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Choroba obrzekowa swin

7 Zakladu Epizooliologii Ogolnej Instytutu Weterynarii

Kierownik: prof. dr

Choroba obrzekowa (nazwy: ang. Edema Di-
sease of Swine; rcs. — Otocznaja bolezn poro-
siat; niem. — Odemkrankheit des Schweines)
zaobserwowana zostala w Irlandii w 1932 r,
a opisana szczegdlowo po raz pierwszy przez
Shanks’a i Lamont’c (18) w 1938 r. Od tego
czasu mnoza sie doniesienia o wystepowaniu
tego schorzenia w poszczegdlnych Kkrajach
i obecnie mozna przyjaé, Ze wystepuje ona
niemal w calej Europie, a takze na kontynen-
cie amerykanskim. Nie znane sg dotychczas
szczegblowo straty spowodowane przez chorobe
obrzekowa, jednak na podstawie statystyk la-
boratoryjnych, wg ktérych okoto 40 proc. na-
destanych do badan prosigt i warchlakow zgi-
nelo na skutek tej choroby, mozna wniosko-
waé, ze w niektérych krajach, np. Niemczech
(29, 30) choroba ta jest bardzo powaznym pro-
blemem gospodarczym.

W Polsce o stwierdzeniu choroby obrzeko-
wej donoszy prawie jednoczesnie w 1955 r.
Larski (13) i Janowski (12). Schorzenie to do
1960 r. wystepowalo sporadycznie; od tego jed-
nak czasu przypadki zachorowan sj coraz
czestsze. Szczegbdlne nasilenie choroby notuje
sie w 1961 r. w kilku powiatach woj. warszaw-
skiego 1 niektérych innych. Wg danych po-
szezegblnych zaktadéw leczniczych w pierw-
szym poéiroczu 1861 r. zachorowalo w powia-
t_ach Sierpc — 3.882 szt., Plock — 3.325 szt.,
Zuromin — 2.025 szt. W innych pow. woj.
warszawskiego ilo$¢ zachorowan byla znacz-
nie mniejsza albo tez schorzenie to nie wysta-
pitc w ogole. Choruia przewaznie sztuki mlo-
de w wieku 2—4, rzadziej 6 mies.; a wyjatko-
wo 1 starsze w wieku do okolo 12 miesiecy.
Zachorowania rozpcczynaja sie zazwycza] od
sztuk nailepiej wygiadajacych w danym mio-
cie. Sposréd zwierzat najbardziej predyspono-
wanych zachorowaniu ulega przecietnie okoto
40 proc. stada, inne natomiast nie wykazujg
zadnych obiawéw klinicznych. Smiertelno$é
wsrdd  zwierzat chorych jest bardzo wysoka
i waha sie w granicach 80—95 proc. W przy-
padkach zastcsowania leczenia, zaleznie od me-
tody i stadium choroby, w ktérym dokonano
zabiegu, procent $miertelnosci mozna znacznie
obnizy¢.

Obserwuje si¢ zazwycza] nadostry i ostry
przebieg choroby. W przebiegu nadostrym
$mier¢ nastepuje po kilku do kilkunastu go-
dzin od wystapienia pierwszych objawéw cho-
roby. W przebiegu ostrym zwierze ginie w 2
do 4 dni, rzadziej 6 dni. Przypadki samoistne-
go wyzdrowienia sa sporadyczne.
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Objawy kliniczne. Powszechnie
przyjmuje sie, ze choroba powstaje nagle. Czg-
sto jednak z anamnezy wynika, ze prosieta
miaty biegunke, lub 1—2 dni przed wystapie-
niem objawoéw choroby wykazywaly zmniej-
szony apetyt. Objawami wskazujacymi na cho-
robe obrzekows sa: obrzgk spojéwek (wpierw
wystepuje obrzek spojowki gérnej); obrzek
moze sie rozszerza¢ na nasade ucha, przednia
czesé glowy 1 podgardle; zachwianie réwnowa-
gi ciala — wyrazajace sie potykaniem i chwiej-
nym chodem, a nastepnie porazeniem konczyn.
Obok wymienionych objawoéw wystepuje dusz-
no$¢ czego wyrazem jest otwieranie ust; glos
jest cichy, chrapliwy; temperatura w grani-
cach normy. W przypadkach nadostrych mo-
ga wystgpi¢ niektére z wyzej podanych symp-
tomow.

