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Ana plazmoza bydła
Anaplazmoza jost to zakażna i nieza,raźIiwa

choroba bydła, spowodowana ptzez pasożyta
krwi, zwanego Anaplasm,a margźnale, charak-
teryzująca się gorączką, anemią, żółtaczką.

R o z p I z€ s tt ze nie n ie g e o g r a f i c z n e

Choroba była stwierdzona wę Francji, Hi-
szpanii, Bułgarii, we Włoszech, w Serbii, Gre-
cji, Małej Azji, Australii, na wyspach Pacyfiku,
w Południowej i środkowej Ameryce, w In-
diach zachod,nich i 38 Stanach (na 48) Amenyki
Półnoonej, gdzie spowodo,wała straty szacowa-
ne rocznie na 3 biliony dola,rów w produkcji
i 3,5 mln Colarów z powodu śmiertelności
bydła,

Anaplazrnoza zdar,za się najczęście,| w cie-
płych krajach, ale ;est pTzenolszona też do kra-
jow o zimnym klimacie, na skutek hand]u
bydłem, szczególnie zar,odow;rm.

Warunki topograf iczne
i klimaty czne

Anaplazmozę spotyka się ,w całej Afryce,
szczególnie w o,llręgach niżej położonych i po-
krytych krzakami, gdzie jest więcej kleszczy,
które są przenosicielami anaplazm. Spotyka się
ją też w okolicach górzystych, jak równiez na
płaskowyżach Transvaalu i Wolnego Kraju
Oranii. Choroba najczęściej występuje w lecie,
jesieni i, z powodu długiego okresu inkuba-
cyjnego, w pierwszych tygodn-iach zimy. Jest
to zależne od położenia geograficznego i kii-
matu.

Rys hist,onyczr.y
Pierwszy opisał anaplazmozę Hutcheon w

1897 r. w Płd. Afryce, nazywając ją żółtaczką,
jednak pierwszeństwo zaobserwowania jej,
przypisuje się Spreulloui, w Barkly East.
Kolle opisał tę chor,obę w 1898 r. ,w okręgu
Kimberley i pierwszy podał ,rysunek pasożyta.
Smith l, Kilborne rozpoznali anaplazmozę przy
sposobności badania bydła na gorączkę te-
ksaską (piropiazmozę).

Piroplazrnoza i anaplazrr\oza nrają zbliżorre
objawy kliniczne i wielu badaczy p,racując nad
piroplazmozą znajdowaŁo oprócz Babesia blge-
mina także Anaplasma marginale,

Lignićres w 1900 r. i Knuth w 1905 r, od-
kryli tego pasożyta w Płd. Ameryce, a Dżun-
kotlsski i Luks w kraju Zakaukaskim w 1904 r.
Etiologię o,state,cznie ustalił Th,eiler, Wstrzyki-
wał on importowanyrrl z Anglii jałówkom krew
pochodzącą od krów chorych na piroplazrnozę,
ażeby wzmocnić immunizację przepro,wadzoną
już w Anglii p,rzeciwko piroplazmie płd. afry-
kański'ej, sądząc, że u,odp,orrnienie dokonane w
Anglii uchrło,ni je od ostrych objawów choro-

by, Tyrrrczasem u 9 na 10
mały krrew zakażoną zar
skiej piroplazrnozy po 4

się temperatura, a następnie wystąpiły objawy
anemii i ż6Łtaczki, brak jednak było hemoglo-
binurii, jednego z głównych objawów pi.ro-
plazrmozy, a badanie mikrorskopo,we nie wyka-
zaŁo obecności Ba,besta bigemina. 5 z tych
jałówek padło. Wobec powyższego Theil,er do-
szeilł do wni,osku, że we krwi, którą wprowa-
dził, znajdowały się oprócz babesii inne zarazki,
które obsorwował od kilku lat i nazywał ,,matr-
ginai points", ponieważ znajdowa
na skraju krwinek czerwonych.
rozmnożyły się w krwi tych jałó
one poprzednio uodpornione. Theżler nadał
pa,sożytowi nazwę,,arl,aplazrna", ponieważ nie
p,osiadał plazmy, składając się ,wyiu""rrie z chro-
matyny, a ze względu na położenie w krwince
czerwonej Anaplasma marginale.

