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Anaplazmoza bydta

Anaplazmoza jest to zakaZna i miezaraZliwa
choroba bydla, spowodowana przez pasozyta
krwi, zwanego Anaplasma marginale, charak-
teryzujgca sie gorgczka, anemis, zdltaczka.

Rozprzestrzenienie geograficzne

Choroba byla stwierdzona we Francji, Hi-
szpanii, Bulgarii, we Wtoszech, w Serbii, Gre-
cji, Malej Azji, Australii, na wyspach Pacyfiku,
w Poludniowej i Srodkowej Ameryce, w In-
diach zachodnich i 38 Stanach (na 48) Ameryki
Péinocnej, gdzie spowodowata straty szacowa-
ne rocznie na 3 biliony dolaréw w produkcji
i 3,5 min dolaréw z powodu S$miertelnosci
bydia.

Anaplazmoza zdarza sie najczesciej w cie-
ptych krajach, ale jest przenoszona tez do kra-
jow o zimnym Kklimacie, na skutek handiu
bydlem, szczegoélnie zarodowym.

Warunki topograficzne
i klimatyczne

Anaplazmoze spotyka sie w calej Afryce,
szczegblnie w okregach nizej polozonych i po-
krytych krzakami, gdzie jest wiecej Kkleszezy,
ktére sg przenosicielami anaplazm. Spotyka sie
ja tez w okolicach goérzystych, jak rowniez na
ptaskowyzach Transvaalu i Wolnego Kraju
Oranii. Choroba najczesciej wystepuje w lecie,
jesieni i, z powodu dlugiego okresu inkuba-
cyjnego, w pierwszych tygodniach zimy. Jest
to zalezne od polozenia geograficznego i Kkli-
matu.

Rys historyczny

Pierwszy opisal anaplazmoze Hutcheon w
1897 r. w Pid. Afryce, nazywajac jg zolHaczks,
jednak pierwszenstwo zaobserwowania jej,
przypisuje sie Spreullowi, w Barkly East.
Kolle opisat te chorobe w 1898 r. w okregu
Kimberley i pierwszy podal rysunek pasozyta.
Smith i Kilborne rozpoznali anaplazmoze przy
sposobnosci badania bydla na gorgczke te-
ksasks (piroplazmoze).

Piroplazmoza 1 anaplazmoza majg zblizone
objawy kliniczne i wielu badaczy pracujac nad
piroplazmozg znajdowalo oprécz Babesia bige-
mina takze Anaplasma marginale.

Ligniéres w 1900 r. i Knuth w 1905 r. od-
kryli tego pasozyta w Pid. Ameryce, a Dzun-
kowski i Luks w kraju Zakaukaskim w 1904 r.
Etiologie ostatecznie ustalit Theiler. Wstrzyki-
wat on importowanym z Anglii jaldwkom krew
pochodzgcg od kréw chorych na pireplazmoze,
azeby wzmocni¢ immunizacje przeprowadzong
juz w Anglii przeciwko piroplazmie pid. afry-
kanskiej, sadzac, ze uodpornienie dokonane w
Anglii uchroni je od ostrych objawéw choro-

by. Tymeczasem u 9 na 10 jaléwek, ktore otrzy-
maly krew zakazong zarazkami pid. afrykan-
skiej piroplazmozy po 4 tygodniach podniosla
sie temperatura, a nast¢pnie wystgpity objawy
anemii i zéltaczki, brak jednak bylo hemoglo-
binurii, jednego z gléwnych objawow piro-
plazmozy, a badanie mikroskopowe nie wyka-
zalo obecnosci Babesia bigemina. 5 z tych
jatéwek padlo. Wobec powyzszego Theiler do-
szedt do wniosku, ze we krwi, kiérg wprowa-
dzil, znajdowaly sie oprocz babesii inne zarazki,
ktére obserwowal od kilku lat i nazywat , mar-
ginal points”, poniewaz znajdowaly sie¢ zwykle
na skraju krwinek czerwonych. Babesie nie
rozmnozyly sie w krwi tych jatéwek, bo byly
one poprzednio uodpornione., Theiler nadat
pasozytowi nazwe ,anaplazma’”, poniewaz nie
posiadal plazmy, skiadajac sie wylacznie z chro-
matyny, a ze wzgledu na polozenie w krwince
czerwonej Anaplasma marginale.