Fot, 1. Obrzek powiek i porazenie konczyn wystepujgce
przy chorobie obrzekowej

Zmiany anatomo-patologiczne.
Chorobe obrzekowsa cechuje szeroki wachlarz
zmian anatomo-patologicznych. W przebiegu
nadostrym obraz sekcyjny moze nie wykazy-
waé zadnych zmian. Najczescie] jednak poza
obrzekiem spojowek 1 innych czesci glowy
obserwowanymi juz za zycia, spotyka sie
w czasie sekcjonowania $wiezych zwlck na-
stepujgce zmiany: nacieczenia galaretowate
tkanki podsluzéwkowej zoladka szczegolnie
w krzywiznie duzej; zoladek wypeiony jest
z reguly treécig pokarmows; cbrzek i galare-
towate nacieczemia krezki jelit grubych, rza-
dziej samej Sciany jelita grubego; powieksze-
nie i przekrwienie krezkowych weziéw chlon-
nych; w jamach ciala nadmierna ilo$¢ plynu
przesaczynowego koloru brunatnego oraz
mniejsze lub wieksze ilosci widknika w posta-
ci nitek lub zlogéow; ptuca obrzekte, w drogach
oddechowych pienisty ptyn. Z mniej typowych
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zmian spotyka sie czesto wybroczyny w mies-
niu sercowym, na uszkach, aorcie, zyle pluc-
nej, wieksze lub mniejsze plamistosci koloru
fiolkowego w torebce wairobowej i niezytowe
albo krwotoczne zapalenie blony $luzowej zo-
lagdka i jelit cienkich. Podkresli¢ nalezy, ze
w obrazie sekcyjnym choroby obrzekowej nie
notuje sie zazwyczaj zmian makroskopowych
w $ledzionie, ani tez wybroczyn w nerkach,
w blonie $luzowej naglosni i pecherzu moczo-
wym, co ma istotne znaczenie w diagnozie roz-
nicowej pomoru $win.

Fot. 2. Zgrubienia krzywizny duzej éciany zoladka wywo-

tane nacieczeniem tkanki podsiuzowkowe]

Fet. 3.

Galaretowate naciec

cheiobi

W obrazie histologicznym stwierdza sie roz-
legte nacieczenia tkanki podskérnej, narzaddéw
wewnetrznych, weztéw limfatyeznych, tkanki
nerwowej, a czesto réwniez miedni. Nacieki
leukoeytow eozynofilnych w $cianie jelit cien-
kich i grubych, w krezkowych wezltach chion-
nych, w §'edzionie oraz w mniejszym stopniu
w watrobie 1 w tkance limfoidalnej gardzieli
(15).

Etiologia choroby.  Mimo niewat-
pliwych postepéw jakie w ostatnich latach po-
czyniono w badaniach nad etiologia choroby
obrzekowej, nadal istnieje szereg niejasnosci,