Nie wszyscy autorzy byli zgodni co do pa-
s,ożytniczego charakteru anaplazrnozy, twien-
dząc, że ,rzekorne pasożyty są tylko szczątkami
chr,o,matyny (Laueran i Franchini) lub resztka-
mi krwinek czerwonych (Dios i Aragao). Knuth
i du Tol,t byli zdania, że choroba jest właściwie
spowod,owana przez wirusy, a anaplazrny są
tylko ob;awem cho,robow;rm w czenworrych
krwinkach. Du Toit w 1928 r. sttwierdził, że
krew pochd,ząca od krowy chorej na anaplaz-
rnoz,ę zhemo]izowana a następnie pnzef,iltrowa-
na przez filtry, p,rzestaje być zakażna, nato-
miast nie filtrowana, po wstlrzyknięciu bydłu,
powoduje chorobę.

Anapl,asma marginale jest morfologicznie po-
dcblra do ciałek Jo,lly'ego, które występują
przy an€mii u ludzi i zwierząt, Pod mikro,sko,-
pem pizedstawia się jako okrągły lub owalny
twór o średnicy od 0,3 do 1,0 mikrona, umie-
szczony zwykle na skraju czerwonej krwinki.
W 800/o erytrocytów znajduje się zwykle tylko
jeden zarazek, czasami 3 1ub 4.

Theiler odkrył w 1912 r. identyczny zatazek,
który różnił się ocl Alnplasma marginale tylko
tym, że znajdował się w śrlodku czeTwonego
ciałka krwi, i dlatego nazwał go Anaplasma
central,e. Jest on tro,chę większy od po,p,rzed-
niego ,i powoduje chorobę o przebiegu łagod-
niejszym, Dtł Toit (1934) uważał, że Anapl,asma
cenl.rale. jest tylko pewną postacią Anaplasma
marginale. Osta nie badania przy p,ornocy mi-
klnoskopu elektronowego wykazały, że ciałka
anaplazrny składają się z kilku cząsteczek
kosmofilnych, których wielkość dochodzi d,o
100 dngstromów lub 10 millimikronów.

Alaplazmy giną w ternperaturze od 50oC do
60oC, natomliast w temp, -7BoC utrzymały się
w stanie żywym przez 18 godz. W Australii
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w 1946 r. miejscowy szczsp Anaplasma cen-
trale utr,zymał się przy życiu prze,z 16 miesięcy
w temp. -BO.C.Anapiazmy rozrnnażają sĘ drrogą wieł,okrot-
nego podziału, w krwi pojawiają się na 6-8
dni p,rzed wystąpieniern objawów kiinicznych,

t,r,Ocytow w szpiku
dcstały powtórnego
cięciu śledziony (s
rosłych dodatkowe
nek).

Obra z krwi zwierzęcia chorego
na anapIazrr'ozę

lV miarę postępowania .choroby zwięk-
sza nla slę czerwo-
nych anisocytoza i nie-
dóbar trzymuje się zwy-
kle aż do śrnierci u zwiarząt n,ie leczolnych,
U c,zdrowieńców następuje regeneracja elryt,r,o-

w 100 cm3 krwi. (Ilości normalne u krowy
wynoszą: 6.300.000 erytnocytów i 7.300 leuko-
cytOw w 1 mrn3 krwi oraz 12,03 g hernoglo-
biny w 100 cm8).

R o zp I ze s tr zeini a n ie si ę
anapIazmozy

prze r,osi,cielarni choloby są oiwady ssąco-kłu-

bek krrwi, Muchy lub za;nieczy,szczone krw,ią
instrumenty przenoszĄ zarazl<i mechanicznie.
Głównym jeclnak przenosioielem anaplazmozy
jest kleszcz, który jest stałym nosicielem za-
razka. Sml,th i Kżlborne już w 1893 r. prze-
nieśii zarazki anaplazmozy z jednej krowy na
drugą pTzy porlocy kIeszcza Baophilus qrlnu-
latus. Theiler w 1910 r. stwieldził, że ana-
plazma jest przenoszona w Płd. Afryce .przez

v6

kleszcze Boopltilus deco\,oratus (znany jako
przenosiciel babesiozy) i Rlh,ipicephalus si,mus,
W Ameryce przenosicielami tego zarazka były
t,akże kleszcze: Rhżpicephal,us sanguines, Der-
ma.cenlor andersoni, Dermacentor uariabills
i ltodes scapularis. W Argentynie Boophi-
l,us mżcroplus, w Brazylii - Boophilus austrc.-
lis, w Płd. Afryc9 Rhtpicephalus bursq
i Hgalomma euq.cauatlLm, w Australii - Boo-
philus m,żcraplus. W Niemczech, Helmoui
(1924) udało się przernieść anaplazmę przy po-
mocy kleszcza Irodes ricinus i Haemaph,gsalżs
cżnnabarinq punctata.