Nie wszyscy autorzy byli zgodni co do pa-
sozytniczego charakteru anaplazmozy, twier-
dzac, ze rzekome pasozyly sa tylko szczatkami
chromatyny (Laveran i Franchini) lub resztka-
mi krwinek czerwonych (Dias i Aragao). Knuth
i du Toit byli zdania, ze choroba jest wtasciwie
spowodowana przez wirusy, a anaplazmy sg
tylko objawem chorobowym w czerwonych
krwinkach. Du Toit w 1928 r. stwierdzil, ze
krew pochodzgca od krowy chorej na anaplaz-
moze zhemolizowana a nastepnie przefiltrowa-
na przez filtry, przestaje by¢ zakazna, nato-
miast nie filtrowana, po wstrzyknieciu bydtu,
powoduje chorobe.

Anaplasma marginale jest morfologicznie po-
dcbna do cialek Jolly’ego, ktére wystepuja
przy anemii u ludzi i zwierzgt. Pod mikrosko-
pem przedstawia sie jako okragly lub owalny
twor o $rednicy od 0,3 do 1,0 mikrona, umie-
szczony zwykle na skraju czerwonej krwinki.
W 80%, erytrocytéow znajduje sie zwykle tylko
jeden zarazek, czasami 3 lub 4.

Theiler odkryt w 1912 r. identyczny zarazek,
ktéry roznit sie od Anaplasma marginale tylko
tym, ze znajdowal sie w érodku czerwonego
ciatka krwi, i dlatego nazwal go Anaplasma
centrale. Jest on troche wiekszy od poprzed-
niego i powoduje chorobe o przebiegu tagod-
niejszym. Du Toit (1934) uwazal, ze Anaplasma
centrale jest tylko pewng postacia Anaplasma
marginale. Ostatnie badania przy pomocy mi-
kiroskopu elektronowego wykazaly, ze ciatka
anaplazmy skladajg sie z kilku czasteczek
kosmofilnych, ktorych wielkosé dochodzi do
100 angstroméw lub 10 millimikronéw.

Anaplazmy ging w temperaturze od 50°C do
60°C, natomiast w temp. —78°C utrzymaly sie
w stanie zywym przez 18 godz. W Australii
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w 1946 r. miejscowy szczep Anaplasma cen-
trale utrzymatl sie¢ przy zyciu przez 16 miesiecy
w temp. —80°C.

Anaplazmy rozmnazajg sie droga wielokrot-
nego podzialu, w krwi pojawiajg si¢ na 6—8
dni przed wystapieniem objawow klinicznych.

Gléwnym objawem anaplazmozy jest anemia.
Przypuszezano poczgtkowo, ze anaplazmy po-
woduja rozpad czerwonych krwinek, ale prze-
czy temu brak hematurii, hemoglobinurii i he-
moglobinemii. Wobec tego przyjeto, ze anemia
jest spowodcwana zahamowaniem erytropoezy.
Badania przy pomocy radioizotopu Fe 59 nie
potwierdzily tego pogladu, ale przemawia za
nim stwierdzenie zmniejszonej produkcji ery-
trocytow w szpiku kostnym u zwierzat, ktore
dostaly powtérnego ataku anaplazmozy po wy-
cieciu $ledziony (stanowigcej u zwierzat do-
rostych dodatkowe miejsce wytwarzania krwi-
nek).

