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CHOROBY ZAKAZNE I INWAZYJNE
TADEUSZ JASTRJZĘBSI<I

LubIźn

W zw!ązktt Z ro?,szerzaniem się wymiany-
handlowej między Polską i wolnymi krajarrri
afrykańskimi staje się konieczne dokładniejsze
zapoznanie się z tamtejszymi terenami także od
strony weterynaryjrrej. Niniejszy referat ma rta
celu zwrócenie uwagi polskim lekarzom wet.
na jedną z ważniejszych w Afryce chorób trzo-
dy chlewnej, a mianowicie na tzw. afrykański
pomór świń (aps).

Ans (Pesti.s afri,cana s7ru"m, Afrl,can swine Je-
DeT, WqTt hog dżsease, nl,aladie de Montgolnerg)
jest to ostra, wybitnia zaraźIiwa wirusowa cho-
roba trzody chlewnej, porażająca układ sialecz-
kowo-śródbłonkowy ustroju, wśród objawó_tv
przypominających ostry pomór klasyczny, i jak
dotąd kończąca się w 95-100 proc. śmiercia
świń chorych.

Rys historycz:ny i twystępowanie
W 1921 r. badacz angielski Montgomery opi-

sał obserwou7aną przez sicbie w Afryce w Kenii
pewną ,,odmianę" pomoru, na którą nie działała
surowica przeciwpomorowa i uznał ją za od-
dzielną jednostkę chorobową; choroba ta w 1910

- 11 r. wśród 1276 dotkniętych nią świń domo-
wych wykazała 9B,9 proc. śrniertelności, nato-
miast u afrykańskich dzikich śrviń zaroślowych
(Phacochoerus 

- Ęuziec, Potamochoerus
świnia pędzelkowa) przebiegała bezobjawowo,
dając jedynie długotrwałe nosicielstwo. W 192B
r. Steyn stwierdził powyższą chorobę u świń
w Unii Południowo-Afrykańskiej; odnotował
ptzy tym jej podobieństwo do choroby trzody
zwanej ,,East African Swine Fever".

Następną epizootię w Unii Południowo-Afry-
kańskiej z 1933-34 r. opisali de Kock i współ-
pracownicy (1940); aps wtedy wśród 11 tysięcv
świń zakażonych spcwodował padnięcie około
B tys. i skierowanie na ubój z konieczności oko-
ło 2 tys.; tylko 862 sztuki przeżyły.

W 1947 r. choroba twystąpiła w Angoli (Con-
ceicao 1947) i przyjęła_ postać enzootyczną (Vei-
ho, 1956). W 1955 r. zanotowano ją w Kongc,
w latach 1954-56 w;lkryto 2 ogniska w Rodezji
Płn., a w 1959 r. - w Senegalu. Na początku
1960 r. epizootia w Nyassie spowodol,vała śmierc
10 tys. świń; odnotowano także ,wybuch choro-
by w Mozambiku. Z innych krajów afrykań-
skich Korual"enko i rvspółpr. (1961) wymieniają
także Ghanę.

Aktualny stan epizootyczny poszczególnycłr
krajów afrykańskich nie jest całkowicie jasny,
jednak jak się zdaje cały teren na południe od
Sahary, gdzie tylko występują dzikie afrykań-
skie świnie zaroślowe Potamochoerus porcus

- świnie pędzelkowe, Phacochoerus aJricanus

- guziec itp. należy uważać za podejrzany, lub
zakażony,

Ostatnio aps przekroczył już swe zwykłe gra-
nice geograficzne i ptzerzucił się do Europy,
obejmując najpierw Portugalię. Stwierdzono tri
aps w kwietniu 1957 r. w okolicy Lizbony w 21
gminach, ale ogniska wtórne pojawiły się
wkrótce rw dalszych 7 gminach, a sporadyczne
zachorowania jeszcze w B gminacŁ,1, Z 16989
świń zakażonych 6352 sztuki padły, a 106337 zo-
stało skierowane na ubój, po czym w czerwcu
1958 r. epizootię uznano za wygaszoną (Rżbeiro
i wsp., 1958, Rżbeźro, 1958). Jednak już 18.IV.

