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Dyzenteria $wif )

Z Instytutu Choréb ZakaZnych i Inwazyjnych Wydzlalu Weterynaryjnego AR-T w Olsziynie

Tematem referatu beda tylko niektére waz-
niejsze zagadnienia zwigzane z dyzenterig swin
— a mianowicie te, ktére wynikajg zaréwno ze
znaczenia praktycznego jakie choroba ta ma
obecnie w naszym kraju i w $wiecie, jak tez
z postepéw badan uzyskanych nad nig w ostat-
nich latach.

Dyzenteria $wif znana jest w Polsce od mniej
wiecej poczatku lat pie¢dziesiatych.
Choroba dotyczyla gléwnie warchlakow, ale

w niektorych ogniskach choroby chorowaly i pa-
daly réwniez $winie starsze i mlodsze.

Obraz kliniczny choroby, jej przebieg w sta-
dzie oraz zmiany anatomopatologiczne byly
woweczas klasyczne, tzn. odpowiadaly znanej do
dzi$§ postaci okre§lanej jako ostra lub nawet na-
dostra. Gléwnymi cechami choroby by! bezgo-
rgezkowy najczesciej przebieg, szybka utrata
kondyciji i sit ustroju, biegunka — prawie z re-
guly krwawa, stosunkowo diugotrwale utrzy-

%) Referat wygloszony we wrzesniu 1977 r. na ses]i Sekcji
Epizootiologicznej PTNW w Lublinie.

mywanie si¢ checi do jadla i pobierania ptynéw
oraz po$miertne zmiany anatomopatologiczne,
ktére polegaly prawie wylacznie na ostrym
krwotocznym i dyfteroidalnym zapaleniu btony
$luzowe]j dna zolgdka oraz okreznicy. Zmiany te
stanowily podstawe do okreslenia ich jako ga-
stro-colitis haemorrhagica et dyphteroidea ne-
croticans. Dalszymi cechami 6wczesnych przy-
padkéw byl wyraznie zarazliwy przebieg cho-
roby w zapowietrzonych budynkach chlewni,
przy réwnoczegnie slabo zaznaczajgcych sie lub
niekiedy wrecz braku cech epizootycznego sze-
rzenia sie jej w sgsiednim terenie lub nawet w
innych budynkach tej samej zapowietrzonej tu-
czarni lub chlewni hodowlanej.

Masowoé¢ wystepowania, ostry przebieg
z objawami silnie krwawej biegunki, liczne
upadki oraz zupelny niemal brak wiedzy
o stwierdzanym syndromie chorobowym spra-
wity, ze w poczatkowym okresie — do czasu
rozpoznania tego syndromu jako dyzenterii
$win i opracowania instrukcji tymeczasowej o le-
czeniu i zwalczaniu choroby (6) — cale obsady
chlewni zapowietrzonych byly wybijane z urze-
du jako podejrzane o pomor swin.
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W pézniejszym okresie choroba rozprzestrze-
niala sie stopniowo — najprawdopodobniej za
pos$rednictwem przerzutéw $win — i wystepo-
wala niemal wylgeznie w duzych skupiskach
S§win — glownie w tuczarniach, w ktérych po-
jawiala sie badZz u nowo wstawionych warchla-
kéw badz tez u $win starszych — po naglej
zmianie pokarmu lepszego na gorszy, o drazhig-
cym dzialaniu na przewé6d pokarmowy. Te ostat-
nie stwierdzenia wskazywaly na to, ze w pato-
genezie choroby oprocz czynnika etiologiczne-
go — duzg role odgrywaly warunki §rodowisko-
we, jak duze skupiska $win oraz stresory, jak
transport, nagla zmiana karmy, pokarm nieod-
powiedni, podawany w nadmiarze i inne.

W tych warunkach dyzenteria §win stata sie
pewnym problemem i takim jest do dnia dzisiej-
szego. Organizowanie duzych osrodkéw chowu
i tuczu $win o cyklu zamknietym, ktére zazna-
czylo sie w ostatnich latach i nadal jest rozwi-
jane, nie zmniejszylo znaczenia tej choroby.