Obraz krwi zwierzecia chorego
na anaplazmoze
W miare postepowania choroby zwiek-

sza sie latwosé rozpadania sig czerwo-
nych krwinek, pojawia sie anisocytoza i nie-
dobarwliwosé. Obraz taki utrzymuje sie zwy-
kle az do $mierci u zwierzat nie leczonych.
U ozdrowiencoéw nastepuje regeneracja erytro-
cytéw, anaplazmy zanikaja, pojawiajg sie ma-
krocyty i zaznacza sie wielobarwliwose. Ostrosé
choroby jest proporcjonalna w pewnym stop-
niu do ilodci zakazonych erytrocytow. W ciez-
kich przypadkach mozna zobaczyé pod mikro-
skopem kilka anaplazm w jednym erytrocycie.
Ilogé erytrocytow w mm?® krwi, moze spas¢
u dojrzalej krowy nawet do 1.180.000 a ilosc
leukocytéw wazrasta do powyzej 14.000 w
1 mm? hemoglobina za$ spada ponize] 3 ¢
w 100 cm® krwi. (Ilosci normalne u krowy
wynosza: 6.300.000 erytrocytow i 7.300 leuko-
cytow w 1 mm? krwi oraz 12,03 g hemoglo-
biny w 100 cm?).

Rozprzestrzemianie sie
anaplazmozy

Przenosicielami choroby sg owady ssaco-kiu-
jace: 9 gatunkéw much konskich i stajennych,
3 gatunki komaréw oraz okolo 16 gatunkow
kleszczy podejrzewa sie o przenoszenie tego
pasczyta. Do rozszerzenia si¢ choroby moga
przyczyni¢ si¢ takze zabiegi chirurgiczne jak:
obcinanie rogow, kastracje lub pobieranie pro-
bek krwi. Muchy lub zanieczyszczone krwig
instrumenty przenosza zarazki mechanicznie.
Gléwnym jednak przenosicielem anaplazmozy
jest kleszcz, ktory jest stalym nosicielem za-
razka. Smith i Kilborne juz w 1893 r. prze-
nie§li zarazki anaplazmozy z jednej krowy na
drugg przy pomocy kleszcza Boophilus annu-
latus. Theiler w 1910 r. stwierdzil, ze ana-
plazma jest przenoszona w Pid. Afryce.przez
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kleszcze Boophilus decoloratus (znany jako
przenosiciel babesiozy) i Rhipicephalus simus.
W Ameryce przenosicielami tego zarazka byly
takze kleszcze: Rhipicephalus sanguines, Der-
macentior andersoni, Dermacentor wvariabilis
i Ixcdes scapularis. W Argentynie — Boophi-
lus microplus, w Brazylii — Boophilus austra-
lis, w Pid. Afryce — Rhipicephalus bursa
i Hyalomma exacavatum, w Australii — Boo-
philus microplus. W Niemczech, Helmowi
(1924) udato sie przenies¢ anaplazme przy po-
mocy kleszcza Ixodes ricinus i Haemaphysalis
cinnabarina punctata.

Nalezy zaznaczyé, ze samice kleszezy: Boo-
philus decoloratus, Boophilus annulatus, Boo-
philus microplus, Boophilus australis, Rhipi-
cephalus simus, Ixodes wicinus, Hyalomma
lusitanicum, Dermacentor albictus, Haemaphy-
salis cinnabarinag punctata przekazujg pasozyta
w jajeczkach nastepnej generacji.

Rees twierdzi, ze w Stanach Zjedn. A. P.
kleszcze Rhipicephalus sanguines, Dermacentor
variabilis i Dermacentor andersoni nie przeno-
szg anaplazmy przez jaja zenskich osobnikéow,
tylko ich larwy zakazajg bydto.

Zwierzeta podatne na zakazenie

Na zakazenie podatne jest nie tylko bydio
domowe, ale tez i inne przezuwacze jak: bizo-
ny, wielbtady, rézne rodzaje antylop, u ktoé-
rych czesto spotyka sie we krwi anaplazmy bez
widocznych objawow klinicznych. Neitz i du
Toit (1932) twierdzili, ze antylopy w Afryce
sg glownym rezerwuarem anaplazmy przeno-
szonej na bydlo. Wrazliwe na Anaplasma mar-
ginale sg rowniez owce i kozy bedgce tez no-
sicielami zarazkow, mimo bezobjawowego prze-
biegu zakazenia. Owce i kozy chorujg nato-
miast na anaplazmoze wywolang przez Ana-
plasma ovis opisang przez Lestoquarda (1926).
Postat gorgczkowa znana jest w Algierze
1 Izraelu, gdzie smiertelnos¢ dochodzi do 32%,
natomiast w Pld Afryce ma przebieg tagodny
a czesto nawet brak objawow klinicznych. Ana-
plazmoze u owiec spotyka sie tez na potudniu
Francji i ZSRR.

