schmid — 1951),
u ktérych schorzenie to powstaje najczesciej
wskutek oddzialywania na ustréj czynnikéw
szkodliwych (Schmid, Csontos i Hirt
— 1951). Zakazenie naturalne odbywa si¢ przez
przewdd pokarmowy. Wielu autoréw podkresla
(Hans i Horter — 1953, Bertrand
i inni) znacznie nasilajace sig¢ wystepowanie
tego schorzenia w ostatnich latach. Etiologia nie
jest dotychczas ustalona. Liczni autorzy (Kébe
— 1943, Manninger i Csontos — 1943,
Andrejew — 1948 i inni) stwierdzali jako
przyczyne wirus. Od 1943 r. Doyle wykazywal
u .wierzat chorych obecnosé¢ przecinkowcow (Vib-
rio coli), ktérych sztuczng hodowlg uzyskang na
agarze z krwig zakazal Swinie, wywolujac takie
same objawy jak przy schorzeniu naturalnym.
Jalinek (1949), Csontos i Hirt (1951)
przypisuja czynna role leptospirom, ktérych duze
ilosci wykazywali w preparatach histologicznych
sporzgdzanych z jelit grubych $win chorych.
Prace Doyle potwierdzit w calosci Schmid
(1951) ktory stwierdzat regularnie w jelitach
chorych $win przecinkowce, hodowal je, a sptu-
czynami tych hodowli zakazal przez przewdd po-
karmowy $winie. Podobne wyniki badan uzyskat
Balmoos, z kidrego obserwacji wynika, ze
w temperaturze pokojowej przecinkowce ging po
uplywie 24—48 godzin zaréwno w Scianie jelit
jak i na pozywkach sztucznych. Niektérzy autorzy
(Iwanowa, Orlowa i inni) odnosili to scho-
rzenie do obecnosci w blonie §luzowej jelita
pierwotniaka Balantidium coli, inni natomiast
(Gldsser, Detre | Wanderheiden)
za przyczyne schorzenia uwazali rézne bakterie.

Glownym objawem klinicznym jest biegunka.
Kal jest poczatkowo surowiczy, zoéitawy a po
kilku dniach staje si¢ na skutek domieszki krwi
Sluzowo-czekoladowy. Czasem po defekacji wy-
dostaje sie z odbytu niezmieniona krew. Objawy
ogolne s3 nieznacznme: wewnetrzna temperatura
ciala wynosi okolo 40°C, apetyt malo zmieniony,
pragnienie natomiast zwigkszone. Chore $winie
szybko chudng, a po 11 dniach widoczne s3
u nich objawy charlactwa. Smier¢ nastepuje
wskutek wycieficzenia lub komplikacji septycz-
nych. U niektérych sztuk przebieg choroby jest
bardzo gwaltowny: przy braku biegunki, sztuki
te wykazuja znaczne oslabienie, temperaturg
wewnetrzng ciala okolo 40°C, a po kilku godzi-
nach nastgpuje $mieré¢. U ozdrowieficow okres
rekonwalescencji jest dlugi, przy czym czesto
stwierdza si¢ w tym okresie znaczne inwazje pa-
sozytnicze. ;

Zmiany anatomo-patologiczne sg umiejscowio-
ne gléwnie w przewodzie pokarmowym. Sciany
jelit grubych sa obrzekte, zgrubiale, blona $lu-
zowa przekrwiona i pokryta wybroczynami a jej
powierzchowna warstwa wykazuje ponadto drob-
ne ogniska martwicze. Jelito cienkie, podobnie
jak zoladek, czasem silnie zmienione, czasem
wolne od zmian. Watroba prawie z reguty ob-
rzgkia i przekrwiona a w migsniach prazkowa-
nych — w szczegolnosci w migéniu sercowym —
wystepuje zwyrodnienie.

Ze srodkéw leczniczych stosowanych przy tym
schorzeniu wymieniane sa w lileraturze rézne
preparaty: Vibriogriin, sulfametazyna, osarsol,
phenotiazyna, sulfaguanidyna, sulfamerazyna,
streptomycyna, aureomycyna oraz bacitracina.
Jako najpewniejsze w dzialaniu leczniczym wy-
mienia si¢ najczeSciej sulfamidy oraz antybio-
tyki.

Jeden przypadek schorzenia o podobnych ob-
jawach klinicznych zostal opisany po raz pierw-
szy w Polsce w 1952 r. przez Sobiecha,
Jasifiska i Skurskiegqg Autorzy ci za
czynnik etiologiczny schorzenia uznali wyosob-
nione z paszy wrzecionowce, ktérymi wywotlali
u myszek i jednej Swini nietypowy obraz scho-
rzenia. .

