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Nagte zachorowania i padnigcia warchlakéw i tucznikow
zakazonych Streptococcus suis typ |l

Zaklad Badania Choréb Swin Instytutu Weterynarii,
Al, Partyzantéw 57, 24-100 Pulawy
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Zakazenia §win drobnoustrojami z gatunku
Streptococcus suis (S. suis) kojarzono do nie-
dawna gléwnie z zachorowaniami oseskow, a
rzadziej ze stratami wsrod prosiat odsadzo-
nych. U zwierzat obu tych grup wiekowych
infekeje drobnoustrojami nalezgcymi do typu
I — grupa D, podgrupa S — S. suis (20) pro-
wadzg w okre§lonych stresogennych okoliczno-
éciach do wystapienia streptokokozy prosigt (9).

Jesli chodzi natomiast o $winie starsze, fo
mimo stosunkowo czestego (32—50%) izolowa-
nia z ich narzgdéw (po uboju) S. suis (1, 10)
i stwierdzanej nawet u 100% badanych tuczni-
koéw obecno$ci przeciwcial anty S. suis — do-
niesienia na temat zachorowan i padnieé¢ po-
wodowanych przez wymieniony gatunek bak-
terii u warchlakow i tucznikéw byly do nie-
dawna nieliczne (14; 31). Dopiero majgca miej-
sce w ostatnich kilkunastu latach stresogenna
w swej istocie intensyfikacja chowu $win za-
czeta sprzyjaé coraz czestszemu ujawnianiu sie
klinicznych objawdw wspomnianej jednostki
chorobowej rowniez u starszych warchlakéw
i tucznikéw. Coraz liczniejsze sg tez od pew-
nego czasu doniesienia na temat nagtych pad-
nie¢ spowodowanych przez S. suis u wymienio-
nych wyzej grup wiekowych $win (3, 4, 5, 11,
16, 17, 18, 19, 21, 24, 26, 29).

Szczegbdlowe badania bakteriologiczne szere-
gu autorow dowodza, ze czynnikiem etiologicz-
nym streptokokozy $win starszych sa drobno-
ustroje nalezgce do typu II — grupa D, pod-
grupa R — S. suis (9, 20, 31).

Przypadki omawianej jednostki chorobowej
opisano w ostatnim okresie ré6wniez w naszym
kraju, ale tylko u prosiat (15, 25). Ze wzgledu
przeto na brak w piSmiennictwie krajowym
danych na temat streptokokozy u warchlakéw
i/lub tucznikéw, uznano ze celowe przedsta-
wienie wynikéw wilasnyeh badan klinicznych,
anatomopatologicznych i bakteriologicznych,
przeprowadzonych u wymienionych grup wie-
kowych §win w gospodarstwach, w ktérych
wystapila ostra postaé streptokokozy.

Materiat i metody

Material do badan uzyskano z dwbdch gospodarstw
wielkotowarowych Z i P, w klérych w II pélroczu
1988 r. stwierdzono liczne, nagle zachorowania i pa-
dnigcia $win. Wspomniane gospodarstwa oddalone
byly_ od siebie o okolo 300 km. W fermie Z zachoro-
wania dotyczyly przede wszystkim 10—12-tygodnio-
wych warchlakéw, natomiast w gospodarstwie P stra-
ty, zwiazane z zachorowaniami i padnieciami rejestro-
wano wsréd 50—60 kg tucznikéw. Przebieg choroby,

objawy kliniczne oraz zmiany anatomopatologiczne
byly u chorujacych i padlych zwierzat w znacznej
mierze podobne, jakkolwiek stwierdzano tez pewne
roznice zwigzane z grupg wiekowa §win. W obu fer-
mach zebrano dane sytuacji epizootyeznej oraz prze-
prowadzono szczegdélowe badania kliniczne chorych
zwierzal. W fermie Z po dokonaniu sekcji do badan
bakteriologicznych pobierano: mozg, pluca, serce,
watrobe, $ledzione, nerki i wezly chlonne. Oprécz
wymienionych prob, z fermy P uzyskano ponadto
cztery padle tuczniki, ktére poddano szczegélowym
badaniom sekeyjnym i bakteriologicznym.