Rownoczeénie ulegt zmianie dosé jednolity do-
tychczas i staly niemal kliniczny i sekcyjny obraz
choroby, w ktérym — przy nawrotach zwla-
szcza — brak jest czesto biegunki krwawej, a
przebieg choroby stat sie wiecej podostry a na-
wet przewlekly.

Dyzenteria §win stanowi wysuwajacy sie na
czolo, wazny problem gospodarczy we wszyst-
kich krajach $wiata. w ktorych rozwijany jest
zmasowany, intensywny chéw swin. Okoliczno$é
ta sprawila, Ze w ostatnich latach nasilone zo-
staly w wieku krajach badania, ktére doprowa-
dzily do pewnego postepu wiedzy o chorobie.

Szczegbdlny postep osiggnieto w badaniach
nad etiologig choroby. W latach pieédziesigtych
i szesédziesigtych zaczgl sie coraz bardziej
utrwalaé¢ poglad, ze czynnikiem wywolujgcym
chorobe byl kretek Vibro coli (Campylobacter
coli). Znalazlo to miedzy innymi wyraz w na-
zewnictwie choroby, ktéra w wielu czasopis-
mach fachowych ¢ zasiegu $wiatowym okresla-
na byla jako ,,vibrionic dysentery”. Nie brak
bylo réwnoczesnie pogladdéw, ze V. coli nie jest
wlasciwym i jedynym czynnikiem etiologicz-
nym choroby. Zaczeto wiec rozwijaé dalsze ba-
dania w tym kierunku, ktérych wynikiem jest
coraz powszechniej podzielany obecnie poglad,
ze dyzenterie swin wywoluje duzy kretek Tre-
ponema hyodysenteriaze (2). Cechy morfologicz-
ne, hodowlane, biochemiczne, a cze$ciowo i an-
tygencwe tego zarazka zostaly juz wielokrotnie
opisane w piSmiennictwie zagranicznym, a czes-
ciowo takze w krajowym (11, 12).

Dla przypomnienia podam jednak, ze jest to
drobnoustréj gramujemny o dtugosci okolo 7u,
posiadajacy kilka skretéw i charakterystyczny
wezowaty ruch, ro$nie na pozywkach pltynnych
(wzbogacony bulion sojowy) i stalych (agar
zwykly z 10% dodatkiem krwi konskiej) w wa-
runkach beztlenowych lub mikroaerofilnych —
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w atmosferze 95% H, i 5% CO,, powoduje beta
hemolize wokot kolonii, ktére wyrastaja po 48
godz. wylegania. Z badan w mikroskopie elek-
tronowym znana jest réwniez ultrastruktura
tego zarazka.

Etiologiczne znaczenie drobnoustroju T. hyo-
dysenterice w dyzenterii §win wynika z licz-
nych faktéw wywolania typowych objawow
choroby u $win, ktérym podano per os odpo-
wiednia ilo§¢ tego zarazka wyhodowanego in
vitro. Tak zakazone swinie wykazywaly typowe
dla terenowych przypadkéw dyzenterii objawy
kliniczne i zmiany anatomopatologiczne, a uzys-
kana od nich wtorng hodowlg zarazka wywoly-
wano zachorowania o jeszcze ostrzejszym prze-
biegu.

Na podkre§lenie zastuguje jednak fakt, Ze
u swih gnotobiotycznych zakazenie takie nie
powoduje zachorowania — mimo, ze zarazki te
utrzymujg sie przy zyciu i przebywaja w prze-
wodzie pokarmowym.

Jesli oprécz omawianego zarazka Swiniom
takim podaé réwnoczesnie hodowle V. coli oraz
Cl. perfringens — wowczas dochodzi do typo-
wego fenomenu choroby.

Z powyzszych prob wynika, ze T. hyodysen-
teriae bedac bardzo istotnym czynnikiem cho-
robowym, nabierala pelnych cech chorobotwor-
czych dopiero w obecnosci innych drobnoustro-
jow flory bakteryjnej przewodu pokarmowego.
Pogladowi temu dali najsilniej wyraz badacze
amerykanscy (13), ktoérzy pisza, ze jakkolwiek
przyzwyczailiSmy sie do zasady ,,jeden drob-
noustr6j — jedna choroba”, to przy dyzenterii
$win czynnych jest szereg zarazkéw, ktérych
rézne uktady moga warunkowa¢ roézny przebieg
i rézne natezenie choroby.