ktére nie pozwalajg na definitywne okreslenie
czynnika chorobotwoérczego. Peglady niektd-
rych autoréw uznajacych awitaminoze czy
alergie pokarmowsg (8) za czynnik chorobo-
tworczy ustepuja miejsca pogladowi, Ze cho-
roka obrzekowa jest intoksykacig bakterying
z przewodu pokarmowego. Dowodzi¢ tego ma-
ja proby sztucznego wywolywania objawow
klinicznych 1 zmian anatomo-patologicznych,
ktére po raz pierwszy udaty sie Timeney’owi
(23, 24) w 1949 r. Autor ten wprowadzal §wi-
niont zdrowym dozylnie pilyn uzyskiwany
przez wirowanie, lub wyciagi tredei z przewo-
du pokarmowego Swih padlych na chorche
obrzekowa. W 1955 r. Schofield 1 Dawvis (19)
zwracaja plerwsi uwage na zawartc§é w kale,
pochodzgcymy od $win dotknietych chorobg
obrzekows, betahemolitycznych szczepow pa-
leczki okreznicy. Dalsze badania wykazaly, ze
u sztuk padiych wsérdd objawdw  choroby
obrzekowej, hemolityczne szerzepy E. coli wy-
stepuja w duzych iloéciach, podeczas gdy
u sztuk zdrowych ilo§é ich jest ograniczona.
Potwierdzajs to badania Sojki i wspélprac.
(20), Gitter’a (5), Gregory’ego (9), Hess’a i Su-
ter’a (11), Rastergajowa (16), Berbinschiego i
wspblprac. (2) i innych, ktérzy wyrazaja po-
glad, ze choroba obrzekowa jest enterctokse-
mia wywolang przez okreslone betahemolitycz-
ne szczepy paleczki okreinicy.

Wg tych badaczy betahemolityczne szczepy
pateczki okreznicy udaje sie w wiekszosci przy-
padkow wyosobni¢ ze sztuk dotkunietveh cho-
roba obrzekows zaréwno z tredci przewodu
pokarmowego, jak 1 krezkowych weztdw chlon-
nych. Udane préby sztucznego wywolania cho-
roby przy uzyciu wyosobnionych kultur bak-
teryjnych wzglednie ich wyciggdw przez iniek-
cje dozylne, czego nie udaje sie osiagnaé przy
uzyciu innych szezepéw E. coli, maja dowo-
dzi¢, ze sq one przvczyna powstawania choro-
by. Dodwiadezenia fe nie udaig sie jednak je-
zeli material pochedzi od sztuk, u ktérych cho-
roba wywolana zostata eksperymentalnie (6,
20). Na podstawie opisanych doswiadezen
przyjmuje sie dzisiaj, ze zmiany Kkliniczne
i anatornopatologiczne obserwowane u zwie-
rzat chorych wywolshe sg pizez prredestaig-
ce sie do krwi fcksyny, wytwarzane w prze-
wodzie pokarmowym prrez okreslone szezepy
pateczek hemolitycznych E. coli. Na tej pod-
stawie Roberts i Veaillely (17) proponuijs przy-
jecie dla chorcby obrzekowej nazwy ,colito-
xricosis”,

Jak dotychczas choroby nie udaje sie wy-
wota¢ na drodze doustnego zakazania prosiat
okresionymi hemolitycznymi szczepami pa-
leczki okreznicy, aczkolwiek zatrzymuijs sie
one i nmamnazajg w przewodzie pokarmowym
(11, 14, 31). Doswiadczenia takie nie udaja sie
rowniez mimo jednoczesnego dziatania rdiny-
mi stresorami, (11) nawet przy bezposrednim
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wstrzyknieciu toksyn do jelita cienkiego po
uprzednim wywolaniu zapalenia jelit. Ponie-
waz eksperymentalne wywolanie choroby
obrzekowej udaje sie jedynie przez dozylne
wprowadzenie czynnika chorobotwoérczego, etio-
logii schorzenia nie mozna uznaé¢ za catkowi-
cie wyjadniona, tym bhardziej, ze nie od wszyst-
kich $win padlych z powodu cmawianej cho-
roby udaje sie wyodrebni¢ betahemolityczne
szczepy pat okreznicy. Wg Wittig’a (30) na
149 Swin, u ktérych stwierdzono typowe zmia-
ny choroby obrzekowej, u okoto 10 proc. nie
udalto sie wyosobni¢ hemolitycznych szczepdéw
pat. okreznicy. Z drugiej za$ strony szczepy
te jak podaje Campbell (4) mozna stwierdzié
u sztuk zdrowych. Rozmazy z prostnicy po-
brane od 293 zdrowych $win w wieku od
8—16 tygodni w chlewniach wolnych od cho-
roby, wykazaly u 18,8 proc. badanych sztuk
szczepy hemolityczne majgce wywolywaé scho-
rzenie, przy czym 5,1 proc. stanowilo prawie
czysta kulture tych szezepéw. W Swietle po-
wyzszego nie mozna omingé prac Unterdahla
i wspélpr. (28), ktorzy sktaniajg sie do pogla-
du, Ze chorobe obrzekows wywoluje wirus.
Badaczom tym za pomocg materiatu pochodza-
cego od sztuk padlych na chorobe obrzekows
udato sie przeprowadzi¢ serie 10 pasazy na
jednodniowych  prosietach,  wychowanych
w izolatorach (27) bez siary matki. Prosieta te
zakazone donosowo-ustnie, ginety 2—7 dnia
bez uprzednich objawoéw klinicznyveh, jednak
w obrazie sekcyjnym stwierdzono obrzeki réz-
nych narzgdow.