Biorgc pod uwage dane uzyskane z wywiadu oraz
wyniki badan klinicznych i anatomopatologciznych
postanowiono przeprowadzié szczegélowe badania
bakteriologiczne w kierunku streptokokozy i pleuro-
pneumonii $wn. Nastawiono jednoczesnie proébe Dbio-
logiczng na krélikach w celu wykluczenia choroby
Aujeszkyego (chA).

Badania bakteriologiczne polegaly na posiewie wy-
mienionego uprzednio materialu biologicznego na agar
z dodatkiem 10% krwi konskiej, podioze Edwardsa
oraz na pozywke stalg Mc Conkeya. Inkubacji ho-
dowli dokonywano w temperaturze 37°C przez 48 h;
chorobowo zmienione wycinki ptuc $win, pochodzgcych
z obu gospodarstw, posiewano dodatkowo w celu
ewentualnej izolacji drobnoustrojow z gatunku
Haemophilus pleuropneumoniae (Hpl) na rdéine podio-
Zza wybidrczo-namnazajgce — agar z krwia wotowsa, do-
konujgc jednocze$nie posiewu Staphylococcus aureus
dla wzbogacenia podioza o czynnik V oraz na dgar
czekoladowy z dodatkiem 1% wyciggu drozdzowego i
0,025% dwunukleotydu fosfopirydyny-DPN. Hodowle
inkubowano przez 72 h w temperaturze 37°C w atmo-
sferze 10% CO,. Materialem biologicznym uzyskanym
z obu gospodarstw zakazono rowniez w kazdym przy-
padku po 5 myszy biatych, wstrzykujac im dootrze-
wnowo po 0,3 ml supernatantu z rozcieru narzadow
migZszowych; czas obserwacji myszy wynosit 48 h.
Myszy padle badano sekcyjnie oraz dokonywano po-
siewéw ich krwi, pobranej z serca, na wymienione
uprzednio podtoza. ;

Wyizolowane drobnoustroje poddano identyfikacji
serologicznej w kierunku S. suis typ II, wykonujac
ja przy uzyciu testu mikroprecypitacji, wedilug me-
tody podanej przez Windsor i Elliot (31). Do kontroli
wykorzystano szczep Streptococcus agalactiae. Nie-
zbedne do przeprowadzenia tego testu surowice do-
datnie anty Streptococcus suis typ II (R) i Strepto-
coccus suis typ I (S) uzyskano z firmy Wellcome.
Odczyn mikroprecypitacji wykonano w odpowiednich
probowkach., Jako indykatora uzyto 0,02% czerwieni
metylowej, do neutralizacji ktérej wykorzystano 4%
NaOH. Wynik proby odczytywano po 10 minutach.
Stwierdzenie precypitacji w probdwce z surowicy
anty Streptococcus suis typ II rozsirzygalo o grupie
serologicznej izolowanego paciorkoweca.

Wiasciwo$ci morfologiczne wyrostych bakterii usta-
lono biorac pod uwage wielko$é ich kolonii, barwe
oraz zdolno$¢ do hemolizy. Dla blizszego okreslenia
rodzaju wyrostych drobnoustrojéw sporzadzono pre-
paraty mikroskopowe barwione metoda Grama. Wia-
Sciwosei fizjologiczne izolatéw ustalono Erzeprowadza-
jac prébe wzrostowg w temperaturze 45°C, w bulionie
z dodatkiem 2% i 6% NaCl oraz blekitu metylenowego
w stezeniu 1:5000 i 1:1000. Zdolnosci fermentacyjne
oceniano na podstawie rozkladu nastepujacych cu-
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kréw: glukozy, laktozy, sacharozy, trechalozy, rafi-
nozy, inuliny, mannitolu, sorbitolu, glicerolu, salicyny
i eskuliny. Wrazliwo$é wyizolowanych szezepdéw mna
najezesciej stosowane w kraju chemioterapeutyki
okre$lono metoda krazkowa. Prébe biologiczna w kie-
runku chA wykonywano kazdorazowo na 3 krolikach,
podajgc im domie$niowo po 0,5 ml supernatantu roz-
cieru z mozgu i watroby Swin, padlych w gospodar-
stwie P lub Z. Czas obserwacji kréolikéw po zakazeniu
wynosit 10 dni,