Przystepujac do badafi napotkanych w tere-
nie przypadkéw schorzenia postanowiono zebraé
blizsze dane o szerzeniu si¢ schorzenia, jego ob-
razu klinicznego oraz zmian anatomo-patologicz-
nych, wyosobni¢ czynnik etiologiczny schorze-
nia, przeprowadzi¢ préby leczenia oraz oméwié
otrzymane wyniki oraz wyciggnaé wnioski dla
praktycznego rozpoznawania, walki i profilaktyki
tego schorzenia w terenie.

Badania wtasne

Przeprowadzono obserwacje epizoocjologiczne,
kliniczne i analomo-patologiczne w czterech
ogniskach tego schorzenia stwierdzonych w réz-
nych czeSciach kraju. W jednym z ognisk obraz
i przebieg schorzenia byl nastepujgcy: w tuczar-
ni P. wstawiono w czasie od 7.X. do 15.X.53 r.
warchlaki do kwarantannika. Dnia 15.X.53 r.
po zapelnieniu kwarantannika, zauwazono w gru-
pie 84 szt. $win pochodzgcych z terenu powiatu
W. kilka przypadkéw biegunki, kiéra zaczeta
obejmowaé coraz wigkszg ilo$é sztuk. Szerzenie
sie choroby bylo tak szybkie, ze w czasie od
15.X. — 30.X padio 83 $win. Straty te utrzymy-
waly sie takze w nastepnych miesigcach. W kon-
cu listopada a wigc po okolo 5 tygodniach od
chwili wystapienia w tuczarni wilasciwej, scho-
rzenie to pojawilo si¢ w tzw. tuczarni letniej,
oddalonej od tuczarni wlasciwej o okolo 1,5 km.
Straty jakie tam wystapily, wynosily w listopa-
dzie 87 swin, do 15.XII. — 89 $win. W tym cza-
sie, z obawy przed dalszymi stratami, zdjeto
reszty obsady tuczarni letniej w ilosci 800 $win
o wadze okolo 100 kg na sztuke. Na czolo obja-
wow klinicznych wysuwala si¢ biegunka. Kat
byt szaro-zéito-zielony, czekoladowy azi do zy-
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wokrwistego, ktéry wystepowat u okolo 109y szt.
chorych. Poza biegunka dawal sie zauwazyé
szybko narastajgcy, ciezki stan ogdlny, ktdérego
wynikiem byla $mieré¢ u niektérych sztuk juz
W przeciggu 24 godzin, u innych natomiast — co
bylo czestsze — w ciggu 2—3—5 dni. Zda-
rzaly sie sie rowniez sporadyczne przypadki na-
glych padnigé. Temperatura wewnetrzna u sztuk
chorych byla najczesciej normalna, a pewnej
za$ ich iloéci istnial stan podgorgczkowy, Ilub
gorgczka w granicach 40,5 do 40,8°C. Apetyt
u sztuk ci¢zko chorych byl zniesiony, u pozosta-
lych niestaly. U wielu chorych $win 2-go lub 3-go
dnia od zachorowania skéra wykazywala kolor
fiolestowy, u sztuk zas z pizebiegiem nadostrym
zmiana zabarwienia skdory wystepowata niemal
rownoczesnie z pierwszymi objawami klinicznymi.
U $win, ktére przechorowaly okres rekonwales-
cencji byl z reguly dlugi i wynosit 3—4 tygod-
nie, Wedlug obserwacji miejscowego lekarza
wet. $miertelnos¢ na poczatku zarazy byla wigk-
sza, potem nieco zmniejszyta sie. W chlodne i d=-
szczowe dni, jedli Swinie korzystaly w tym cza-
sie z wybiegow, procent zachorowan miat, wed-
tug danych z wywiadu, wzrastaé. Obserwowano
nieliczne przypadki ponownego zachorowania
gs?bnikéw, ktore przedtem schorzenie to prze-
yiy.