Naleiży zaznaczyć, ze samice kleszczy: Boo-
philus decoloratus, Booph,il,us annulatus, Boo-
ylhilus microplus, Boophilus austraiis, Rhipl-
ceph,alus sżmus, Ixodes ricinus, Hyalo,nma
Iusźtanicum, DeTmacentor albźctus, Haemaphy -
salis cinnabarina punctata przeka,zują pascżyta
w jajeczka,ch następnej generacji.

Rees twierdz,i, że w Stanach Zjdn. A. P.
kleszcze Rhipic ephalus sanguines, D ermac entor
uąrl,abilżs i Dermacentor andersonż nie przeno-
szą anaplazrny przez jaja żeń,skich osobników,
tylko .ich larwy zakażają bydło.

Zwterzęta podatn€ na zakażenie
Na zakażenie podatne jest nie tylko bydło

domowe, ale też i inne przeżuwacze jak: bizo-
ny, wielbłądy, różne rodzajc antylop, u któ-
rych często spotyka się we krwi anapl azmy bez
widocznych objawów klinicznych. Neitz i du
Tożt (1932) twierdzili, ze antylopy w Afryce
są głównym rezerwuaTem anaplazmy przeno-
szonej na byclło. Wrazllwe na Anap'LasmT maT-
ginal,e są również owce i kozy będące też no-
sicielami zarazków, mimo bezobjawo,wego prze-
biegu zakażenia. Owce i kozy chorują nato-
miast na anaplazmozę wywołaną przez Ana-
plasma ouis opisaną przez Lestoquardo (1926).
Postaó gorączkowa znana jest w Algierze
i lzraelu, gdzie śmiertelność dochodzi do 320/o,
natorniast w Płd Afryce ma przebieg łagodny
a często nawet br.ak objawów klinicznych. Ana-
plazmozę u owiec spotyka się też na południu
Francii i ZSRR.

Cielęta są bardziej odpornc, na anaplazmozę
aniżeli dojrzałe osobniki i p,rzebieg jej jest
u nich łagodny. Jest to spowodowane większą
zdolnością regeneracji czerwonych ciałek krwi
u młodych zwierząt. Dlatego też bydło hodo-
wane w okolicach niżej położonych i za]esio-
nych jest bardziej odporne na anaplazmozę, anl-
ż.eli bydło importowane, bo dużo sztuk prze-
było tę chorobę w młodym wieku,

Obiawy kliniczne i plzebieg
Okres inkubacyjny anaplazmozy wynosi prze-

ciętnie od 15 do 45 dni i zależy od ilości paso-
żytów, którymi zwi,erzę zostało zakażone. Tern-
peratura wzrasta na kilka dni przed pojawie-
niem się pierwszych anaplazm w czerwonych
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krwinkach. IIośc ich zwiększa się w ciągu na-
stępnych 14 dni, po czyrn erytrocyty z,akażone
anaplazmami zaczynają znlkać z obrazu krwi
mimo że występują kliniczne objawy anemii.
Dlatego też w zaawansowanym stadium ana-
plazrnozy nie można często znaleźć anaplazm .,v

er.ytrocytach. Zostają one prawdopodobnie sfa-
gocytowane przez komórki układu siateczko-
wo-śródbłonkowe,go, a nie rozpadają się we
krwi, mimo że ich rozpad można stwierdzić
w śledzionie i wątrobie. Niektóre osobniki
prz,echowuią małe ilości anaplazm w krwi do
końca życia i są nosicielami anaplazmozy.