Wyniki i omdéwienie

Wywiad przeprowadzony w obu gospodar-
stwach wskazywal, ze zachorowania i padnie-
cia wystepowaly nagle wséréd zwierzat o do-
brej kondycji. Poczatkowo w kazdym z obiek-
tow ograniczaly sie one do jednej grupy tech-
nologicznej Swin. Podejrzewano, ze przyczyng
zaistnialej, niekorzystnej sytuacji zdrowotne]
sg zaburzenia alimentarne. Zmiana paszy oraz
podjete — stosownie do ocenianej sytuacji —
postepowanie ferapeutyczne nie dawalo jednak
zdecydowanych efektow, a nawet przeciwnie,
w kolejnych dniach od czasu pierwszych za-
chorowan w ohu gospodarstwach obserwowano
wzrost liczby zwierzat chorych i padiych.

Objawy kliniczne. Wsrdd choruja-
cych warchlakéw w gospodarstwie Z stwier-
dzano przede wszystkim objawy ze strony
ukladu nerwowego: drzaczke, opistotonus, pa-
raliz, niezborno§é ruchéw, a u czesci zwierzat
rowniez utrate przytomnosci. U wielu chorych
warchlakéw obserwowano poza tym zapalenie
stawow. Wewnetrzna cieplota ciata (w.c.c.) wa-
hala sie u chorych osobnikéw w granicach
40,0—41,2°C. W gospodarstwie P enzootia cha-
rakteryzowala sie w poczgtkowym okresie prze-
biegiem nadostrym. Objawy kliniczne u cho-
rych tuecznikow byly malo charakterystyczne,
jedynie u cze$ci z nich obserwowano wzrost
w.c.c.,, w skrajnych przypadkach nawet do
41,5°C. Wiekszo$¢ $win padata nagle, bez obja-
woéw klinicznych, lub w ciggu kilku godzin po
stwierdzeniu symptoméw ostrej niewydolnosci
uktadu oddechowego. Jedynie u niektorych
osobnikow stwierdzano obecno$é takich obja-
wow jak brak apetytu i niezborno$é ruchow.
Charakterystyczng cechg byla dobra kondycja
zwierzat padlych. Zachorowalno$é w pierwszej,
dotknietej chorobg grupie technologiczne]j war-
chlakéw w gospodarstwie Z wynosila okolo
10%, a $miertelnogé 3%. W grupie tucznikow w
fermie P odpowiednie wskazniki wynosity oko-
fo 4% oraz 3%,

Zmiany anatomopatologiczne U
wigkszosci  badanych sekeyjnie warchlakéw
i tucznikéow stwierdzano wyrazne powieksze-
nie weziéw chlonnych Srodpiersiowych, wez-
6w chlonnych krezkowych oraz $ledziony, co
wskazywalo na uogélnienie procesu chorobo-
wego. U znacznego odsetka (okolo 50%) pad-
tych warchlakéw oraz u niektérych tylko tucz-
nikéw, obserwowano ohecnogé wysieku suro-
wiczego w jamie klatki piersiowej, a takze wy-
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razne zmiany zapalne w platach szezytowych
1 sercowych pluc. U tucznikéw oraz rzadko u
warchlakéw, obserwowano wybroczyny na na-
sierdziu i zapalenie blon surowiczych. W obre-
bie jamy brzusznej stwierdzano w niektérych
przypadkach powiegkszenie watroby i niezyto-
we zapalenie jelit cienkich. Charakterystyczng
cechg byla u sekcjonowanych tucznikéw obec-
nos¢ plynu wysiekowego oraz zlogi wléknika
migdzy petlami jelit. U okoto 30% warchlakéw
mialy miejsce zmiany zapalne stawéw konczyn,
w wiekszosci przypadkéow widknikowe, a spo-
radycznie ropne. W fermie P nie obserwowano
u swin tego rodzaju zmian. U wiekszo$ci sek-
cjonowanych warchlakéw oraz sporadycznie u
tucznikow, diagnozowano przekrwienie opon
mézgowych. Bardzo podobne zmiany anatomo-
patologiczne u $win padlych na streptokokoze
stwierdzili Hommez i wsp. (13) oraz Vecht
i wsp. (30).