A{rykanskr pomor świn (choroba Montgomery'ego)
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1960 r. znowu w okolicy Lizbony wykryto no-
]We a-ły r,-gic a-sta a-
ju i obok granicy hiszpańskiej; na lew5,rn brze-
gu Tagu zachorowania wystąpiły w pobliżu fab-
ryk konserw wieprzowych, a wzdłuz linii kole-
jowej Lizbona - Madryt ,w chlewniach skar-
miających odpadki z wagonów restauracyjnych.
Ogółem w 1960 r. w 10 gminach z zakażonych
14629 świń padło 725 i zostaŁo wybitych 13904.
W styczniu 1961 r. zanotowano nowe ogniska
w centrum kraju (Rźbeźro i Azeuedo, 1961).

Drugim krajem europejskim zakażonym aps
stała się Hiszpania. Choroba pojalviła się tu
w maju 1960 r. i pomimo zastosorwania zasady
wybijania zwierząt zarówn,o zakażcny,ch i po-
dejrzanych, jak i ty,ch, które się z nimi
tylko kon,aktołwały, ,do końca 1960 r. dbjęła
20 prowincji. W tym rczasi€ wykryto 630
ognisk, w których padło t4772 sztuk a zostało
wybitych 10477l sztuk. Żródłern zakażenia w 84
proc, ognisk było przypuszczalnie skarmianie
odpadków; 1 proc. ognisk przypada na tuczar-
nie przemysłowe, do których lwirus mógł być
zawleczony tylko z zakażonym opakowaniem
paszy, lub mechanicznie, a 15 proc. świnie
wypasane na pastwiskach. Ogólne straty za 1960
rok szacowane są na g300 tys. dolarów (Jouer
i Botija, 1961). Pomimo energicznej walki
w ciągu stycznia - kwietnia 1961 r. epizootia
objęła dalsze, dotychczas wolne od choroby 4
prowincje; ilość nowych ognisk wyniosła 17,'i,
ilość padłych świń 275l, a wybitych 18460.

I1ość gmin zapowietrzonych, rozsianych pc
całej powierzchni kraju wyniosła w Hiszpanii
w 1960 r. - 65, w 1961 r. - 61 - razem 126
gmin, tj, I,75 proc. wszystkich gmin w kraju.
(Jouer i Botija, 1961 r.).

Etiologia
Afrykański pomó arry przez

wirus pantropowy, e wszyst-
kich tkankach i pły świń cho-
rych w ogromnych ilościach. Miano chorobo-
twótcze krwi wi 10 mI (Velho1956),anawet iDaskalos,
1954, Velho, 19 ok. 100 000
razy wyższe niż przy pomorze klasycznym,

nymi nieuodpornionymi (Mo,rńgomerE, l92I,
Maurer i wsp., I95B, Kotualenko i wsp., 1961).
Cechą sprzyjającą rozwlekaniu wirusa aps jest
jego wybitna wytrzvmałość na Iwpływy zew-
nętrzne i gnicie. Wg de Kocka i wsp. (1940)
wirus we krwi w ciemnym chłodnym pomiesz-
czeniu, zachował żywotność 6 lat, W doświad-
czeniach Wqlkera (1933) w tozłożonej niefiltro-
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wanej surolwicy wirus zachował ziadliwość 106
dni, dodatek 1 proc. formaliny zabijał go we
krwi w ciągu 6 dni; ogrzewanie do 55 stop. nisz-
czyło go w 30 minut, a do 60 stop. w 10 minut.
Wysuszenie nie niszczy lwirusa. Wg obserwacji
hiszpańskich stwierdzono żywy wirus na tere-
nie, gdzie pnzed 4 miesiącami dokonano wybi-
cia zwierząt chorych (Jouer i Botija, 1961). Wg
zaleceń Off. Int. d Epiz. do odkażania należy
używać 2 proc. sody kaustycznej.