Nie rozstrzygajac tego problemu — dodaje-
my, ze wystepujgca w dyzenterii duza statosé
obrazu klinicznego i sekcyjnego choroby zdaje
sie przemawiaé raczej za jednolitym i stalym
mechanizmem jej etiologii. Na podkreélenie za-
stuguje fakt, ze jedynymi drobnoustrojami
stwierdzanymi w dyzenterii §win regularnie az
w blonie podsluzowej sa wymienione trepone-
my i przecinkowce okreznicy.

W dalszych badaniach nad réznymi szczepa-
mi T. hyodysenterice wykazano, ze w przewo-
dzie pokarmowym S§win wystepujg réwniez
szczepy treponem o matej chorobotwoérczosci
lub w ogdle niechorobotwércze, ktére roéznig sie
znacznie od szczepéw chorobotwoérczych row-
niez tym, ze nie wytwarzaja indolu, sg stabo be-
tahemolityczne, maja odmienng budowe anty-
genoway, a czesto takze mniejsze wymiary. Rola
tych drobnoustrojow zaréwno w dyzenterii, jak
i w innych zaburzeniach przewodu pokarmowe-
go oraz w biocenozie bakteryjnej flory jelito-
wej — jest nieznana.

Idac za pogladem, ze T. hyodysenteriae jest
gléwnym lub wylacznym czynnikiem etiologicz-
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nym dyzenterii §win — korzystna ze wzgledow
praktycznych staje sie znajomo$é jego niekto-
rych dalszych cech biologicznych, patogenetycz-
nych oraz uodporniajgcych.

Jakkolwiek wydaje sie, ze zarazek ten jest
monokseniczny tj. chorobotwérezy tylko dla
$win — to warto wspomnieé, ze podobne za-
razki stwierdzono takze u pséw zdrowych i cho-
rych z objawami biegunki (10), sztucznie za$
udaje sie wywolywaé zarazkami wyizolowany-
mi od S$win objawy podobne do dyzenterii
u Swinek morskich (9).

Duze znaczenie majg wyniki badan nad prze-
zywalnoscig tego drobnoustroju w érodowisku
zewnetrznym. Jego hodowle laboratoryjne gi-
ng w temperaturze pokojowej w ciggu 1—2 dni,
w kale Swin chorych ging w tych samych wa-
runkach réwnie szybko, natomiast w stanie za-
mrozenia do —20°C utrzymujg sie przy zyciu
nawet przez 2 lata, w temperaturze za$§ chlodni
(+4°C) — przez okres 6—9 dni. W Sciekach
chlewni drobnoustréj zachowuje zywotnosé
i inwazyjnosé przez kilka tygodni. Dotychczas
nie wyizolowano zarazka z gleby pobieranej
z najblizszego otoczenia chlewni zakazonych.

Z powyzszych danych wynika, ze najniebez-
pieczniejszym potencjalnym rezerwuarem za-
razka w Srodowisku chlewni sg glownie $cie-
ki — zwlaszeza w zimnych porach roku.

Rezerwuarem sa takze bez watpienia $winie
chore i zdrowe. Te ostatnie moga by¢é bezobja-
wowymi nosicielami i siewcami chorobotwor-
czych szczepdw — co wykazali badacze ame-
rykanscy (16). Mowigc o $winiach — nalezy
mie¢ na uwadze, ze treponemy naleza do nor-
malnej flory bakteryjnej jelit grubych — co
ma podstawowe znaczenie praktyczne dla pow-
stawania i perspektyw zwalczania choroby —
mimo braku wiedzy o zmiennosei tych drobno-
ustrojéw, o roli patogenetycznej poszczegdlnych
ich gatunkéw, i odmian, jak tez o interakeji
zachodzacej miedzy nimi a pozostalg florg jelit.