Charakterystyka wyizolowane-
go zarazka. Po 24 h inkubacji w tempera-
turze 37°C w posiewach ze wszystkich narzg-
dow wewnetrznych pobranych zaréwno w fer-
mie P, jak i w obiekcie Z, stwierdzono jedno-
rodny wzrost drobnych bezbarwnych kolonii
dajacych wyrazng strefe hemolizy beta. Wy-
konany z wyrostych kolonii preparat mikrosko-
powy zabarwiony metoda Grama wykazal, ze
wyizolowane drobnoustroje maja cechy typowe
dla rodzaju Streptococcus sp. Okreslone i przed-
stawione w tab. 1 wiaSciwosci fizjologiczne i bio-
chemiczne paciorkowcow, charakterystyczne sg
dla typu II S. suis (4). Stwierdzona w badaniach
serologicznych obecnosé prazka precypitacyjne-
go w probéwce ze swoista surowicg anty S. suis
typ II oraz brak takiej reakeji z surowica anty
S. suis typ I, potwierdzila ostatecznie rezultaty
badan biochemicznych. W posiewach krwi z
serca zakazonych myszy stwierdzono liczny —

Tab. 1. Wiadciwosei fizjologiczne i biochemiczne szeze-
poéw S. suis typ II wyizolowanych z gospodarstw Z i P

Wzrost w:

-feep. 45°C .

- bulionie zowierajocynz 27 Na Cl

- bulioniz Zowierajacym 6% No.Cl

= bulicnie zawieraiqeym bigks
metylencwy w sg‘,’mmud!: 0

- bulionie zawierciocym bighi
mcﬁ&l-erww W sigzeriu 1:4000
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Tab. 2. Wrazliwosé in wvitro 11 wyizolowanych od
§win szczepdw Streptococcus suis typ II

Chemioieropeulyk Wrazliwe Sredniowrailiwe Oporns

s A 2
1 - -
14 - -
= = 14
4 2 8
I
2 y H
: 4 §
w czystej kulturze — wzrost S. suis, Wyniki

badania antybiotykoopornosci wyizolowanych z
gospodarstwa P i Z szczepow S. suis przedsta-
wiono w tab. 2. Dowodza one, ze antybiotyka-
mi z wyboru w leczeniu zakazen S. suis sg: pe-
nicylina, erytromycyna, linkomycyna, nitrofu-
rantoina i tetracyklina.

Nie powiodla sie proba izolacji Hpl. Ujemny
byt réwniez wynik testu biologicznego w kie-
runku chA.

Przedstawione wyniki wlasnych -badan kli-
nicznych, anatomopatelogicznych i laboratoryj-
nych zgodne sa z wynikami, ktére uzyskali
autorzy wielu krajow europejskich (4, 13, 19,
26, 29, 30), badajac wielokierunkowo zakazenia
$win drobnoustrojami z gatunku S. suis typ IL

Uwaza sie (9, 17), ze wprawdzie obecnoS¢
wspomnianych drobnoustrojow stwierdzana by-
la w wielu stadach $win, to do streptokekozy
dochodzi sig¢ z reguly tylko wtedy, gdy zaistnie-
ja warunki umozliwiajace intensywne namna-
zanie sie omawianych Dbakterii. Czynnikami
predysponujacymi do wystapienia klinicznej
postaci streptokokozy u warchlakéw i tuczni-
kow sa: niedotlenienie zwierzat, zbyt duze
(> 6°C) dobowe wahania temperatury w chlew-
ni, nadmierne zageszczenie oraz nieprzestrze-
ganie zasady ,cale pomieszczenie pelne, cale
pomieszczenie puste” (11, 12). Wedlug niekté-
rych .autoréw (11, 29, 31) wystapienie ostrej
postaci streptokokozy u wymienonych grup
wiekowych $win ma czesto miejsce po prze-
mieszczeniu i utworzeniu nowych grup tych
zwierzat. Najwieksze straty powodowane przez
S. suis typ II obserwuje sie wtedy, gdy bakte-
rie te dostang sie do stada §win wrazliwego na
zakazenie (27). ' ‘