Cieleta sg bardziej odporne na anaplazmoze
anizeli dojrzate osobniki i przebieg jej jest
u nich tagodny. Jest to spowodowane wiekszg
zdolno$cig regeneracji czerwonych cialek krwi
u miodych zwierzat. Dlatego tez bydlo hodo-
wane w okolicach nizej potozonych i zalesio-
nych jest bardziej odporne na anaplazmoze, ani-
zeli bydto importowane, bo duzo sztuk prze-
byto te chorobe w mlodym wieku.

Objawy kliniczne i przebieg

Okres inkubacyjny anaplazmozy wynosi prze-
cietnie od 15 do 45 dni i zalezy od ilosci paso-
zytéw, ktorymi zwierze zostalo zakazone. Tem-
peratura wzrasta na kilka dni przed pojawie-
niem sie pierwszych anaplazm w czerwonych
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krwinkach. Ilos¢ ich zwieksza sic w ciggu na-
stepnych 14 dni, po czym erytrocyty zakazone
anaplazmami zaczynaja znika¢ z obrazu krwi
mimo ze wystepujg kliniczne objawy anemii.
Dlatego tez w zaawansowanym stadium ana-
plazmozy nie mozna czesto znalezé anaplazm w
erytrocytach. Zostaja one prawdopodobnie sfa-
gocytowane przez kemoérki ukladu siateczko-
wo-Srodblonkowego, a nie rozpadajg sie we
krwi, mimo Zze ich rozpad mozna stwierdzié¢
w Sledzionie i watrobie. Niektére osobniki
przechowuja male ilosci anaplazm w krwi do
konca zycia i sa nosicielami anaplazmozy.

Przebieg anaplazmozy moze by¢ nadostry,
ostry, podostry, przewlekly, czasami u mlode-
go bydia bardzo lagodny. Przebieg nadostry
opisany przez Boyntona u krow mlecznych w
Ameryce charakteryzuje sie wysoka tempera-
tura, posmutnieniem i zanikiem mlecznogci.
Sluzawica jest sucha i pojawia sie Slinotok.
Smieré¢ moze nastapi¢ w ciggu kilku godzin.
W Ptd. Afryce anaplazmoza ma przewaznic
przebieg ostry, podostry lub chroniczny. W sta-
dium poczatkowym stwierdza sie wzrost tem-
peratury do 40° C—40,6° C. utrate apetytuy,
brak przezuwania, niedowlad przedzotadkéw,
kal konsystencji twardej, pokryty sluzem, cza-
sami krwig. Po 1 — 2 dniach wystepuje zapar-
cie, odbytnica jest pusta, a jej blona Sluzowa
pokryta jest gestym Sluzem. Badaniem per re-
ctum mozna czasami wyczu¢ u buhajéw pe-
cherz wypelniony moczem jako nastepstwo za-
trzymania moczu, czego nie spotyka sie u krow,
u ktérych wystepuje raczej czeste oddawanie
moczu. Po kilku dniach pojawiajg sie objawy
niedokrwistosci, ktore nasilajg sie. Blony 3lu-
zowe 1 skéra sg blade, niekiedy z lekkim za-
z6lceniem, Tlosé uderzen tetna zwicksza sie do-
chodzace do 150/min. Oddychanie jest przyspie-
szone 1 utrudnione, temperatura spada. W zwa-
czu mozna wyczué zbitg karme. Zwierze prze-
staje zupelnie jes¢ i stoi nieruchomo. W tym
stadium najmniejszy nawet wysilek moze spo-
wodowa¢ smieré¢ zwierzecia wskutek niedotle-
nienia. Buhaje czeSciej sie¢ klada niz krowy
i zyja o wiele diuzej. W przebiegu ostrym
mozna tez czasem zauwazy¢ Sluzowo-ropny
wyciek z nosa, $linienie i drganie mie$ni. Prze-
bieg choroby zwykle trwa okolo 2 tygodni, po
ktéorym nastepuje kilkutygodniowy okres re-
konwalescencji. W postaci przewleklej tempe-
ratura dochodzi do 40° C, ale proces chorobo-
wy trwa dilugo, nawet kilka miesiecy. Bydlo
jest niezwykle wychudzone, a pod zuchwa
i mostkiem pojawiaja sie obrzeki. Smiertel-
nos¢ w nie leczonych przypadkach dochodzi do
60%0, szczegdlnie u bydta importowanego. Jako
powiklanie zdarza sie zapalenie pluc, czasami
biegunka na skutek uzywania drastycznych
lekéw przeczyszezajagcych. W tym przypadku
kat jest czarny, wodnisty i cuchnacy. Przypad-