Zmiany sekcyjne u Swint padlych i dobitych
wykazywaly niezytowe, ostre z tendencja do
krwotocznego zapalenia .dna zotadka oraz
krwotoczne ostre zapalenie jelit grubych,
ktérych zgrubiale S$ciany wykazywaly po-
nadto na blonie sluzowej dyfteroidalne, otrebia-
ste naloty. Jelita cienkie oraz jelito slepe byly
najczesciej bez zmian. U niektérych sztuk wy-
stgpowaly ponadio zmiany degeneracyjne migs-
nia sercowego, obrzgk watroby oraz znaczne wy-
peinienie zotadka tresciag pokarmows, co wska-
zywaloby na fakt przyjmowania pokarmow przez
zwierzg w konicowym okresie schorzenia. Badania
bakteriologiczne narzadéw wewnetrznych prze-
prowadzone przez terenowo wlasciwy WZHW
daly wynik ujemny. Taki sam wynik wykazaly
badania toksykologiczne paszy, wykonane przez
Zaktad Toksykologii WSR we Wroclawiu. Po-
dobny obraz i przebieg mialy réwniez przypad-
ki obserwowane w pozostatych ogniskach bada-
nego schorzenia,

Z analizy calo$ci objawéw klinicznych, zmian
anatomo-patologicznych oraz danych epizootio-
logicznych, stwierdzonych w opisanych przypad-
kach schorzenia, wynika, ze przy badaniach ma-
jacych na celu wyosobnienie czynnika etiologicz-
nego nalezy wzigé pod uwage mozliwosé wywo-
lania fego procesu przez: wirus pomoru $win,
wirus zakaZnego zapalenia zoladka i jelit
(Kébe i inni), czynnik bakteryjny lub pasozyt-
niczy, moggcy wywolaé¢ tzw. dyzenterig Swin.

~Mimo braku objawéw klinicznych, a w szcze-
golnodci zmian anatomo-patologicznych typo-
wych. dla klasycznego pomoru $win, nalezalo
uznaé , ze schorzenia tego nie da si¢ w opisa-
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nych przypadkach ;calkowicie wykluczyé ze
wzgledu na ostatnio obse.wowane, odmienne po-
stacie tego przebiegu w Polsce (Janowski —
1953) oraz ze wzgledu na stwierdzenie w innych
krajach wystepowania wariantéw wirusa pomo-
rowego, cechujacych sie duzym lub wylgcznym
powinowactwem do niektérych tylko narzadow
np. oddechowego i nerwowego. W tym celu wy-
konano ogélem 5 préb biologicznych na $winiach
uzywajac do kazdej proby 4—6 swin wagi 35—45
kg/ szt., ktore byly zakazana podskornie oraz do-
ustnie kolejno rozcierem $cian typowo zmienio-
nych jelit grubych i zoladka krwig oraz rozcie-
rem narzadéow wewnetrznych, pochodzacych ze
sztuk chorych, ubitych w tuczarniach. Czgsé
$win byla zakazana podskdrnie i doustnie prze-
sgczem (Seitz) sporzadzonym z typowo zmie-
nionych jelit grubych. W jednym i drugim przy-
padku cze$¢ $win otrzymywata réwnoczeénie su-
rowice p. pomorowg. Wszystkie te proby daly
wynik ujemny, a uzyte do doSwiadczenia Swinie
okazaly sie wrazliwe na poziniejsze zakazenie
ich wirusem pomorowym. Na tej podstawie moz-
na byto zatem wykluczy¢ zaréwno pomér $win
jak i inne wirusowe schorzenia przewodu pokar-
mowego (gastroenteritis inf. suum). Przy wyko-
nywaniu dalszych badan oparto si¢ na wstepnych
spostrzezeniach, ze posiewy bakteriologiczne do-
konywane zaréwno w kierunku wykrycia tlenow-
cow jak i beztlenowcow z narzadéw wewne-
trznych $win ubitych z koniecznosci albo nie da-
waly zadnych wynikéw, albo tez wykazywaly
nieliczng i niestata tlenowa flore niespecyficzna.
Podobnie ujemny wynik daly réwniez préby
sztucznego zakazania malych zwierzat doswiad-
czalnych materialem patologicznym oraz dwu-
krotnie przez Wydzial Parazytologii PIW prze-
prowadzone badania kalu i $cian jelit na ewen-
tualng obecno$¢ pasozytéw. Wobec powyziszego
gléwna uwage skierowano na florg bakteryjna
chorobowo zmienionych jelit ze szczegdlnym
uwzglednieniem przecinkowcéw. Wedlug bowiem
najnowszych danych z pismiennictwa, te ostat-
nie zostaly przez niektérych badaczy uznane za
czynnik etiologiczny dyzenterii, ktérej ciagle
wzrastajace nasilenie oraz przebieg wsrod obja-
wow i zmian anatomo-patologicznych podobnych
do obserwowanego u nas schorzenia, byl i nadal
jest notowany we wszystkich prawie krajach
europejskich. Dlugie i mozolne préby wyhodo-
wania tego drobnoustroju na réznych pozywkach,
dokonywane' w warunkach mikroaerofilnych,
tlenowych i beztlenowych nie dawaly rezultatu
mimo, ze w preparatach mazanych z blony $lu-
zowej chorobowo zmienionych jelit, mozna byto
stwierdzi¢ twory odpowiadajace przecinkowcom.
Dopiero uwzglednienie zasady oparcia badan
na zupelnie Swiezym materiale oraz wprowadze-
nie jako pozywki agaru z 10% dodatkiem krwi
baraniej, pozwolilo wyhodowaé dwukrotnie
w warunkach beztlenowych (aparat Zeisslera)
z blony podsluzowej jelita grubego chorych
sztuk przecinkowce dajace w tym okresie hodowli
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drdbne kolonie podobne do kolonii wloskowca r6-
zycy.