Jesli chodzi o patogeneze streptokokozy, to
przyjmuje sie (26), ze zakazenie swin omawia-
nym gatunkiem drobnoustrojéw ma miejsce
najczesciej droga aerogenng lub poprzez bezpo-
$redni kontakt miedzy zwierzetami — uszko-
dzenia skéry ulatwiajg wnikniecie zarazka do
organizmu. Do klinicznie wyraznej infekeji do-
chodzi z reguty miedzy 5—25 dniem po wpro-
wadzeniu siewcow zarazka do stada (12). Strep-
tococcus suis typ II namnaza sie w kryptach
migdatkéw i w sprzyjajacych okolicznosciach,
przetamujgc lokalne mechanizmy obronne, prze-
dostaje sie do uktadu krgzenia i powoduje bak-

teriemie (27). Nalezy podkresli¢, ze infekcje ty-
pem II S. suis wywolujg wystapienie objawow
klinicznyeh tylko u niektérych osobnikow w
miocie lub w kojeu (11). Istotng role w pato-
genezie streptokokozy odgrywa polisacharydo-
wa otoczka, charakterystyczna dla niektorych
gatunkéw paciorkowcow. Otoczka fa chroni
S. suis przed fagocytoza, co umozliwia szyb-
kie, prowadzace w ciagu kilku godzin do po-
socznicy, namnazanie sie tych zarazkow (4).
Posocznica moze byé bezpoSrednig przyczyng
naglych padnieé §win, albo powoduje umiejsco-
wienie sie paciorkowcow w wybranych narzg-
dach i tkankach organizmu. Do miejsc predy-
lekeyjnych nalezy tkanka plucna i tkanka ner-
wowa (26). Wedlug Doffusa (cyt. 11) zawarty
w polisacharydowe] otoczce paciorkoweow kwas
neuraminowy decyduje o powinowactwie tych
drobnoustrojow do uktadu nerwowego.

Przedstawione wyzej objawy kliniczne sg ty-
powe dla omawianej jednostki chorobowej;
warto jedynie doda¢, ze okres jej inkubacji wy-
nosi od 24 h do 2 tygodni, a moze by¢ nawet
dtuzszy (3). Jak wskazuja na to wyniki prac
réznych autoréow (6, 22, 26), zakazenia $win
S. suis typ II ujawniaja sie najczesciej pod po-
stacig posocznicy, pneumonii, zapalenia opon
moézgowych oraz zapalenia stawow. W zainfe-
kowanych stadach wrazliwych, padnigeia Swin
siega¢ moga nawet do 50%. W chlewniach, w
ktérych choroba wystepuje endemicznie zacho-
rowalnos¢ warchlakéw dochodzi zwykle do 1%,
a straty do 0,5% (27). Omawiajac zagadnienia
kliniki streptokokozy §win nalezy zaznaczy¢, ze
objawy zakazen omawianym typem S. suis nie
wystepuja praktycznie u zwierzat powyzej 6
miesigca zycia (27). Infekcja swin dojrzalych
immunologicznie prowadzi do mobilizacji ukla-
du odporno$coiwego zwierzat, czego efektem
jest wytworzenie sie stosunkowo szybko — u
zwierzat starszych — przeciwcial opsonizujg-
cych polisacharydowy antygen otoczkowy tego
zarazka (23, 28).