ki takie sg bardzo trudne do wyleczenia i prze-
waznie konczg sie $miercig,

Zmiany anatomo-patologiczne s3
zalezne od przebiegu choroby. W przewleklych
przypadkach zwtoki zwierzecia sa wychudzone.
Blony $luzowe i nie owlosione czeéci skory sa
blade i zazélcone, tkanka fgczna biato-zoita
i surowiczo-nacieczona, miesnie blade, krew
jest wodnista. Pluca sa blade a z przecigtych
oskrzeli wyptywa pienisty plyn. Pod nasier-
dziem i wsierdziem znajduja sie wybroczyny
a miesien sercowy jest wiotki, koloru blado-
z6ltawego, Pod oplucna $cienng 1 trzewnag wy-
stepuja wybroczyny. Watroba jest zwyrodnia-
la, powiekszona, barwy zottej. W przypadkach
nadostrych watroba moze by¢ niezmieniona.
Woreczek zoélciowy jest wypelniony zoétcig o ko-
lorze zielonawo-bragzowym (stad angielska na-
zwa — gallsickness). Sledziona jest czesto dwu-
krotnie powickszona o miazszu ciemno-czerwo-
nym. Wezty chlonnz sg powigkszone. Otrzew-
na i sie¢ sg zazolcone. Nerki i narzady roz-
rodcze tez sg koloru zoltawego. W zwaczu
i ksiegach znajduje sie zbita karma, konsys-
tencji suchej i twardej. W jelitach grubych
i w odbytnicy znajduje sie kal konsystencji
twardej, pokryty S$luzem.

Diagnoza

Klinicznie stwierdza sie przede wszystkim
objawy anemii, (blados¢ widocznych bion $lu-
zowych) i atonii przedzolgdké6w. Rozpoznanie
utatwia badanie mikroskopowe krwi na obec-
noé¢ pasozytéw czerwonych krwinek, jednak
brak ich nie wyklucza istnienia anaplazmozy.
Z innych badan laboratoryjnych mozna jeszcze
wymieni¢ préobe Boyntona i Woodsa stosowang
w poznych okresach choroby, gdy trudno zna-
lez¢é anaplazmy w krwinkach czerwonych. (Do
dwoch kropli surowicy dodaje sig dwie krople
destylowanej wody. Odczyn dodatni polega
na precypitacji euglobuliny, co uwidacznia sie
natychmiastowym zmetnieniem, a po 12 godzi-
nach powstaje bialy osad. Matt i Gates (1949)
stosowali tez proébe wigzania dopetniacza. An-
tygen przygotowali oni z krwi 12 — 18-mie-
siecznych cielat, ktérym 2 miesigce przedtem
wycieto $ledzione i kilkakrotnie zakazanych
anaplazmozg. Price, Brock i Miller (1954) uzys-
kiwali tg proba 96% pozytywnych rozpoznan.