Biorac pod uwage warunki hodowli wyosob-
nionego drobnoustroju, wyglad kolonii, jego
zgodny z opisem ksztalt (grubszy i bardziej kre-
ty od V. foetus), szybkie obumieraniz w tempe-
raturze pokojowej oraz fakt wyosobnienia go
z materialu patologicznego pochodzacego od
sztuk chorujacych wsrdd objawoéw, przy ktérych
slwierdzono przecinkowce w innych krajach
okreslono wyosobniony drobnoustréj jako prze-
cinkowiec okreznicy (V. colis. V. suis). W ten spo-
s6b po raz pierwszy w Polsce wykazano przy
pomocy hodowli na pozywkach obecno$é prze-
cinkowcow w procesie chorobowym $win przebie-
gajacych wéréd objawow podobnych do dyzenterii.
Azeby jednak moéc uznaé jakikolwiek wyosob-
niony czynnik drobnoustrojowy za czynnik wy-
wolujacy schorzenie, winien by¢ spelniony jeden
z podstawowych postulatéw, mianowicie sztuczna
hodowla tego drobnoustroju powinna wywotaé
u wrazliwych zwierzgt droga sztucznego zakaze-
nia schorzenie o podobnych objawach, przebiegu
i zmianie chorobowych. Préb takich jadnak nie wy-
konano, gdyz dalsza hodowla przecinkowcdéw na
pozywkach nie powiodia sie. Probowano nato-
miast przenie$¢ schorzenie na $winie zdrowe
przez skarmianie pokrojonych jelit grubych, wy-
kazujacych typowe zmiany zapalne. Wyniki
pierwszej proby przedstawialy sie nastepujaco:
z zakazonych 4 sztuk $win, z ktérych 2 otrzyma-
lo dodatkowo surowice p. pomorowg w ilosci
2 ml/kg z. w., 3 wykazalo po 8 dniach (1 sztu-
ka), wzglednie po 13 dniach (2 sztuki) umiarko-
wany wzrost temperatury ciala oraz biegunke,
ktéra ustapila okolo 20-go dnia po zakazeniu
bez stosowania leczenia. Swinie te byly obser-
wowane przez dalsze trzy tygodnie, po czym za-
kazono je wirusem pomorowym, na ktéry oka-
zaly sie wrazliwe.

Dalsze czlery préby wykonane z materialem
z innych przypadkow nie daly zadnego rezulta-
tu. Wynikow tych préb nie mozna jednak uznaé
za miarodajne, gdyz byly one dokonywane
w oparciu o nieSwiezy material patologiczny
przystany z terenu. Sluszno$é tego pogladu zo-
stala potwierdzona dalszymi wynikami uzyska-
nymi przy zakazaniu Swin $wiezym materiatem
patologicznym. W wyniku tak przeprowadzonego
zakazenia wywolano u $win do$wiadczalnych ty-
powe dla dyzenterii objawy kliniczne i zmiany
anatomo-patologiczne.

Proby leczenia. Réwnolegle z prowadze-
niem badafi nad wyosobnieniem czynnika etio-
logicznego prébowano réwniez zbadaé, czy
i w jakim stopniu obserwowane schorzenie da
si¢ w naszych warunkach leczy¢ oraz jakich
$rodkéw leczniczych nalezy do tego celu uzyé.
Myslg przewodnia tej czesci badan bylo dazenie
do zmniejszenia znacznych strat ekonomicznych
powstajgcych przy tym schorzeniu oraz uzyska-
nie dodatkowych obserwacji, ktére moglyby by¢
pomocne przy wyjasnieniu jego etiologii i sposo-