Patogeneza choroby nie jest dostatecznie wy-
jasniona. Szereg wiadomosci na ten temat wy-
nika z badan histopatologicznych wykonanych
w réznych okresach rozwoju choroby, z badan
metodg immunofluorescencji nad rozmieszcze-
niem chorobotwérczych i niechorobotwérezych
treponem w $cianie jelit, z préb zakazania pro-
sigt przy uzyciu metody podwigzanych petli je-
lit oraz z obserwacji zmian w komérkach sztucz-
nych hodowli tkanek zakazonych badanymi
kretkami.

Z badan tych zdaje sie wynikaé, ze w pa-
togenezie choroby mozna braé¢ pod uwage za-
rowno bezposrednie destrukcyjne oddzialtywa-
nie zarazka na zakazone nim komoérki i tkanki
$ciany jelit grubych, jak i dzialanie blizej nie-
okreSlonych toksyn zaréwno na blone $luzows
jelit jak i na jej naczynia krwionoséne, w kto-
rych stwierdza sie z reguly zakrzepice. Nie wia-
domo jednak réwniez, czy w gre wchodzg tok-
syny lub wazotoksyny pochodzenia bakteryjne-

go, czy tez sg to toksyczne metabolity powsta-
jace w jelicie w wyniku procesu patologicz-
nego.

Nie ulega natomiast watpliwosei, ze choroba
przebiega bez posccznicy bakteryjnej, z miej-
scowym zakazeniem jelit grubych — zwlaszcza
okreznicy oraz jako enterotoksemia.

Wywdd choroby mozna przedstawié nastepu-
jaco: szybko namnazajgce sie na btonie $luzo-
wej okreznicy i w jej kryptach zarazki powo-
dujag bezposrednio i poérednio uszkodzenie ko-
moérek kubkowych nablonka, przekrwienie na-
czyn lamina propric oraz wzmozone wydziela-
nie §luzu. Zmiany te stanowig przyczyne poja-
wienia si¢ biegunki. Po uszkodzeniu komoérek
krypt zarazki wydostaja si¢ z nich na po-
wierzchnie btony sluzowej, skad poprzez uszko-
dzony nablonek przenikaja w glab — do lami-
ne propric i do blony pods$luzowej. Powstaje
silne przekrwienie i znaczne uszkodzenie na-
czyh, w wyniku czego dochodzi do wybroczyn
1 wylewdéw krwi, do przedostawania sie osocza
do $wiatla jelit oraz do martwicy powierzchnio-
wych warstw blony $luzowej zapalnego jelita.

W przebiegu tego procesu dochodzi do zmian
ilosciowych, a moze i jakosciowych we florze
bakteryjnej okreznicy — a zwtlaszcza do zwiek-
szenia sie liczby V. coli, ktére wnikaja w glab
uszkodzonych tkanek, potegujac ich martwice
oraz wloknikowo-zmartwiajace zapalenie blony
§luzowe]j okreznicy, stwierdzane w pézniejszych
stadiach choroby.

Opisane procesy w jelicie grubym wplywaja
na rozchwianie szeregu innych proceséw regu-
lacyjnych ustroju, czego nastepstwem jest ciez-
ki stan ogélny chorego zwierzecia i czesto zejs-
cie $miertelne.

Postepem w badaniach nad dyzenteria $win
bylo wykazanie zjawisk immunologicznych
swoistych dla T. hyodysenterice. Do niedawna
panowal bowiem poglad — wysuwany roéwniez
w naszym kraju, ze w dyzenterii §win brak jest
w ogdle dajgcej sie praktycznie stwierdzi¢ od-
pornosci. Tymczasem Olsen (14) wykazal, ze
Swinie po przechorowaniu stajg sie przez pe-
wien czas niewrazliwe na zakazenie ponowne,
a znacznie wczedniej Terpstra i wsp. (18) wy-
kazali krazgce we krwi ozdrowiencéw przeciw-
ciala, kiérych uzyli w odezynie immunofluo-
rescencyjnym do dalszych badan nad etiologia
1 patogenezg choroby.

Znajomos¢ tych stwierdzen zachecala do préb
czynnego i biernego uodporniania $§win przeciw
chorobie. Proby takie wykonali m. in. badacze
angielscy (3), ktérzy dazyli do wywotania miej-
scowej odpornosci w jelitach przez doustne po-
dawanie Swiniom ostabionych lub niechorobo-
tworczych szczepéw T. hyodysenteriae. Proby
te nie daly jednak oczekiwanych wynikéw.