Przebieg anaplazmozy rnoże być nadostry,
ostry, podostry, przewlekły, czasami u młode-
go bydła bardzo łagodny, Prz,ebieg nadostry
opisany przez Bogntona u krów mlecznych w
Ameryce charakteryzuje się wysoką tempera-
turą, posmutnieniem i zanikiem mleczności.
Sluzawica iest sucha i pojawia się ślinotok.
Smierc moze nastąpić w ciągu kilku godzin.
W Płd. Afrvce anaplazmoza ma przeważnic
przebieg ostry, podostry lub chroniczny. W sta-
dium początkowyrn stwierdza się wzrost t,em-
peratury do 40' C - 40,6' C, utratę apetytu,
brak przeżuwania, niedolwład przedżołądkóiv,
kał konsystencji twardej, pokryty śIuzem, cza-
sami krwią. Po 1 - 2 dniach występuje zapar-
cie, odbytnica jest pusta, a jej błona śluzowa
pokryta jest gęstym śIuzem. Badaniem per re-
ctum można czasami wyczuć u buhajów pę-
cherz wypełniony moczem jako następstwo za-
trzymania moczu, czego nie spotyka się u krów,
u których występuje raczei częste oddawanie
moczu. Po kilku dniach pojawiają się objawy
niedokrwistości, które nasilają się. Błony ślu-
zowe i skóra są blade, nieki,edy z lekkim za-
żółceniem. IIość uderzeń tętna zwiększa się do-
chodząc do 150/min. Oddychanie jest przyśpie-
szone i utrudnione, temperatura spada. W żwa-
czu można wyczuć zbitą karmę. Zwierzę prze-
staje zupełnie jeść, i stoi nieruchomo, W tym
stadium najmniejszy nawet wysiłek może spo-
wodowac śmierć zwierzęcia wskutek niedotle-
nienia. Buhaie częściej się kładą niż krowy
i żyią o wieie dłużej. W prz;e,biegu ostrym
można też czasem zauważyć śluzowo-ropny
wyciek z nos&, ślinienie i drganie mięśni. Prze-
bieg choroby zwykle trwa około 2 tygodni, po
którym następuje kilkutygodniowy okr,es re-
konwal,escencii. W postaci przewlekłej tempe-
ratura dochodzi do 40o C, ale proces chorobo-
wy trwa długo, nawet kilka miesięcy. Bydło
jest niezwykle wychudzone, a pod żuchwą
i mostkiem pojawiają sie obrzęki. Śmiertel-
ność w nie leczonych przypadkach dochodzi do
600lo, szczególnie u bydła importowanego. Jako
powikłanie zdarza się zapale,ni,e płuc, czasemi
bi,egunka na skutek używania drastycznych
leków przeczyszczających. W tym przypadku
kał jest czarny, wo,dnisty i cuchnący. Przypad-

ki takie są bardzo trudne do wyleczenia i prze-
ważnie kończą się śmiercią,

Zmiany anatomo-patologiczne są
zd,eżne od przebiegu choroby. W prz,ewlekłych
przypadkach zwłoki zw|erzęcia są wychudzone.
Błony śluzowe i nie owłosione części skóry są
blade i zażółcone, tkanka łączna biało-żóLta
i surowiczo-naci,eczona, mięśni,e bIade, krew
iest wodnista. Płuca są blade a z przeciątych
oskrzeli wvpływa pienistv płyn. Pod nasi,er-
dziem i wsierdziem znajdują się wybroczvny
a mięsień sercowy iest wiotki, koloru blado-
żołtawego. ści,enną i
stępują wy ątroba jes
ła, powięks żółtej. W
rradostrych wątroba może być niezmi,eniona.
Woreczek żółciowy jest wypełniony zółcią o ko-
]orze zielonawo-brązo_wym (stąd angielska na-
zwa - 

gallsickness). Sledziona jest często duzu-
krotnie powiększona o miąższu ciemno-czerwo-
nym. Węzły chłonne są powiększone. Otrzew-
na i sieć są zaż"ółcone. Nerki i narządy roz,
rodcz,e też są koloru żółtawego. W żwaczu
i księgach znajduje się zbita karma, konsys-
te,ncji suchej i twardej. W jelitach grubych
i w odbytnicy znajduje się kał konsyst,encji
twardej, pokryty śIuze,m.