bu rozpoznawania. Z wymienionych na wstepie
$rodkéw leczniczych wyprébowano sulfaguani-
dyne oraz streptomycyne. Préby laczenia wyko-
nano w tuczarniach na $winiach réznego wieku
i roznej wagi, pod kontrolg lekarzy wet. sprawu-
jacych opieke nad tuczarniami. Z préb tych wy-
nika, ze skuteczniejszym lekiem okazata sig
streptomycyna: podana jednorazowo doustnie
w iloéci 1 g/sztuke lub w dawkach frakcjonowa-
nych przez dwa kolejne dni po 0,5 g dziennie po-
wodowata wyleczenie 95%p chorych sztuk i to
zaréwno malych jak i duzych. Sulfaguanidyna
podawang zbiorowo 3 razy dziennie z pokarmem
w lacznej iloSci 6—10 g na sztuke uzyskano
w tej tuczarni okolo 70%y wyleczen; znacznie
lepsze wyniki uzyskano przy zadawaniu indywi-
dualnym, mianowicie 100%y wyleczen. Stosowa-
no takze penicyling, ktéra nie dawata jednak
wynikéw pomys$inych. Ogélem wyleczono w po-
wyzszy spos6éb przy uzyciu wymienionych $rod-
kéw okoto 600 Swin chorych.

Omoéwienie wynikow. Przedstawione
wyniki pozwalaja stwierdzi¢, ze w duzych sku-
piskach Swint w Polsce zdarzajg sie do$é czeste
przypadki omawianego schorzenia. Z zaobserwo-
wanych objawdéw klinicznych i zmian anatomo-
patologicznych -wynika, ze we wszystkich bada-
nych przypadkach ma si¢ do czynienia z jed-
nostka chorobowsg o bardzo matej skali zmien-
nosci objawéw. Przytoczone dane przedstawiaja-
ce wielkg zapadalno$¢ $win, stale, stopniowe roz-
szerzanie sie zaciggu choroby na coraz to dalsze
czeSci poszczegdlnych tuczarni oraz wskazanie
domniemanego Zrédla schorzenia, zdajg sig¢ pro-
wadzi¢ do wniosku, ze obserwowana jednostka
chorobowa ma charakter zakazny i zarazliwy.
Wniosek taki znajduje dalsze potwierdzenie
w osiggnietych wynikach lczenia; wyeliminowa-
nie przy pomocy uzytych preparatéw leczniczych
czynnika drobnoustrojowego, pozwala latwo
opanowa¢ schorzenie. Czg¢sty brak gorgczki
u chorych Swin moina wytlumaczyé tym, ze
schorzenie ma charakter posocznicy i ze ograni-
cza si¢ gléwnie do przewodu pokarmowego.
Przypadki naglych padnigé niektérych sztuk przy
pierwszych juz objawach klinicznych mozna od-
nies¢ do spotykanych zwyrodnien migénia ser-
cowego oraz do upo$ledzenia narzadu krazenia,
ktére mogtly by¢ wynikiem dzialania toksyn bak-
teryjnych, pochodzacych z przewodu pokarmo-
wego. W klinicznym przebiegu obserwowanych
przypadkéw schorzenia mozna wyréznié: postaé
nadostra, przy ktérej wystepuja nagle padania
zwierzat w poczatkowej fazie klinicznych obja-
wow schorzenia oraz najczestszg postaé ostrg,
przy ktorej wsréd objawéw biegunki trwajacej
kilka (2—3—5) dni, czesto o charakterze krwo-
tocznym, dochodzi do zupelnego ostabienia ustro-
ju i $mierci. ‘

Obraz kliniczny i anatomo-patologiczny scho-
rzenia jest tak charakterystyczny i staly, ze roz-
poznanie go w warunkach terenowych nie po-
winno nastreczaé wickszej trudnosci. Mogace sie
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nasuwaé przy diagnozie rozniczkowej podejrze-
nié pomoru $win lub innego wirusowego schorze-
nia, zostalo w mozliwych granicach wykluczone.
Na szczegélne podkredlenie zastuguje stwierdze-
nie w ohserwowanym schorzeniu obecnosci prze-
cinkowca dyzenterii, ktéry jest przez niektorych
badaczy uznany za czynnik wywolujacy podobne
schorzenie w innych krajach. Fakt ten na rowni
z obserwowanymi objawami Kklinicznymi oraz
stwierdzonymi zmianami anatomo-patologiczny-
mi — pozwala wysungé wnioski, ze opisane
przypadki schorzeni stanowig jednostke chorobo-
wa odpowiadajacg dyzenterii Swin.