Glock i wsp. (1) wstrzykiwali $winiom do-
zylnie — sze$ciokrotnie w odstepach co 6 dni —
zawiesine zabitych formolem chorobotwérczych
zarazkéw T. hyodysenteriae, a nastepnie 7—8
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dnia po ostatniej dawce antygenu zakazali §wi-
nie chorobtwdérczym szczepem zarazka. Stwier-
dzili co nastepuje: sposrédd 8 swin kontrolnych
— zachorowaly wszystkie na dyzenterie —
§rednio po 6, 8 dniach wylegania choroby; okres
trwania choroby wynosit u nich $rednio 18 dni;
3 Swinie padly. Sposréd 18 $win uodpornia-
nych — zachorowala tylko jedna $winia 9 dnia
po zakazeniu, choroba trwala u niej tylko 2 dni,
po czym $winia ta wyzdrowialta; pozostale Swi-
nie tej grupy pozostaly zdrowe.

Miana przeciwcial w surowicy u $win obu
grup tuz przed zakazeniem kontrolnym wyno-
sity: w grupie kontrolnej $rednio 12,5 (10—20),
w grupie badanej — 324 (40—640).

Z badan tych wynika, ze hiperimmunizacja
dozylna wywoluje u $win odporno$é¢ na silne
zakazenie kontrolne.

Schwartz i wsp. (15) wykonali préby bierne-
go uodporniania $win, przez dootrzewnowe
wstrzykiwanie im surowicy swoistej o okreslo-
nym mianie na 24 godz. przed i 24 godz. po
doustnym zakazeniu ich chorobotwérczym
szczepem zarazka. Stwierdzili, ze $winie uod-
porniane biernie nie nabywaly pelnej odpor-
nosci. Surowica bowiem nie zapobiegata rozwo-
jowi zakazenia, a powodowala jedynie staty-
stycznie znamienne opéZnienie wystgpienia
objawoéw chorobowych o ok. 13 dni.

Z przytoczonych badah nad uodpornianiem
Swin przeciw dyzenterii wynika, ze zjawiska
odpornosci swoistej daja sie wprawdzie wyka-
za¢, ale sg o tak slabym nasileniu, Ze nie maja
duzego praktycznego znaczenia. Wolno przyjac,
ze odpornos$¢ po przechorowaniu jest réwniez
kr6tkotrwalta i ze po okolo 3 dalszych tygod-
niach $winie stajg sie ponownie wrazliwe na
zachorowsanie, o czym $wiadczg czeste w tym
okresie recydywy w terenie. S one wynikiem
podstawowego faktu, t.j. szybko po przechoro-
waniu nastepujacego ponownego wzrostu po-
tencjalu epizootycznego w stadzie, co jest wyni-
kiem zaréwno zwiekszenia sie po wybuchu cho-
roby liczby osobnikéw zakazonych bezobjawo-
wo, jak i szybkiego spadku odpornosci.

W zakresie laboratoryjnych metod rozpozna-
wania choroby najwieksze zastosowanie ma
dotychczas odezyn immunofluorescencji, przy
pomocy ktérego mozna latwo wykazaé¢ trepone-
my w kale i jelitach $win chorych. Zostal réw-
niez opracowany (4) odczyn aglutynacji plyto-
wej dla wykrywania przeciwcial w surowicy
Swin w obrebie stada, a ostatnio (8) takze od-
czyn aglutynacji o niskim mianie, ktéry moze
byé przydatny do wykrywania w stadzie zaka-
zonych bezobjawowo osobnikéw.

Nalezy jednak podkres$lié, ze w rutynowych
badaniach terenowych wystarczajaca podstawe
do rozpoznsnia choroby stanowig dane klinicz-
ne, epizootiologiczne i sekcyjne.

Na zakonczenie warto moze podjaé prébe
udzielenia choéby kroétkiej odpowiedzi na py-
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tanie dlaczego dyzenteria $§win wystepuje i jakie
sg perspektywy jej zwalczenia?