Diagnoza roznicowa

Anaplazmoze mozna pomyli¢ tatwo z babez-
jozg (piroplazmozg). W diagnozie réznicowej
nalezy zwréci¢ uwage na nastepujgce momenty:
Przy anaplazmozie stwierdza sie anemie, jed-
nak zazoétcenie blon sluzowych jest nieznaczne,
natomiast przy piroplazmozie jest wyrazne;
nawet w poczgtkowym okresie, gdy btony slu-
zowe s3 jeszcze rozowe widaé przebijajacy zol-
ty odcien. Przy piroplazmozie nie spotyka sie
atonii przewodu pokarmowego, natomiast wy-
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stepuje hemoglobinuria, przy anaplazmozie za$
mocz ma raczej kolor zoltawy.

Z innych schorzeh wchodzi w gre jeszeze le-
ptospiroza, przy ktorej zwraca uwage z6lty,
a nawet pomaranczowy kolor bton sluzowych,
mleko ma kolor czerwony lub brazowy, mocz
jest koloru od jasno-czerwonego do ciemno-
bragzowego (hemoglobinuria). Barwa katu jest
réwniez zolta. Przy anaplazmozie krowy cza-
sami tylko ronia, a przy leptospirozie zdarza
sie to czesto. Mniej trudnosci w rozpoznaniu
roznicowym sprawia biataczka limfatyczna ze
wzgledu na znaczne powickszenie wezlow
chlonnych. W koncu nalezy wzia¢ pod uwage
mozliwoé¢ istnienia choréb pasozytniczych
przewodu pokarmowego i choroby watroby.

Leczenie

Skutecznymi $rodkami leczniczymi sg ter-
ramycyna (oxytetracyklina) i1 aureomycyna
{chlortetracyklina) zastosowane przez Pearsona
i Brocka oraz Splitterg i Millera w 1953 r.
Srodki te wstrzykuje sie domig$niowo lub do-
zylnie w ilosci 8 mg na 1 kg wagl. Wstrzy-
muja one rozmnazanie pasozytow, a nawet za-
bijajg je. Krew od zwierzat w ten sposdb le-
czonych przestaje by¢ zarazliwa. Dodatnie wy-
niki otrzymuje sie nawet po jednorazowym za-
stocowaniu, ale celowe jest powtérzyé iniekcje
terramycyny nastepnego dnia. Stwierdzitem, ze
lerramycyna daje dodatnie wyniki nawet w
ilosci 4 mg na 1 kg wagi. Z innych $rédkow
stosuje sie tez ,,Spirotrypan” (Hoechst) w ilnsci
20—40 cm? dozylnie lub domie$niowo. W
przypadkach znacznego wycienczenia zwierzat
1 atonii przewodu pokarmowego nalezy stoso-
waé leczenie objawowe, a dla wzmocnienia
zwierzecia mozna wlewac¢ dozylnie roztwor fi-
zjologiczny soli z glukoza, roztwér dekstrozy
lub zrobi¢ tranfuzje krwi.

Szczepienia zapobiegawcze

Theiler (1912) stwierdziwszy, ze Anaplasma
centrale wywoluje tylko lagodng forme choro-
by uzyt jej do uodporniania zwierzat narazo-
nych na zakazenie, przy czym okazalo sie, ze
bydlo, ktéremu wstrzyknieto krew od krow za-
kazonych Anaplasma centrale jest odporne na
zakazenie Anaplasma marginale. Sposobu tego
uzywa sie do dzisiaj w Onderstepoort w Repu-
blice Pid. Afrykanskiej, skad sprowadzajg te
szczepionke tez inne kraje Afryki. W Ameryce
jednak szczepienie ochronne jest wzbronione,
poniewaz wykazano, ze bydlo szczepione jest
przenogiciclem zarazka.