Hodowla wirusa
Namnażanie wirusa udaje się bez adaptacji

na hodowli tkankowej szpiku kostnego i ]euko-
cytów. Uszkodzone komórki wykazują własności
hemadsorpcyjne, a potem zmiany cytopatycz-
ne, co pozwoliło na stworzenie ,wygodnej meto-
dy diagnostycznej, pozwalającej na laboratoryi-
ne odróżnienie wirusa aps od wirusa pomoru
klasycznego (Malmql.L,łst i Hay,1960, 1961; Hess
i Tray, 1961).

zakażeni e naturaI ne
żrodłem zakażenia są dzikie afrykańskie świ-

nie zaroś]owe: Phacochoerus (gu_ziec - świnla
brodawkowa) i Potamochoerus, Swinie te cho-
rują bezobjąyzglwo i długo pozostają nosicie]ami.
Sposób przechodzenia z nich choroby na świnie
domowe nie jest całkiem jasny. Niektórzy auto-
rzy sądzą, że następuje to przez pożarcie pad-
łych lub zabitych świń dzikich, lub ich resztek
tozwleczortych przez psy i ptaki (Walker,1933),
inni, ze przenosicielami mogą być również owa-
dy (TraE, 1957). Co do dzikich świń europei-
skich to według doświadczeń w Hiszpanii zapa-
dają one podobnie jak świnie domo,we na for-
mę ostrą choroby, kończącą się śmiercią, tak że
praktycznie jako rezerwuar zatazka nie wcho-
dząw rachubę. Od chwili, gdy chorobaptzerz|I-
ci się na świnie domowe powstaje epizootia
gwałtownie szerząca się drogą kontaktu bezpo-
średniego lub pośredniego przez zakażoną pa-
szę i wodę. Ze względu na Wybitną wytrzyma-
łość zarazka, zw|aszcza ta ostatnia droga ma
duźe znaczenie,

zakażenie szt:uczne
Próby zakażeniarnyszy, świnek morskich, ko-

tów, psów, kóz, owiec, koni i gołębi nie udaią
się (MontgomeTa, l92l, Steyn, l92B, W,alker
1933). Co do królików to reagują one na zaka-
żenie podniesieniem ciepłotv ciała i niektóre
giną. Jednak nawet po 100 pasażach wirus
zachowuje własności chorobotwórcze dla świń.
Wirus aps namnażano uzyskując 24 pasaże na
zarodkach kurzych (Maurer i wsp, 1958b).

Objawy i przebieg choroby
Okres wylęgania choroby po zakażeniu kon-

taktowym wynosi od 5 do 9 dni, po wprolva-
dzeniu zarazka parenteralnie 3-4 dni (Kowa-
lenko i wsp., 1961). Pierwszym objawem jest
wysoka temperatura 41 stop, - 42,5 stop., ogól-
ne osłabienie, często biegunka. Zwierzęta nie-
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chętnie wstają, zupełnie tracą apetyt, ale nie-
które piją wodę. Czasami zawważa się brak ko-
ordynacji ruchów, kaszel i duszność. W.ysoka
gorączka utrzymuje się 3-4 dni, po czym zwie-
rzęta padają. Koualenko i wsp. (1961) zau,wa-
żyli u części sztucznie zakażonych warch]akólv
przed śmiercią objaił,y nerw,owe: ogólne pod-
niecenie, drgawki mięśni, kurcze lzucawkowe
i kloniczne oraz wyciek pienistv z otworu ustne-
go l nosa,

Badanie krwi nie ma większego znaczenia.
Podobnie jak przy pomorze zaznacza się leuko-
penia, która w miarę rozwoju choroby potęguje
się dochodząc do 40 proc. poziomu naturalncgo
(Tray i Scott, 1957). Prócz tego pojawiają się
młodocia,ne folrrny leuk,o,cytów neutroliinych
i zaznacza się gwałtowny rozpad chromatyny
białych krwinek.

Przebieg
U świń domowych zwłaszcza przy pierwszych

epizootiach śmiertllrrość wynosi 100 proc., póź-
niej spada nieco, ale pozostaje b, wysoka (95 --
100 proc.).

Odporność na pomór klasyczrry zwterzęcia za-
każonego nie wplywa na przebieg chorob;,;
świnie nawet,wysoliouodpornione ;acholowują
i giną jednocześnie z nieuodpornionymi (Mau-
rer, Grżesemer t Jones, 1947, Koualenko i wsp.,
1 9 61).