Ogolnie przyjmuje sie, ze do wywolania tego
schorzenia konieczne jest oddzialywanie na $winie
dodatkowych czynnikéw obnizajacych odpornosc
ustroju i umozliwiajagcych namnazanie sie prze-
cinkowcow. Nie wiadomo jednak, ktore z tych
czynnikéw  odgrywajg najwazniejsza  rolg
Schmid dopatruje si¢ przyczyn wybuchu dy-
zenterii $wifi w czesto istniejgcych u tych zwi=rzat
awitaminozach. Przy szukaniu czynnikow, ktdre
w opisanych przypadkach mogly dziala¢ wyzwa-
lajaco na wybuch schorzenia nalezy wziaé pod
uwage wplyw transportu. Jest rzeczg charaktery-
styczng, ze na cztery opisane wybuchy tego scho.
rzenia, we wszystkich przypadkach rozpoczynalo
sie ono bezposrednio po iransporcie. Czynnikiem
mogacym wzmagaé ujemne skutki transportu
moglo by¢ jeszcze nagle przejscie prosiat z jedne.
go zywienia na inne, oparte na paszy o duzej
zawarto$ci biatka, czesto fabrycznego pochodze-
nia. W $wietle faktu, ze przewdd pokarmowy pro-
siat uzyskuje peing sprawno$é po uptywie czwar-
tego miesigca zycia, szkodliwo$¢ tak naglej zmia.-
ny zywienia miodych prosiat wydaje sie nie ule-
gaé watpliwosci. Oba te czynniki, na réwni z in-
nymi, moga przyczyniac¢ sie do zmniejszenia sig
ogolnej odpornosci ustroju oraz do uszkodzenia
biony sluzowej przewodu pokarmowego, co umoz.
liwia i ulatwia namnazanie sig przecinkowcow
u sztuk nosicieli i prowadzi do zachorowania tych
sztuk i wydalania na zewnatrz z katem duzej
ilodci przecinkowcow, ktore dostaja sie do uszko-
dzonego lub ostabionego przewodu pokarmowego
innych sztuk, podtrzymujgc w ten sposéb cigg-
to§¢ schorzenia w stadzie. Nowe zakazenia $win
sq szczegélnie tatwe w warunkach nadmiernego
przetadowywania chlewni §wifimi.

Wnioski.

Z przedstawionego dotad materiatu mozna wy-
ciggnaé nastepujgce wnioski:

1. W duzych skupiskach §win, w réznych cze-
Sciach kraju stwierdza sie czeste wystepowanie
masowych schorzeni trzody chlewnej, przebiegaja-
cych z wysoka $miertelnodcia wsérod objawdw
biegunki, silnego spadku sit ustroju oraz niez-
nacznej gorgczki.

2. Obserwacje epizootiologiczne,  kliniczne
i anatomo-patologiczne, przeprowadzone w czte-
rech ogniskach schorzenia-w Polsce wykazaly, ze
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schorzenia te odpowiadajg notowanej w innych
krajach dyzenterii §win.

3. W dwoch opisanych przypadkach schorzenia
wyosobniono przy pomocy hodowli z blony pod-
Sluzowej typowo zmienionych jelit drobnoustroj,
ktéry okresSlono jako przecinkowiec (Vibrio suis).

4. Swiezym materiatem patologicznym pocho-
dzgcym od $wifi z typowymi objawami choroby
wywolano u $wini doSwiadczalnych schorzenie
o obrazie klinicznym, podobnym do naturalnego.

5. Schorzenie mozna leczy¢ sireptomycyna
oraz sulfaguanidyna; wyniki leczenia sg znacznie
lepsze przy indywidualnym zadawaniu prepara-
tow.

6. Calos¢ otrzymanych wynikéw badafn wy-
daje sig przemawia¢ za istnieniem w Polsce dy-
zenterii $win wywotlanej przez przecinkowce.

7. Za czynniki ulatwiajacee wybuch opi anych
przypadkow dyzenterii uwaza sig transport oraz
nagla zmiang karmy.

8. Stwierdzona w przebiegu schorzenia bardzo
mala skala zmienno$ci obrazu klinicznego i ana-
tomo-patologicznego u wszystkich prawie sztuk
chorych, umozliwia tatwe rozpoznanie schorzenia
w terenie.

9. Stwierdzone u kilku sztuk przypadki nawro-
tow choroby w krotkim czasie po pierwszym prze-
chorowaniu, zdajg si¢ wskazywac na brak odpor-
nosci po przechorowaniu.