Neitz (1955) stwierdzil, ze u zwierzat zaka-
zonych amerykanskim typem Anaplasma mar-
ginale moze nastapi¢ samowyleczenie, Wedtug
Ligniéres’a (1928) 10-krotny pasaz Anaplasma
marginale przez owce zmniejsza zjadliwose
szezepu do tego stopnia, ze nadaje sie on do
ucdporniania, czego jednak nie potwierdzily ba-
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dania Neitza i du Toita (1932). Neitz (1955) do-
radza dodawanie penicyliny do szczepionki
Theilera.

Zapobieganie polega na: 1. zwal-
czaniu kleszezy-przenosicieli przez regularne
kapiele przeciwpasozytnicze bydla (opryskiwa-
nie bydia ptynem pasozytobéjczym, lub kapiel
w specjalnych betonowych dotach wypetnio-
nych roztworem pasozytobdjczym). Kapiele te
nie chronig calkowicie bydla przed zakaze-
niem, gdyz nie wszystkie kleszcze ging. Mala
ilo$é kleszezy, ktéra pozostaje przy zyciu moze
przenieé¢ znikomg ilod¢ zarazkow i dlatego
przebieg choroby jest tagodny i uodpornia
zwierzeta.

2. unikaniu przenoszenia zarazkéw przy po-
mocy nie sterylizowanych instrumentow przy
kastracjach, znakowaniu, obcinaniu rogéow, po-
bieraniu probek krwi, szczepieniu itp.

3. Odosobnieniu chorych zwierzat.
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Salmonelozy u zwierzat w Polsce w latach 1945—1960

Na podstawie danych z pismiennictwa oraz wlasnych obserwacji

Z Woj. Zakladu Higieny Weterynaryjnej w Stupsku
Kierownik: dr S. MEUSZYNSKI

Podstawe do rozwazan na temat sytuacji salmone-
loz u :zwierzat w naszym kraju, beda stanowily
glownie materialy opublikowane w piSmiennictwie
weterynaryjnym i medycznym, referaty wygloszone
na XI Zjezdzie Mikrobiologow w Krakowie i XIII
Zjezdzie Mikrobiologdw w Poznaniu oraz prace re-
fercwane na Zjezdzie PTNW w Warszawie, na
Sesii Naukowej PAN w Warszawie (1958) 1 Sesji
Naukowej Wyzszej Szkoly Rolniczej w Lublinie
(1960}, oraz statystyki Wojewddzkich Zakladéw Hi-
gieny Weterynaryjnej, oparte na podstawie badan
bakteriologicznych.

Je§li chodzi o diagnostyke laboratoryjna salmo-
neloz w Polsce nalezy przyznaé, ze w plerwszych
latach powojennych nie byla ona dostateczna. Me-
tody bakteriologicznej diagnostyki nie byly ujedno-
licone, a wiele pracowni nie posiadalo surowic
aglutynujacych, umozliwiajgeych szybkie i wystar-
czajaco pewne rozpoznanie licznych typéw, na sku-
tek crzego statystyki pierwszych lat nie odzwiercie-
dlaja rzeczywistego nasilenia wystepowania salmo-
nel u zwierzat w kraju i sg wyraznie zaniZone. Sy-
tuacja zmienila sie na korzyéé z chwila powstania
Krajowego Os$rodka Salmonel pod kierownictwem
prof. dr Buczowskiego. Pracownie terenowe uspraw-
nity swa prace dzieki otrzymaniu surowic diagno-
stycznych z tego Odrodka, a ponadto mialy moznosé
potwierdzenia prawidlowo$ei rozpoznan wyosobnio-
nych szczepédw i okref§lenia przez KOS szczepow
nie okre$lonych w pracowni.

W miare doskonalenia metod rozpoznawczych
oraz nawigzania $cislejszych kontaktéw lekarzy wet.
terenowych z laboratoriami, zwigksza sie rubryka
salmoneloz i wzrasta epizootyczne rozeznanie lere-
nu. Z ta chwilg statystyki WZHW odzwierciedlaja
wystzpowanie 1 rozprzestrzenianie sie salmonel,
stwierdzanveh u zwierzat domowych, uimujge Scisle
wyniki badan zwierzat padlych lub poddanych ubo-
jowi koniecznemu.