Wydaje sie, ze wystepowanie dyzenterii §wih
— zwlaszeza w duzych osrodkach ich chowu, w
ktérych — jak poucza praktyka — czeste sg na-
wroty choroby, wynika z nastepujgcych faktéw:

1. Z biologii zarazka lub zarazkéw uczestni-
czacych w powstawaniu choroby. Zaré6wno bo-
wiem T. hyodysenterice jak V. coli — nalezgc
do kretkéw i stanowigc uklad wzajemnie wspo-
magajacy sie — sg normalnymi niemal skladni-
kami flory bakteryjnej lub co najmniej b. cze-
sto wystepuja u $win zdrowych. Fakt ten spra-
wia, ze istnieje jakby stata gotowosé do powsta-
nia choroby, jesli tylko zostana spelnione do-
datkowe potrzebne do tego warunki.

2. Drugim czynnikiem ulatwiajacym jest
zmasowany chow $win. Nie mozna niedostrze-
gaé¢ faktu, ze w okresie wystepowania choroby
w naszym kraju, stanowi ona prawie wylgcznie
problem w tuczarniach przemyslu miesnego. W
tym sektorze hodowli istniejg zatem szczegdlne
warunki do przetrwania i wymiany zarazka mie-
dzy $winiami — zwlaszcza w okresie trwania i po
wygasnieciu klinieznych objawdéw chorobowych.

3. Czynnikiem dodatkowo ulatwiajgcym w
hodowli inicjacje dyzenterii jest stosowany asor-
tyment pasz przemyslowych nie zawsze odpo-
wiednich co do jakosci i skladu, czesto zmienia-
nych, a czasem stosowanych niewladciwie. Prak-
tyka poucza, ze w stadach tych — przy stalym
niemal istnieniu wysokiego potencjalu epizo-
otycznego — wybuch choroby nastepuje naj-
czesciej po zmianie karmy lub tez po zastoso-
waniu karmy nieodpowiedniej.

Przyjmujac powyzsze jako podstawe do dal-
szych rozwazan nad perspektywami walki z cho-
roba — nalezaloby dazy¢ do usuniecia lub co
najmniej ograniczenia patogenetycznego wply-
wu wszystkich trzech wymienionych czynni-
kéw. Wiadomo jednak, ze praktycznie dosé
ograniczone mozliwoseci dziatania istniejg tylko
w odniesieniu do czynnika pierwszego i trze-
ciego, tj. do zarazka i poprawy zywienia.

Nalezy jednak mie¢ §wiadomos$é, ze z zaraz-
kami komensalicznego, majagcymi zwlaszcza
siedlisko w jelitach, walka nie jest latwa. Sprzy-
mierzericem naszym w tej walce wydaje sie byé
fakt szybkiego obumierania wchodzacych w gre
zarazk6w w $rodowisku zewnetrznym — z wy-
jatkiem $ciekéw i zimnej pory roku, na co prak-
tycy muszg zwrécié szczegdlng uwage. Wazne
znaczenie ma pod tym wzgledem mozliwie
wczesne izolowanie zwierzat chorych, czeste
usuwanie kalu, biezgce odkazanie pomieszczen
w okresie trwania choroby oraz inne §rodki sa-
nitarno-wet.

Celowe wydaje sie postepowanie polegajace
na poddawaniu $win zdrowych bezposrednio po
ich wstawieniu do tuczarni lub po utworzeniu
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grup produkcyjnych — enteralnemu dzialaniu
lekéw kretkobojczych, w celu uwolnienia zwie-
rzat od chorobotwérczych form tych zarazkéw,
a nastepme umieszczenie tak ,,0czyszczonych”
Swin w uprzednio przygotowanych, odkazonych
pomieszczeniach. Wyniki uzyskane tg metodg
sg zachecajace, ale za wczesnie jeszcze na mia-
rodajng jej ocene.