Nieliczni ozdrowieńcy po aps uzvskują odpor-
ność niezbyt silną, ani też długotrwałą - być
moze w zw)ązku z prawdopodobną wielotypo-
wością zarazka.

Zmtany an at o m op a t o1o g i c z n e

Wszyscy autorzy zgodnie podkreśIają, że
zmiany przypominają ostr5z pomór klasyczn-y
ale są bardziej ,wyraziste. Opisy poszczególnyclr
autorów niecc się różnią. Poniższy opis oparty
jest głównie na danych zaobserwowanych przez
Kolłalenkę i wsp, (1961) przy zakażeniu świri
domowych w Związ\<tl Radzieckim. Autorzv ci
podają następujące zrniany s:kcyjne:

_- zasinienie skóry, nosa i brzuclra na skutek
rozszerzenia naczyń włosorwatych, niekiedv
drobne wybroczyny,

- zasinienie spojowek i widocznych błolr
sluzorvych,

- u większości zt^iierząt z nosa obfity pic-
nisty rł,yciek,

- węzly chłonne głowy i szyi oraz pachowe.:
poiwiększone. szaroróżowe, na brzegach z pla-
mami przekrwień i r.zylewów krwaw,ych,

- mięśnie szkieletowe blade, kruche o za-
tartym rysulrku, tkarrka międzymięśniowa ob-
rzękła,

- 
jamy surowicze często zawierają zwięk-

szone ilości płynu, Pod błonami surowiczyrrri
jelit 

- drobne wybroczyny,

- w błonie śluzorvej nagłośni u niektórycll
zwietząt drobne przekrwienia i wybroczyrry,

- błona śluzowa żołądka i jelit (zwłaszcza
dwunastnicy i jelita biodrowego obrzękła
i przekrwio na ( g astrhis hqemorrh,ag żca., ent er o-
colitis catqrrłLalis); w jeiicie ślepym, okrężnico-
wym i prostym błona śIuzolwa przekrwiona, wy-
kazuje punkcikorvate wybroczyny i obrzęk po-
jedynczych grudek chłonnych,

- węzly chłonne krezkowe obrzękłe, hyper-
plastyczne, z wyrażnym przekrwieniem zatok
(marmurkowate), a przy jelicie grubym czar-
noczerwone,

- wątroba czerwonoszarożółta, obrzękła, o
zatartym rysunku,

- pęcherz żółcioivy po,większony zawiera
żołć gęstą, często z domieszką i skrzepami krwi,

- śledziona wyraźnie powiększona, krucha,
czarnoczerwona, u niektórych zwierząt krwiste
zawaLy,

- nerki obrzękłe, wypełnione krwią, rvsu-
nek warstwy koro,wej zatatty, z mnóstwerrr
punkcikowatych wybroczyn,

- pęcherz moczowy bez widocznych
zmian (u niektórych zwicrząt zau:ważono drobne
wybroczyny),

- w osierdziu - dużo mętnego wysięku za-
wierającego nitki włóknika,

- serce, zwłaszcza prawa komora, powięk-
szone; budowa mięśnia zatarta, niekiedy wzdŁuż
naczyń w nasierdziu i pod wsierdziem wybro-
czyny,

- płuca wykazują obrzęk, przekrwienie na-
czyń żylnych, u części śwń zelatyno-waty --żółty naciek w tkance międzyzrazlkowej i śród-
piersiu, zwłaszcza w okolicy wnęki oraz surc-
wiczo-krwotoczne zapalenie płuc.

Rozpoznanie tóżnicowe
Największą trudnością w krajach europej-

skich jest odróżnienie od pomoru klasycznego
świń, gdyz objawy kliniczne i zmiany sekcyjne
są podobne jak przy ostrym lub nadostrym po-
morze (sinica i wybroczyny na skórze, sekcyjnie

- wybroczyny i wyler,vy krwarve pod błonami
surowiczymi, ciemne marmurkowate węzł;l
chłonne, często obrzęk lub zapalenie płuc itd.).
Jedyną różnicę stanowią bardziej intensylrme
wybroczyny w tkankach i narządach, a zwŁa-
szcza węzłach chłonnych itp.; śledziona może
wykazywać wyraźny obrzęk oraz rnocne prze-
krwienie; histologicznie można wykazać rozpad
jąder białych krwinek.