Przy rozpoznawaniu salmoneloz konieczna jest
jak przy zadnvm innym schorzeniu wspolpraca epi-
zoocjologa z bakteriologiem. Wazine jest bowiem
nie tyle samo stwierdzenie zarazka, ale istotne jest
réwniez ckreslenie typu pateczki Salmonella, biorg-
cej udzial w zakazeniu. Naprowadza to bowiem nie-
jednokrotnie wywiad epizootyczny na wlasciwe Zro-
dlo zakazenia, co ma bardzo wazne znaczenie przy
zwalczaniu chorcby. 3

Wystepowanie salmonel wsréd zwierzat domo-
wrch lgezy sie z pewnymi ich cechami. szezegélnie
z polipatogsennoédcia, poza tym z mozliwoéciag diugo-
trwalego przezywania tych bakterii w $rodowisknu
zewnetrznym w stanie zdolnym do rozmnazania. Ba-
dania Wizy wykazaly, Ze S. typhimurium zachowu-
je swa zywotnoéé do 10 lat w glebie, w $rodowisku
wodnym na podstawie badan Gauguscha i Malwin-
skiej 2 lata. Niektérzy badacze (Szlipakow) podno-
szg role czynnikéw glebowo-klimatycznyeh, uwaza-
jac tereny nizinne, mokre, blotniste jako predyspo-
nujgce do wystepowania wtornvch zakazen salmo-
nelami u zwierzat. Gaugusch (1960) podkresla réw-
niez znaczenig badan ekologicznych i komplekso-
wych w rozwigzywaniu problemu salmoneloz.

W Polsce salmonele wystepuja u wszystkich ga-
tunkoéw zwierza: rzeznvch oraz u wiekszosei zwice-
rzat hodowlanvech, poza tym u drobiu wodnego
i grzebiacego oraz u gryzoni. Najwiekszym rezer-
wuarem sa $winie, ptactwn, cieleta i bydlo. Nie-
ktére gatunki zwierzat sa stalymi gospodarzami
salmonel to znaczy, ze pewne zakazenia salmonelo-
we sa naturalnymi chorobami zakaZnymi tych zwie-
rzat. W innyvch przypadkach u zwierzecia chorego
z zupelnie innvch przyczyn moga wystapi¢ powikla-
nia salmonelowe jak przy pcmorze swin. Jesli cho-
dzi o procentowy udziat poszezegélnych gatunkéw
zwierzat w zakaZeniach salmonelami, to najwicksza
ilo§¢ sposérod ssakéw przypada na $winie.

Salmoneloza $éwin wystepuje w kraju jako sa-
moistna, zakazna jednostka chorobowa sporadyc_z-
nie Jub o przebiegu enzoocji, czesciej u prosigt

i warchlakéw, rzadziej u $win dorostych.
Salmoneloza zdarza sie u §win réwniez jako scho-
rzenie wtérne w przebiegu pomoru Swin. W okresie
1945—60 wyosobniono w Polsce ze $win padiych lub
poddanych ubojowi koniecznemu wskutek samoist-
nej lub wtérnej salmonelozy rdézne typy salmonel.
Szaflarski (1948) i Wisniowski (1950) wyizolowali
S. typhimurium ze §win poddanych ubojowi Kko-
niecznemu. Bacrynski 1 Szaflarski (1959) stwierdzili
u $win ubitych w przebiegu pomoru ¢win S. cho-
leraesuis var. Kunzendorf. Przypadki te 13cza sie
§ci§le 7z epidemiologia zatru¢ pokarmowych, nic
naswietlagc czynnikow epizootycznych. Stwierdze-
nie za§ u $win S. paratyphi A przez Czarnowskie-
go 1 Buczowskiego (1950), oraz S. gallinarum przez
Czarnowskiego, Nowak, Buczowskiego (1952), Swiad-
czy, ze typy te moga przystosowaé sie do organizmu
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