Warunkiem osiggniecia wynikéw w tej me-
todzie jest rowniez dysponowanie szeregiem
srodkéw leczniczych i profilaktycznych o duzej
skutecznoéci. Z badan wlasnych (7, 17) moze-
my stwierdzi¢, ze srodki krajowe, ktorymi dys-
ponujemy obecnie jak Phtalmet, MOF, Furini-
dazol oraz preparaty zagraniczne jak Ridzol sg
wysoko skuteczne. Ze wzgledu jednak na po-
tencjalng lekoodpornoé¢ nalezy je w poszcze-
gbélnych chlewniach co pewien czas zmieniaé.

Drugim mozliwym kierunkiem dzialan przy
zwalczaniu i zapobieganiu dyzenterii $wih jest
poprawienie zywienia przez stosowanie dosko-
nalszych niz dotychczas pasz przemystowych.
Znane sa nam wszystkim aktualne i przyszte
potrzeby i mozliwosci poprawy tego czynnika
w naszym kraju. Rezygnujemy wiec z dalszego
omawiania tego problemu w referacie.

ZBIGNIEW JARA, FRANCISZEK MARKIEWICZ
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Analiza epizootiologiczna aerocystitis
w gospodarstwach karpiowych w Polsce

Z Instytutu Choréb Zakaznych i Inwazyjnych Wydzialu Weterynaryjnego AR we Wroclawiu
Z Pracowni Choréb Ryb ZHW w Krakowle

Aerocystitis czyli wirusowe zapalenie peche-
rza plawnego (WZP) stalo si¢ w ostatnich la-
tach w naszych gospodarstwach karpiowych
problemem nie ustepujacym posocznicy. Od
pierwszej pracy na temat WZP (20) bylo ono
przedmiotem zainteresowania licznych ichtio-
patologéw w roéznych krajach Europy (1, 5, 8,
9, 16, 17, 19, 20).

Licznag grupe stanowily takze publikacje
autoréw polskich (4, 6, 7, 10, 11, 12, 13). Ta sto-
sunkowo liczna grupa prac polskich jest rezul-
tatem faktu, ze po ZSRR, Polska stala sie na-
stepnym krajem europejskim, w ktérym poja-
wilo sie to masowe schorzenie karpi.

Jak dotychczas nie znalezliSmy ani w pi§-
miennictwie krajowym ani zagranicznym pu-
blikacji, ktére zajmowalyby sie gruntowniej
epizootiologia WZP. Pewien precedens w tej
materii stanowi praca Markiewicza (11), w kto6-
rej oprécz uwag na temat etiologii, jest mowa
o rozprzestrzenianiu sie tego schorzenia w wo-
jewédztwach poludniowych oraz podane sg
pewne postulaty odnoénie do profilaktyki. Pra-
ca niniejsza ma przyczynié¢ sie do wypelnienia
tej luki w lepszym poznaniu WZP, wlasnie

glownie pod katem profilaktyki WZP, a takze
ma byé préba analizy epizootiologicznej maso-
wego schorzenia ryb hodowanych w zbiorni-
kach sztucznych.

Material i metody

Rozwazania nasze dotyczg okresu 13-tu lat tj. od
1962 r. — kiedy po raz pierwszy jeden z nas (12) stwier-
dzit WZP u karpi hodowanych — do 1974 r. wlacznie.

Podstawe do rozwazan stanowily specjalne ankiety,
wypelniane przez wszystkie Pracownie Choréb Ryb
ZHW w kraju. Informacje w nich zawarte sa rezul-
tatami rutynowych badan diagnostycznych. Ponadto
wykorzystaliSmy dane z Centralnego Zarzgdu Panstwo-
wych Przedsiebiorstw Gospodarki Rolnej — Wydzial
Produkceji Rybackiej.

Dwa stosowane przez nas w pracy pojecia wymaga-
ja wyjaénienia: 1) przypadek WZP oznacza jeden o-
biekt rybacki, w ktérym w danym roku stwierdzono
przynajmniej 1 raz to schorzenie — i 2) wspbieczynnik
ekstensywnosci zakazenia obiektow rybackich w jed-
nym wojewbdztwie w calym okresie uwzglednionym
naszym badaniem:

21—13

[}
E= 13 X 10;

il
we wzorze tym Yo oznacza sume przypadkéw zacho-

rowan na WZP w danym wojewé6dztwie w okresie roz-
patrywanych 13 lat.
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