Rozpoznanie różnicowe opiera się na szcze-
pieniu materiału ze zwierz,ąt chorych warchla-
kom o sprawdzonej wysokiej odporności prze-
ciwko pomorowi klasycznemu.

Ostatnio coraz większym uznaniem cieszy się,
świeżo odkryta próba hemadsorpcvjna Malm-
quista i HaE'a (1960,1961), ewentualnie w mo-
dyfikacji Hesso i Trag'a (1961)" Opiera się ona
na spostrzeżeniu, ze wirus pomoru klasycznego
nie daje na hodowli tkankowej wykrywalnych
zmian, natomiast wirus aps bez adaptacji powo-
duje na hodowli kom. szpiku kostnego świń lub
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leukocytów świń powstanie grup zmienionycir
komórek, które mają wyraźne własności hemad-
sorpcyjne, a potem wykazują zmiany cytopa-
tyczne. Próba jest stosunkowo łatwa do wyko-
nania i szybka. Dośrviadczenia kontrolne z wie-
loma szczepami terenotwymi potwierdziły wy-
soką użytecznŃć próby (Jouer i Botija, 1961).

Zapobiegani e i zwa),czanie
Zapobieganie polega na niedopuszczeniu do

zawleczenia zatazka z zagranicy, a w razie za-
wleczenia na szybkim rozpoznaniu i likwidacji
ognisk choroby przez wybijanie i energiczlte
stosowanie przepisów sanitarno weterynaryj-
nych.

Według zaleceń konferencii Office Intern. cl.
Epizooties w Paryzu (Resumó des travaux.."
1961, LV, 215) wskazane jest wprolwadzenie na-
stępujących środków zapobiegawczych:

1. zabronió wwozu świń domowyclr i dzikich
(np. do ogrodu zoologicznego) z krajów zarażo-
nych lub podejrzanych o zarażenie aps,

2. zakazać wwozu mięsa świeżego i mrożone-
go otaz wszelkiego innego mięsa śu.ińskiego, z
wyjątkiem sterylizolvanego przy pomocy ciepła,

3, zakazać lub kontrolować przywóz innvch
produktów pochodzących od świń; dopuszczone
mogą być tylko produkty poddane zabiegonr,
gwarantuj,ącym unieszkodliwienie wirusa,

4. wprowadzić inspekcję portów, samolotó,uv,
statków, wagonów i wszelkich pojazdów abv
się upewnió, że nie przywożą one mięsa pocho-
dzącego z krajów zakażonych aps. Mięso takie
należy spalić lub przez cały czas pobytu statku,
samoJ.otu, czy pojazdl trzymać pod urzędowym
zamknięciem,

5. niektórzy sutorzy iicdkreślaią, że niedo-
puszczalne jest wprowadzanie świń domowych
do ogrodów zoologieznych, gdzie znajdują się
świnie dzikie afrykańskie Phacochoerus i Pota-
mochoerus,

O ile pomimo to choroba dostanie się do kra-
ju należy:

1 - wprowadzió ustawowo obowiązek zgła-
szania wsze]kich chorób śwń najbliższemu
przedstawicielowi władzy i stw,orzyć fundusz
na wypłatę odszkodowań za zwierzęta zabite
przy zwalczaniu aps,

2 - wpro|wadzić natychmiast kontumację
ognisk podejrzanych - zakaz transportu świri
i mięsa, ściółki, słomy i nawozu oraz zakaz tu-
chu osób. Kwarantannę winno dozorować woj-
sko lub policja,

3 - rozpoznanie powinno być wykonywane
szybko i przez specjalnie wyszkolony personel,

4 - w razie rozpoznania aps należy przepro-
twadzić wybicie wszystkich świń zarażonych
i podejrzanych o zarażente w całym gospodar-
stwie jak również tych, które znaiduj4 się w po-
lu i w gospodarstwach sąsiednich,

5 - zakopać głębcko zwłoki; przed przvkry-
ciem ziemią pokryć je palonym \vapnem. Tran-
sport do dołu winien byó wykonany w metalo-
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wych skrzyniach lub specjalnych łatlwych do
odkażenia pojazdach,