10. Walke ze schorzeniem nalezy oprze¢ na
przestrzeganiu warunkéw  sanitarno-higienicz-
nych, gléwnie zywieniowych sztuk miodych,
szybkim rozpoznawaniu schorzenia, wezesnej izo-
lacji sztuk chorych oraz na profilaktycznym
i leczniczym stosowaniu w ogniskach zakazonych
skutecznych sulfamidéw lub antybiotykow

Wszystkim Kolegom terenowym, ktérzy okazali mi pomoc przy
wykonaniu niniejszej pracy — w szczegélno$ci Kol. Dr Hauptma-

nowi, Kol. Skalmowskiemu, Kol. Szczecifiskiemu oraz Kol. Wol-
framowi skladam serdeczne podzickowanie.
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r. IHOBCKH

U3 UCCNELOBAHEH MHPEKLIMOHHOTO
BOCNANEHHSA XEJTYAKA H KHLLEK
Y CBHUHEW B MOJIbLUE

Peswome
Agtopom onucaHb 4 cnyyan OBHAPYXKEHHBIX B OTKOpP-
MONHBIX NYHKTOX MOCCOBbIX 3060NeBAHWI CBUHEH C cumn-
TOMGMH MOHOCA, CHNLHOrO OCNAGNEHHUA nNpH  OTCYTCBHM
MAH TONBKO HE3HAYWTENLHOM MOBBILIEHHH TEMNEparTypsl.
ABTOpPOM NpPOBOAWTCA 2NU30OTHYECKOH OHAJIM3 AGHHHIX
KAMHUMECKHMX CHUMNTOMOS M NATONOrO-QHATOMHYECKUX U3Me-
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HEHWM, 30MEYeHHbXx B WCNLTHBAEMbIX Cay4yasx 3abone-
sanus. AsTop npeacToenser GOKT BHAENEHHS MUKPOOPra-
HH3IMA C MOTONOFKYECKM H3MEHEHHOrO KKWE4YHKWKa, onpe-
aenas ero kak Vibrio coli, npuananHoro mHornmn aero-
PAMH KAK ITHONOrHYECKUH $HAKTOP ONUCHIBAEMOro B nNO-
cneagHee Bpema 3a60neBQHHM BO MHOTHX €BPONEHCKHX
crparox. JlantHelwee KynbTHBUPOBAHHE BLIAGNEHHOTO MH-
kpoopranuama He yaanocs. OnuiTet HCKYCCTBEHHGO Yepes
POT 30PAXEHHN CBHHEH NATONOTHYECKHM MOTEPHONOM,
NPOUCXOARWHM OT GONBHEIX XHBOTHBIX OKasanWck 8 4 cny-
4aAX OTPULCOTENBHBIMM, G B ABYX CAYYQAX NOCAE NpHMeE-
Henus ceexero martepusna (12 vacos nocne y6os) u co-
OTBETCTBEHHO COXPAHAEMOro nonaxwrensHsimu. Y 3apa-
XeHHbIX >XHWBOTHBIX NOSBMACA MOHOC, KOTOPL CONPOBOX-
aanca  paxe He6ONbWMM NOBLHIWEHHEM TEnNoTH Tend.
OaHOBPEMEHHO € HCCNEeAOBAHWAMM NO 3TonorMu 3abone-
BAHWA GBTOPOM NPOM3BOAMIMCH ONLITH NEYEHHA BONbHbIX
CBHHEN B OTKOPMOUHBIX NyHKTax. CTpenToMMuMH H Cyab-
GOrsgHMAWK OKA3ANHCL 3GGEKTHBHLIMM B npeaenax 10 —
100% neveHbix 6ONLHBIX >XHBOTHBIX.

Ha acHoeaHMM nonyseHsix peayn,TaTtos GBTOp Aenaer
BHIBOALI, 4TO HAGNOAGEMbBIE CAYHQM ABASAUCH AHIEHTEpPHEHN
CBWHEH, BLI3BBAHHOW BUOPHOHAMM.

Ho koHeu aBsTop genaer sLBOAd OTHOCHTEALHO AWGT-
H030. 60pb6bl M NPOGHAAKTHKK 2TOrO 3a60neBaHMA.