Uzyskany material udalo sie réwniez prze-
pasazowaé 6-krotnie na T-dniowych zarodkach
kurzych. Jezeli 2 ml tego materialu podano
dcnosowo i doustnie §winiom zdrowym, zwie-
rzeta te ginely na trzeci dzien wéréd zmian ty-
powych dla choroby obrzekowej. Teorie wiru-
sowa ma potwierdzi¢é mozliwo$¢ namnazania
czynnika chorobotwérezego na zarodkach ku-
rzych, a takie moznos¢ jego inaktywacji przy
wzglednie niskiej temperaturze (15 minut
w temperaturze 50°C). Tak wiec ostateczne
wyjasnienie etiologii choroby obrzekowej wy-
maga dalszych badan.

Zapobieganie i leczenie. Liczne
doniesienia §wiadcza o trwajacych poszukiwa-
niach nad opracowaniem skutecznych srodkéw
leczniczych i zapobiegawczych. Trudunosci
w opracowaniu takich $rodkéw wynikaja
z charakteru choroby a przede wszystkim
z niemozliwosei naturalnego zakazania zwie-
rzat, co utrudnia. je$li wrecz nie uniemozli-
wia (10, 30) przeprowadzanie odpowiednich do-
$wiadczen. Jak dotychczas nie udato sie opra-
cowat skutecznej metody wodporniania zardw-
no biernego, przy zastosowaniu specyficznych
surowic, jak i czynnego przy zastosowaniu
swoistych szczepionek. Dowodza tego kontro-
wersyjne pogladv poszczegdlnych autorow,
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z ktérych jedni (10, 11, 25) zwracajg uwage na
pewng przydatno§s specyficznych surowic
i szczepionek inni natomiast (22) twierdza, ze
przy ich pomocy nie uzyskiwali jakichkolwiek
rezultatow.

Ogélnie utrzymuje sie, ze pojawieniu choro-
by sprzyja niewlasciwe zywienie i utrzymanie
zwierzat. Mimo ze posiadane wiadomosci na
temat wplywu wymienionych czynnikéw na
powstanie choroby sg jeszcze zbyt skape, to
jednak musza one by¢é uwzglednione w co-
dziennej praktyce. Na ich znaczenie wskazuje
fakt, ze zachorowaniu ulegajg w pierwszym
rzedzie prosicta po odsadzeniu. Z tej tez przy-
czyny podkresla sie, ze przejscie z pokarmu
matki na zywienie stale powinno odbywat sie
stopniowo, a podawana karma powinna byc¢
wystarczajgca nie tylko pod wzgledem ilosci,
ale roéwniez jakosci skltadnikéw odzywczych.
Bronsch i Kdmpf (3) wyrazaijg poglad, ze dlu-
gotrwaly i niefizjologiczny sposdb odzywia-
nia $win powoduje wyczerpanie mechanizméw
adaptacji i stwarza predyspozycje dla powsta-
nia choroby obrzekowej. Przez usunigcie tych
przyczyn, tj. uregulowanie sposobu odzywia-
nia oraz réwnoczesne pobudzenie kory nadner-
czy mozna uzyska¢ wyleczenie pod warun-
kiem, ze nie nastgpily jeszcze nieodwracalne
zmiany w ukladzie krazenia. Wymienieni
autorzy uwazajg, ze stosowanije kortyzonu jest
skuteczniejsze od ACTH. Istnieje prawie jed-
nolity poglad, ze w razie wystapienia choroby
nalezy przerwa¢ podawanie karmy na przeciag
24—48 godzin, przy czym wode (ewentualnie
z niewielkim dodatkiem soli glauberskiej),
wzglednie napar rumianku nalezy podawaé ad
libitum (11, 30).