6 - pcmieszczerlia, w których przebywał;l
świnie zakażone, nal_eży do dna oczyścic, na-
wóz i ziemię zdjąć, wymieszać z rvapnem palo-
nym ,i zostawić na pryzmie przez 30 dni prze,d
wywiezieniem,

7 - gospodarstwo, gdzie przebyrvały świnie
powinno być całkowicie odkażone płynem za-
wierającym minimunr 2 proc. sody kaustycznej,

B - osoby stykające się ze świńmi nie mogą
opuścić miejsca pracy zanim ubój, oczyszczenie
i odkażenie nie zostanie przeprowadzone; to
samo odnosi się do materiałów, które nie mogą
być zabrane,

9 - osoby i materiały pochodzące z gospo-
darstw poprzednio zakażonych podlegają pc)

zwalczaniu choroby, systematycznemu aczysz-
czaniu i odkażaniu,

10 - gospodarstwo nie może podjąć normal-
nej hodowli świń dopóki kilka wprowadzonych
próbnie warchlaków nie pozostanie zdrowych
ylrzez 3 tygodnie,

11 - wszelkie umowy handlowe odnoszące
się do świń z terenu, gdzie podejrzewa się aps
podlegają za'wieszeniu do czasu dopóki labo-
ratorium Tozpoznawcze nie wykluczy obecności
aps. O ile aps zostanie stwierdzony przepis ten
pozostaje w mocy jeszcze 2 tygodnie po całko-
witym zwalczeniu choroby oTaz oczyszczenil
i odkażeniu gospodarstwa,

12 - karma dla świń nie moze zawieraó od-
padków ani resztek jedzenia, ]ub co najmniej
muszą one być ptzed skarmianiern przez ll2
godz. gotowane w 100 stop.,

13 - jeśli świnia została usunięta z gospo-
darstwa, rv którym w ciągu tygodnia po tynt
objawił się aps - należy we wszystkich miej-
scach pobytu świni zastosować przepisy kontu-
macyjne,

t4 - wszystkie miejsca pobytu świń pocho-
dzących z targu, gdzie były sprzedawane śłvinie
narażone na zakażenie winny być odszukane
i poddane ktwarantannie. wszystkie świnie znaj-
dujące się w tych gospodarstwach winny bvć
badane 2 razy d,ziennie i u pewnej liczby iclr
(które mogłyby wyglądać na chore) należy mie-
rzyć temperaturę ciała,

15 - w razie wykrycia aps należy natych-
miast zastosować wyżej podane metody zwal-
czar)Ia zarazy,

16 - przy podejrzeniu aps należy przepro-
wadzać inspekcję nie tylko świń strely pogra-
nicznej aie i gospodtrrst,w sąsiednich.

Konferencja zalecLła prócz tego, aby zainte-
resowane rządy opnacow,ały ustawodawstw,r.
które by dało podstawy prawne dla szybkiego,
całkowitego wprowadzenia w razie potrzeby
przepisów ż,w alczaj'ąc.17ch chorobę. Konf erenc j a
zaleciła także przeszkolenie specjalistów i za-
wiadomiła, że rządy Hiszpanii i Portugalii
oświadczyły gotowość dopuszczenia przedstawi-
cieli krajółv zainteresowanych do swych labo-
ratoriów dla zapoznania się bliżej z aps.
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Skutecznej surowicy odpornościowej dotych-
czas nie udało się wynrodukować. Antvbiotvki
i środki chemiczne wg dotychczasowych obser-
lvacji nie dzialają.
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Terenowe rozooznawanie paciorkowców bezmleczności
(Str. agalactiae) metodą Hotisa

z zakladu Higieny zwierząt Instytutu weterynarii w Bydgoszczy
Kierownik: doc. dr JERZY wIŚNIowsKI

z lns|tytutu zoo echniki w krakowie i wzHw w Bydgoszczy

Spcśród bakteryjnych zapaleń wymienia u krów
jako trajczęstsze rrwaźa sie zaoale.oie na tle pacior-
kowców bezmleczności. Zapalenie to stosunkowcl
łatwo u]eczalne przy wczesnym rozpoznaniu, przy
przebieĘrt pt,zewlekłym, często bezobjawowxm, po-
wcduje niekiedv trwałe upośledzenie sekrecji mleka.