M. TEKLINSKA, A. CAKALOWA, W. KARCZEWSKI

H. JANOWSKI

FROM STUDIES OF INFECTIOUS
GASTRO-ENTERITIS OF PIGS IN POLAND

A description of @ mass-outbreak of a disease of pigs
in four fattening-houses, Outstanding symptoms of the
disease included diarrhoea, extreme general weakness,
whereby the tempernature remained normal or only shigh-
tly elevated. Epizootiological data, clinical symptoms
and anatomopathological lesions were analized and
microbiological examination of the affected intestines
led to the isolation of a micnoorganisms didentified as
vibrio coli, regarded by some authors as the causative
agent of a disease, which has been reported in many
European countries and mms a similar course. The iso-
lated microorganism failed to grow in successive cultu-
res. Artifidial infection of pigs per os by the administra-
tion of material obtained from animals with typical le-
sions failed in four cases. Using fresh material (12 hours
following slaughtering) properly stored it was possible
to infect animals. The infected animals exhibited diasr-
rhoea followed in three cases by a smail rise of the
temperature. Field tests of therapeutic measures were
carried out. Streptomycin and sulfaguanidine proved to
be effective fin 70—100 per cent of animals treoted. The
above cited mesults from a basis to suggest that the
desaribed cases may be diagnosed as dysentery of pigs
caused by vibnio coli. In conclusion the author discusses
the diagnosis, prophylactic measures and methods of
treatment of the disease.

Nosicielstwo i siewstwo wirusa rzekomego pomoru drobiu u gesi

7 Zaktadu Choréb Droblu P.I.W. w Pulawach

Kierownik: Dr M.

Badania nad rzekomym pomorem drobiu
obejmuja miedzy innymi zagadnienia wrazliwo-
$ci poszezegblnych gatunkéw ' drobiu na te cho-
robe i w zwiazku z tym zagadnienie nosiciel-
stwa i siewstwa wirusa. Wrazliwos¢é gesi i kaczek
na wirus rzekomego pomoru drobiu byla juz
niejednokrotnie tematem obserwacji i do$wiad-
czen. Beaudette (1943) obserwowal, ze
kaczki i gesi chorowaly w czasie naturalnego
wybuchu epizootii. Crawford (1930) i Do b-
son (1939) natomiast 'stwierdzili, ze kaczki po-
zostaja zdrowe, mimo przebywania z zakazo-
nymi kurami. Niejednolite sg réwniez wyniki
bgdar’l, w ktorych gesi i kaczki zakazono sztucz-
nie wirusem rzekomego pomoru kur. Pur-
chase (1931), Iyer, Dobson (1945) (2) po
dozylnym domie$niowym i dootrzewnowym
wprowadzeniu zarazka nie stwierdzili zadnych
objawéw chorobowych, natomiast Picard
(1928) i Do yle (1927) obserwowali sporadycz-
ne przypadki zachorowan u kaczek po sztucz-
nym Zzakazeniu ich wirusem rzekomego pomo-
ru kur. (cyt. wedlug Asplina (1). Swin-
cow (4) podaje za licznymi autorami (Kiur-
Muratow, Doroszko, Airapierian
i Zolotariew, Poppowiano), ze gesi
i kaczki sa niewrazliwe na rzekomy pomér
drobiu. Autorzy vradzieccy (Uszakow,
Swincow, Skriabin) (5) stwierdzajag moz-
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liwo$é jedynie mechanicznego przenoszenia za-
razka na tapkach, dziobie i z katem.

Wedlug Asplina (1) gesi i kaczki w wigk-
szoSci przypadkéw ulegaja czynnej uta-
jonej infekeji, ktérag mozna wykazywac za po-
mocg odczynu hamowania hemaglutynacji oraz
seroneutralizacji na zarodkach kurzych. W celu
stwierdzenia nosicielstwa i siewstwa wirusa
rzekomego pomoru drobiu u ptactwa wodnego,
autor ten zakazal kaczki i gesi wirusem, a na-
stepnie zawiesine katu gesi podawal wrazliwym
kurczetom. Ta metods stwierdzil on infekcyj-
nosé badanego kalu od 3—8 dnia po zakazeniu;
uwaza jednak, ze zagadnienie to wymaga dal-
szych badan.

Przytoczone ponizej badania byly podobne
do doiwiadczen Asplina. Miaty one na celu
stwierdzenie czy i jak dlugo po zakazZeniu sig
gesi wirusem rzekomego pomoru drobiu roz-
powszechnionym w Polsce, wydaliny moga by¢
zrédlem zakazenia dla wszystkich kur.

Material

Gesi. Do badan uzyto 9 bezrasowych gesi,
zakupionych u drobnych wlascicieli. Ggsi nr nr
668, 690, 689, 688, 634, 635, 636, 1850 posiada-
ly miano hamowania hemaglutynacji 17—35,
to znaczy ujemne. Jedna ge$, nr 691 miala mia-
no 1600.
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