DiagrLoza
Klinicznie stwierdza się przed,e wszystkim

objawy anemii, (bladośc widocznych błon śIu-
zowych) i atonii przedżołądków. Rozpoznanie
ułatwia badani,e mikroskopowe krwi na obec-
ność pasożytów czerwonych krwinek, jednak
brak ich nie wvklucza istnienia anaplazmozy.
Z innych badań laboratoryjnych można jeszcz,e
wymienić próbę Boyntona i Woodsa stosowaną
w późnych okresach choroby, gdy trudno zna-
Ieźć anaplazlr'y w krwinkach czerwonych. tDo
dl,vóch kropli surowicy dodaie się dwi,e krople
destylowanei wody. Odczyn dodatni poleqa
na pr,ecypitacji euglobuliny, co uwidacznia się
natychmiastowym zmętnieniem, a po I2 godzi-
nach powstaje biały osad. Mqtt i Gates (1949)
stosowali też próbę wiązania dop,ełniacza. An-
tvgen pTzygotowali oni z krwi 12 - l8-mie-
sięcznych cieląt, którym 2 miesiące prz,edtem
wvcięto śledzionę i kilkakrotnie zakażanycLr
anaplazmozą. Prl.ce, Brock i Mźller (1954) uzys-
kiwali tą próbą 960lu pozyty'wnych rozpoznań.

Diagr.oza różnicowa
Anaplazmozę rnożna pomylió łatwo z babez-

jozą (piroplazmozą). W diagnozie różnicowei
należy złvrócić uwagę na następuiące mom,enty:
Przy anaplazmozie stwierdza się anemię, jud-
nak zażółcenie błon śluzowych j,est nieznaczne,
natomiast przy piropIazmozie jest wyrażne;
nawet w początk,owyrn okresie, gdy błony ślu-
zowe są ieszcze różowe widać prz.^bijający żół-
ty odcień. Przy pirop7azrnozie nie spotyka się
atonii przewodu pokarmowe$o, natomiast wy-
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stępuje hemoglobinuria, przy anaplazmozie zaś
mscz ma raczej kolor żółtawy.

Z innych schorzeń wchodzi w grę jeszcze le-
ptospiroza, przy którei zwraca uv/agę żółty,
a naw€t pomarańczowy kolor błon śIuzowych,
mleko ma kolor czerwony lub brązowy, mocz
jest koloru od jasno-czerwonego do ciemno-
brązowego (hemoglobinuria). Ba_rwa kału jest
również żołta. Ptzy anaplazmozie krowy cza-
sami tylko ronią, a przy leptospirozie zdatza
się to często. Mniei trrrdności w roz,poznaniu
różnicowym sprarł,ia białaczka limfatyczna ze
wzgledu na znaczne powiększenie węzłów
chłonnych. W końcu należy wziąó pod uwagę
możIiwośc istnienia chorób pasożytniczych
przewodu pokarmowego i choroby wątroby.

Leczenie
Skutecznymi środkami Ieczniczymi są ter-

ramycyna (oxytetracyklina) i aure,omycyna
(chlortetracyklina) zastosowane ptzez Pearsona
i_ Bracka oraz Splittera i MilleTq. w 1953 r.
Srodki te wstrzykuje się domięśniowo lub do-
zylnie w ilości 8 mg na 1 kg wagi. Wstrzy-
rnuią one rozmnażanie pasożytów, a nawet za-
bijają ,ic,. Krew od zwierząt w ten sposób le-
czonych przestaje być zaraźIir,ł,a. Dodatnie wy-
niki otrzymuj,e się nawet po iednorazowyrn za-
sto:owaniu, ale celowe jest powtórzyć iniekcje
terramycyny następnego dnia. Stwierdziłem, że
terramycyna daje dodatnie wyniki nawet w
ilości 4 mg na 1 kg wagi. Z innych śródków
stosuje się też ,,Spirotrypan" (Hoechst) w ilości
20 

- 40 cm 3 dożylnie lub domięśniowo. W
p,rzypadkach znacznego wycieńczenia zwierząt
r atonii przewodu p,okarmowego nale,ży stoso-
wać leczenie objawowe, a d]a wzmocnienia
zwierzęcia można wlewać dozylnie roztwór fi-
zjologiczny soli z glukozą, roztwór dekstroz.7
ltłb zrobić tranfuzję krwi.