poniervaż w po]s"e wykryw"no pąciorkowce u oko-
ło 270lo pogłowia hodowli wielkostadnej i stwierdzo-
no z teqo powodu duże straty gospodarcze (Chod-
kott,ski 1954) należało bv akcje zvlalozani: fe{o scho-
rzenia oprzeć na rozpoznawaniu bakteriologicznym
stosowanvm na szeroką skale. Dotychczasowe bo-
Wiem rnetody rozpoznawania bakteriologicznego
(wvodrebnlenie i klesyf ik.lwanie paciorkowców)
okazuja sie nierealne w masnwym użvciu, ponieważ
sa bar.i"o kosztowne i czasochłonne, sprawa ta wy-
dajc się bvć aktualna Lakże za granicą, Edzie dąży
sie do cześciowego zastapienia klasycznego badania
h^kter'^]cpicznepo mctcr]cmi nrosfszvmi, które by-
łr,bv dostpnne cJ]a niemal kaźdeEo lekarza w terenie
i służvłv toż jako sprawdzian skuteczności leczenia.
Jedng z tzrkir:h metod rvq: wjelu autorów o wystal:-
973,ia ee j gzllłnśę,i i ,swoistości - jest odczyn Hotisa
i il[iI]era. dość rozorws"echniony w Anrervce znany
'ako ,,odczvn Hotisa" (od. Hot,). Odczyn oparty jest
nA hodowli bskterii wvstqpująevch w Eruczole
mlecznvm, wr]]"ost w pohranvm mleku w obecności
inrl.,}<atora. Pole.sa na śledzeniu prwstających ko-
1onii naeiorkowców, osadu, ewentualnvch zmian
hąrrł,y mleka w czasie przetrzvmvwania prób w
cienlarce. pacinrkowce bezmlecznoś'ci tworzą cha-
rakf ervqtvr,.ne kolonie, a mleko wskrrtek silne{o
z3lęl1,3gzęlli3 (ołównie po druEie jl inkubacji) przy-
błora barwę żółtą (z wyjściowej barwy szarcnie-
bieskie j),

Badania własne
Wyniki badań własnych są fuagmentem prac

zaplanowanych wspólnie przez Instytut Wete-
rynarii i Instytut Zootechniki w zakresie cho-
rób gruczołu mlecznego u krów. Praca jest
próbą oceny odczynu Hotisa, wykonano przeto
równolegle z tyyn odczynem wg techniki poda-
ułej szczegółorvo prz,ez Schal.mq i Leidl,a (1960)
również i klasyczne bakteriologiczne badanie
mleka (zasadniczo wg metodyki Chodkotlsskźe-
so).

Przy interpretac ji wynikórłł odczynu Hotisa za-
rzucono jednak zbyt skomplikowany schemat pro-
ponowany przez Schalma i Leidla, wyróżniający aż
13 wariantów i opracowano schemat własny, przy-
stosowany do próby, którą należy uważać za zastęp-
czą, przyd,atną w ogólnym u§]taleniu stanu zakażenia
paciorkowcami. Stosunkowo wiele uwagi poświęco-
no technice samego pobrania prób mleka w oborze,
gdyż przekonano się, jak istotnym dla dalszych wy-
ników jest przestrzeganie czystości, a nawet jało-
wości postępowania.

Pobieranie prób mleka dokonuje się przed
południowym udojem, przy wstrzymaniu wszystkich
innych czynności, które by mogły wzniecać kurz. Mle-
ko zdaja się po dokładnym wymyciu wymienia bie-
iącą wodą i osuszeniu ściereczką (osobną dla każdej
krowy) do wyjałowionych probówek z indykatorem,
Strzyki odkaża się 700/o etanolem, a pierwsze stlugi
mleka zdaja się osobno (do odczynu kalifornijskiego,
którego przydatność omówiona będzie oddzielnie).
Dalsze strugi mleka kieruje się do probówki z in-

l97