Leczenie. Powszechnie uwaza sie, ze le-
kiem z wyboru przy nerwowej postaci strepto-
kokozy $win jest ampicylina. Przy innych,
uprzednio wymienionych rodzajach omawiane]
jednostki chorobowej zalecane jest stosowanie
penicyliny prokainowej (12). Rekomenduje sie
tez do stosowania antybiotyki z grupy tetra-
cyklin oraz linkomycyne (4, 26, 27). Niesku-
teczna w terapii zakazen S. suis jest strepto-
myecyna (27). Leczenie daje lepsze efekty wow-
czas, kiedy chore zwierzeta oddzieli sie od zdro-
wych, stwarzajge im jednocze$nie odpowiednio
dobre warunki $rodowiskowe. Wyniki .badania
antybiotykoopornosci wyizolowanych szczepow
S. suis typ II potwierdzaja ogélnie panujace w
tym zakresie opinie, ktére przedstawiono wy-
zej. W chlewniach, w ktérych streptokokoza
wystepuje enzootycznie zalecane jest stosowa-
nie profilaktyki swoistej (23).
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W przypadku pojawienia sie choroby u war-
chlakéw i/lub tucznikéw zalecane jest dwukrot-
ne szczepierie prosigt w wieku 4 1 7 tygodni
zycia (2). Ostateczna decyzja co do terminéw
immunizacji zalezy jednak w kazdym przypad-
ku od sytuacji epizootiologicznej w stadzie.

W diagnostyce réznicowej uwzgledni¢ nalezy
takie jednostki chorobowe, jak: pomor klasycz-
ny swin, pleuropneumonie $wiri, chorobe Auje-
szkyego, chorobe obrzekowa oraz zatrucia solg
lub zwigzkami fosforoorganicznymi (27).

Nalezy pamigta¢, ze bakterie z gatunku S.
suis mogg by¢ patogenne réwniez dla czlowie-
ka. Zakazenie ludzi tym drobnoustrojem pro-
wadzi¢ moze do utraty sluchu, zapalenia opon
mozgowych, a w skrajnych przypadkach row-
niez do smierci (2, 8, 32). Dlatego tez, wykonu-
jac badania sekeyjne zwierzat podejrzanych o
streptokokoze, zachowa¢ nalezy odpowiednie
srodki ostroznosei.

Reasumujgc nalezy stwierdzié, ze zakazenie
swin, przebywajgcych w chlewniach o nieko-
rzystnych warunkach $rodowiskowych, drobno-
ustrojami z gatunku Streptococcus suis prowa-
dzi¢ moze do wystapienia ostrej klinicznej po-
staci streptokokozy u warchlakow i/lub tuczni-
kow.
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Syndrom Haemophilus somnus—etiopatologia i wykrywanie zarazkq®)
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Haemophilus somnus, znany od ponad 20 lat
czynnik etiologiczny réznych schorzen bydla,
nie znalazt do tej pory swego miejsca w syste-
matyce bakterii. Pierwszy czlon jego nazwy
okresla morfologiczne i hodowlane ~wlasciwogei
drobnoustroju, drugi natomiast wywodzi sie od
Spigezki — podstawowego objawu klinicznego
zakrzepowo-zatorowego zapalenia mézgu i opon
mézgowych bydia opasowego (TEME — throm-
bo-embolic meningo-encephalitis), z ktérego do-
konano pierwszych izolaciji (3, 22). W nastepnych
latach okazalo sie, ze zarazek ten powoduje zmia-
ny chorobowe w drogach rodnych kréw, gléwnie
zapalenia macicy i poronienia (9, 12, 14, 32)), a
takze zapalenia pluc u cielgt (3, 12, 27, 35). W

*) Praca wykonana w ramach programéw: CBPB 05.06.3.2.1.
oraz CPBP 05.06.4.3.2C.
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pierwszej polowie lat osiemdziesigtych opisano
przypadki zapalen ucha u jaléwek (24, 47) i za-
palen wymienia u kréw (1, 17, 23), ktérych
przyczyng byl H. somnus. Ze wzgledu na rézno-
rodnos¢ powodowanych schorzen, atakujacych
bydlo w kazdym wieku, zesp6t objawéw klinicz-
nych rozwijajgcych sie przy infekcjach tym
drobnoustrojem nazywany jest syndromem H.
somnus (19). Zarazek zaliczany jest do grupy
drobnoustrojow oportunistycznych, a wiec ta-
kich, ktére ujawniajg swe patogenne dzialanie
wtedy, gdy réznego rodzaju czynniki stresu os-
labiajg mechanizmy miejscowe] lub systemowej
odpornosci makroorganizmu. Zatem wyosobnie-~
nie go od zwierzat nie wykazujgcych zadnych
zaburzen w stanie zdrowia sugeruje albo nosi-
cielstwo zarazka, albo infekcje subkliniczng.