Szczepienia zapobi eg awcze
Theiler (1912) stwierdziwszy, że Aneplasm<t

c:entrale wywołuje tylko łagodną formę choro-
by użył jej do uodporniania zwierząt narażo-
nych na zakażenie, przy czyrn okazało się, że
bydło, któremu wstrzyknięto krew od krów za-
każonych Anaplasnta centrale jest odporne na
zakażenie Anaplasma margżnale. Sposobu tegc.l
używa sje do dzisiaj w Onderstepoort w Repu-
blice Płd. Afrykańskiej, skąd sprowadzaia tQ
szczelrionke też inn,e kraje Afryki. W Ameryc,e
jednak szczepienie ochronne jest wzbronionc,
ponieważ wykazano, że bydło szczepione jest
prz,enosicielern zar azka.

Neitz (1955) stwierdził, że u zwierząt zakl-
zonych arnerykańskim typem Anaplaslna m"lr-
qinale rnoże nastąpić samowyleczenie. Według
Lignżćres|e (1928) l0-krotny pasaż Anaplasmą
tnarginale przez owce zmniejsza zjadliwość
?,zczepu do tego stopnia, że nadaie się on do
uodporniania, czego jednak nie potwierdziły ba-

7R

dania Neżtza i du Toźta (1932), Neitz (1955) do-
radza dodawanie penicylinv do szczepionki
Theilera.

Zapobieganie polega na: I. zwa|-
czaniu kleszczy-przenosicieli przez regularne
kąpiele przeciwpasożytnicze bydła (opryskiwa-
nie bydła płyn,em pasożytobólczyrn, lub kąpiel
w specjalnych betonowych dołach wyp€łnio-
nych roztworem pasożytobójczym). Kąpiele te
nie chrcnią całkowicie bydła przed zakaże-
niem, gdyż nie wszystkie kleszcze giną. Mała
ilośó kleszczy, która pozostaje przy życiu może
prz,enieśó znikomą ilość zarazków i dlatego
przebieg choroby jest łagodny i uo,dp,ornia
zwierzeta.

2. unikaniu plzenoszenia zarazków przy po-
mocy nie sterylizowanych instrumentów przy
kastraciach, znakowaniu, obcinaniu rogów, po-
bie,raniu próbek krwi, szcz,epieniu itp.

3. Odosobnie,niu chorych zwierząt.
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Salmonelozy u zwierzął w Polsce w lalach 1945-1960
Na podstawie danych z piśmiennictwa oraz własnych obserwrrcji

z woj. zakładlJ Higieny Wetelynaryjnej w Słupsku
Kierownik: dI s. MEUSZYŃSKI

Podstawę do rozvlażai na temat sytuacji salmone-
7oz, u zwierzat w naszym kraiu, będą stanowiły
głównie materiały opublikowang v/ piśmiennictwie
weter,.,naryjnym i medycznym, referaty wygłoszone
na XI Zjeździe Mikrobiologów w Krakowie i XIIT
Zieździe Mikrobiologów w Poznaniu oraz prace re-
fercwane na Zjeździe PTNW w Warszawie, ną
Sesji Naukowei PAN w Warsz-awie (1958) i Sesji
Naukorł,ej Wyższej Szkoły Rolniczej w Lublinie
(l960), oraz statystyki Wojewódzkich Zakładów Hi-
gieny Weterynaryjnej, oparte na podstawie badań
bakteriologicznych.

.Teśli chodzi o diagnostykę laboratoryjną salmo-
neloz w Polsce należy przyznać, że w pierwszvch
latach por,vo jennych nie była ona dostateczna. Me-
todv bakteriologicznej diagnostyki nie były ujedno-
licone, a wiele pracowni nie posiadało surowic
aglutynujących, umożliwiających szybkie i wystar-
czająco pewne rozpoznanie licznych typów, na sku-
tek ezego statystyki pierwszych lat nie odzwiercie-
dla ja rzeczywistego nasilenia występowania salmo -
nel u zwierząt w krajrr i są wvrażnie zaniżone. Sy-
tttacja zmieniła się na korzyść z chwilą powstania
Krajowego Ośrodka Salmonel pod kierownictwem
prof. dr Buczowskiego. Pracownie tereno.1ze uspraw-
niły swą pracę dzięki otrzymaniu surowic diagno-
stycznych z tego Ośrodka, a ponadto miały możność:
potwierdzenia prawid}owości rozpoznań wyosobnio-
nych szczepów i określenia przez KOS szczepów
nie określonych w pracowni.