Z calego szeregu Srodkoéow leczniczych wy-
mienia sie jako naiskuteczniejsze sulfamidy
i antybiotyki. Gregory’emu (9) udawalo si¢ za-
pobiegaé dalszym przypadkom schorzenia
w miocie, ktore zwykle wystepuja w 3—4 dni
po pierwszym, przez podawanie w wodzie do
picia sulfathiazol — natrium w ilosci 1,2 ¢ na
1 litr wody przez 4--5 dni. Lloyd (14) podawal
per o¢s odsadzonym prosietom phthalylsulfa-
thiazel B. P. w ilodei 0,3 g/kg waci ciata przez
3—10 dni i tym sposobem udawalo mu sie
zapcbiegaé schorzeniu. Stojanoff (21) zadawal
rano i wieczorem per 0s 20 mg na 1 kg wagi
ciala biomycyne —- profilaktycznie przez 1—2
dni, leczniczo przez 2—3 dni. Jezeli leczenie
rozpoczeto przed wystgpieniem objawoéw pora-
zenia nerwowego ~— wyzdrowienie uzyskiwano
u 90 proc. sztuk. Austwoll (1) zaleca réwno-
czesne stosowanie 5 proc. roztworu hydrokor-
tizonu i 5 proc. reztworu sulfamerazyny. Pro-
sieta 8—10 tygodniowe otrzymuja 50—100 mg
hydrokertizenu podskérnie i sulfanamid do-
otrzewnowo w ilodci 2,2 ml/kg wagi ciata. Gou-
ge 1 Eliot (7) donosza, ze accetazolamid-nat-
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rium podawany w ilosci 4—10 mg/kg wagi do-
miesniowo, wzglednie w wodzie do picia oka-
zal sie skuteczny i daje dobre rezultaty w roz-
nych stadiach choroby, nawet u sztuk, u kto-
rych nie spodziewano sie wyleczenia ze wzgle-
du na ciezki stan.

Réwniez u nas niektérzy koledzy w wyniku
przeprowadzanych préob uzyskali dobre rezul-
taty lecznicze. Naleiy zywi¢ nadzieje, ze zo-

BRONISLAW HAUPTMAN, ZDZISEAW LARSKI

stang one szczegodlowiej opracowane i udostep-
nione szerokiemu ogoélowi lekarzy weteryna-
ryjnych, ktérzy, szczegélnie w terenach gdzie
choroba obrzekowa pojawila sie w ostatnim
czasie, napotykaja na duze trudnosci w jej
zwalczaniu.

Pismiennictwo, ckejmujace 31 pozycji znajduje sie
u auiora.

Adres autora: dr Stefan Samdél, Warszawa, ul. Opoczynh-
ska 6 m. 3.