W miarę doskonalenilt metod rozpoznawczych
oraz nawiązania ściślejszych kontaktów lekarzy wet,
terenow;l,ch z laboratoriami, zwiększa się rubryka
sa]moneloz i wzrasta epizootyczne rozeznanie lere-
nu. z rtą chwilą statystyki wzHw odzwierciedlają
występowanie i rozprzestrzenianie się salmonel,
stwierdzanvch u zwierząt domowych, ujmując ściśle
rvyniki badań zwierząt padłych lub poddanych ubo-
jowi koniecznemu.

Ptzy tozpoznawaniu salmoneloz konieczna jest
jak przy żadnym innym schorzeniu współpraca epi-
zoocjologa z bakteriologiem. Ważne jest bowiem
nie tyle samo stwierdzenie zarazka, a]e istotne jest
również ckreś]cnie typu pałeczki Salmonella, biorą-
cej udział w zakażeniu. Naprowadza to bowiem nie-
jednokrotnie wywiad epizootyczny na właściwe źró-
dło zakażenia, co ma bardzo ważne znaczenie pTz:v
zwalczaniu chorcby,

Występowanie salmonel ."r,śród zwierząt domo-
wi,ch łączy się z pewnymi ich cechami. szczególnie
z poiipatogennością, poza tym z możliwością długo-
tr."vałego przeżywania tych bakterii w środowisku
zewnętrznym w stanie zdolnym do rozmnażania. Ba-
dania Wżzy rvy}<azały, że S. tu,phżmurżum zachowu,
je swą żyrvotnośó do 10 lat w glebie, w środowisku
wodnyrn na pocistawie badań Gauquschtl i Maląliń,
skżej 2 lata. Niektórzy badacze (Sz-lipakow) podno-
szą rolę czynników glebowo-klimatycznych, uważa-
jąc tereny nizinne, mokre. błotniste jako predvspo-
nujące do występowania wtórnvch zakażeit salmo-
nelami u zwicri:ąt. GaugtLsclł, 11960) podkreśla rów-
nież znaczenie badań ekologicznych i komplel<so-
wych w rorlłiąz.ywar.iu problemu salmoneloz.

W Polsce salrnorrele występuja u wszystkich ga,
tl-rnków zwierząi, rzeźnyclt oraz 11 większości zwie-
rząt hodowlanych, poza tym u clrobiu wodneqo
i grzebiącego .oraz. u gryzoni,. Nąjwiekszvln rezer-
wuarem sa s]^/tnle, ptactwo, cielęta i byrlło. Nie-
które gatunki zwierząt są stałymi gospodarzanri
salmlnel to znaczy, że pewne zakażenia salmonelo-
we sa naturalnymi chorobami zakaźnymi tych zwie-
rząt. W innvch przypadkach u zwierzęcia chorego
z zupełnie innvch pt7-yczj,n mogą wystąpić powikła-
nia salmonelowe jak prz\/ pcmorze świń. Jeśli cho-
dzi o procentow-y udział poszczególnych gatunków
zwietzat w zakażeniach salmonelami, to najlviększa
ilość spośród ssaków przypada na świnie.

Salmoneloza świń występuje w kraju jako sa-
moistna, zakażna jednostka chorobowa sporadycz-
nie Jub o przebieeu enzoocji, częściej u prosiąt
i warchlaków, rzadziej u świń dorosłych.

Salmoneloza zdarza się u świń również. jako scho-
rzenl'e lvtórne w przebiegu pomoru świii. 1V okresie
1945--60 wyosobniono w Polsce ze śvriń padłych lttb
poddanych ubojowi koniecznemu wskutek samoist-
nej lub wtórnej sa,lmonelozy różne typy salmonel.
Szafl"arski (1948) i Wżśniowskż (1950) wvizolowali
S. tuphżmurżum ze świń poddanych ubojowi ko-
niecznemu. Baczgńskż i Szallarskż (1959) stwierdzili
u świń ubitych w przebiegu pomoru świń S. cho-
Ieraesuis uor. Kunzendorf. Przypadki te łączą się
ściśle z epidemiologią zattlć pokarmowvch, nie
naświetla;ąc czynników epizootycznych, Stwierdze-
nie zaś u świń S. paratljphż A przez Czarnowskie-
go i Buczotuskiego (1950), oraz S. gallinarun1, ptzez
Czarnotoskżego, Notuak, Buczotłskźego (1952), świad-
czy, że typy te mogą przystosować się do organizmu
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