Laboratoryjna i terenowa ocena wartosci uodporniajacej
szczepionki ,R" przeciw chorobie Newcastle

7 II Praccwni Wirusclogicznej I. W.
w Pulawach

Kierownik: dr Z. LARSKI

Szczepionka ,,R” produkcji Pulawskich Za-
kladéw Przemystu Bioweterynaryjnego odda-
na zostata do uzytku terenowego w poczatku
1960 r. Uptynela zatem dostateczna ilosé czasu
dla zebrania danych dotyczacych jej wartosci
ucdporniajgcych., Brak dotychczas wypowiedzi
na ten temat w fachowej prasie weterynaryj-
nej.

Do produkcji szczepionki uzywany jest me-
zogeniczny szczep Roakin, namnazany na za-
rodkach kurzych.

Badania laboratoryjne

Podane wyniki dotyczg serii 69 szczepionki
Biowetu — Pulawy. Okreslono dawke uodpor-
niajgcg szczepionki ImDso (minimalna dawka
dajaca odpornosé u 50% szczepionych zwie-
rzat). W tym celu grupy kurczat po 5 sztuk
szczepiono 10-krotnie wzrastajacymi rozciencze-
niami szczepionki. Po 14 dniach wykonano ba-
dania serologiczne na obecnos¢ przeciwciat HI
oraz challenge dawka okolo !/ miliona LDso
wirusa zjadliwego szczepu ,Radom” domies-
niowo. Warto$¢ ImDso obliczona metodag Mu-
encha i Reeda wyniosta 107718 (tabela I).

Tab. 1
Rozcienczenie Srednia geometr. Wynik ¢
szezepionki miana HI challenge’u -
10723 1080 | 5/5
10— %3 763 | 5/5
10" 73 53 2/5
1083 | < 10 0/5

Licznik oznacza liczbe ptakéw odpornych, mianownik liczbe
uzytych do challenge'u.

Uzyskane dane $wiadczg o wysokiej wartosci
wodporniajgcej szezepionki i
W rozcienczeniu uzywanym w terenie 1:2000=
= 10—%3) wprowadzana jest dawka okoto 1000-
krotnie wicksza od koniecznej dla uzyskania
uodpernienia. Ten ,zapas” potrzebny jest jed-

wskazujg, ze

7 Powiatowego Zakiladu Weterynarii
w Tezewie
Kierownik: dr B. HAUPTMAN

nak z uwagi na ewentualne wahania wartosci
uvodporniajgcej w poszezegdlnych seriach oraz
z uwagi na straty powstajace w czasie miedzy
datg produkeji a terminem uzycia szczepionki
w terenie.

Dla okreslenia poziomu przeciwciat po wpro-
wadzeniu wirusa uzyto 7 kurczat 6-tygodnio-
wych, ktéorych badanie surowicy wykazywalo
ujemng reakcje HI. Zaszczepiono je domies-
niowo dawkg 0,5 m] szczepionki w rozciencze-
niu 1:2000 (10—%3).

Po okreS§lonych odstepach czasu pobierano
od nich krew i badano surowice na obecnos¢
przeciweial hamujacych hemaglutynacje. Od-
czyn HI wykonano metodg Beacha (1) sposo-
bem beta. Wyniki przedstawia wykres I.
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Obserwacje terenowe

Zebrane dane dotycza terenu powiatu Tczew,
gdzie w 1960 r. zaszczepiono szczepionkg ,R”
206.000 sztuk drcbiu grzebigcego, w tym
19.000 kurczat 8-tygodniowych.

Straty poszczepienne w poglowiu kurczat
wskutek padnie¢ i nieodwracalnych porazen
konczyn przesledzono w 26 hodowlach o lgcz-
nej ilogci 12.160 kurczat. Przedstawia je ta-
bela II. Szczepione kurczeta byly dobrze od-
chowane 1 ich stan zdrowotny nie budzit za-
strzezen. Zaistniale szkody nalezy przypisac
dziataniu szczepionki. W poréwnaniu z analo-
gicznymmi stratami po szczepionce indyjskie]
(2), straty spowocdowane zastosowaniem szcze-
pionki ,,R” u kurczat 8-tygodniowych sg prze-
szto pieciokrotnie wyzsze.
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