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Lawsonia intracellularis — the causative agent of porcine proliferative enteritis

Summary

Lawsonia intracellularis, a Gram-negative, curved rod was identified as the causative agent of porcine
proliferative enteritis (PPE) in the 1990’s. The bacterium is an obligate intracellular parasite, and thus cannot
be multiplied in-vitro on standard media. Nowadays, two types of the disease have been distinguished: acute
and chronic. Pigs with PPE usually demonstrate clinical signs two weeks after a period of stress caused by
transportation, heat, overcrowding or weaning piglets from sows. The infected animals suffer from diarrhea
and indicate reduced growth rate and weight gain. In some cases the disease leads to death. PPE is difficult
to diagnose as both its clinical signs and the pathological changes it causes are unspecific. The pathogen is
identified in laboratory conditions by the use of PCR, and IFAT is applied to track specific antibodies. Tiamulin

and tylozyne are the most popular drugs used to prevent PPE.
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Rozrostowe zapalenie jelit Swin (porcine proliferati-
ve enteritis — PPE) (9) jest stosunkowo nowga choroba,
jednak coraz czgsciej wystgpujaca u §win w Polsce.
Czynnikiem etiologicznym jest odkryta na poczatku lat
90. XX wieku bakteria Lawsonia intracellularis (16).
Choroba ta w wielu stadach $win na $wiecie i w Polsce
powoduje znaczace obnizenie efektywnosci chowu (25).
Zachorowania szczeg6lnie czesto dotycza zwierzat
w duzych fermach, o wysokich standardach higienicz-
nych, w ktorych w réznych programach profilaktycz-
nych zwykle stosuje si¢ duze ilosci chemioterapeuty-
kow, przyczyniajacych sig¢ do selekcji mikroflory jeli-
towe], w tym rowniez L. intracellularis. Rozpoznanie
PPE jest bardzo trudne, poniewaz objawy kliniczne (bie-
gunka) oraz zmiany sekcyjne czgsto nie sa charaktery-
styczne dla tej choroby. W postaci przewleklej bardzo
czesto obserwowany jest przebieg atypowy 1 wowczas
nie obserwuje si¢ objawow biegunki, a jedynie obnizo-
ne przyrosty masy ciata, mogace sugerowac jej wyste-
powanie (4).

Wystepowanie PPE na Swiecie

Schwartz 1 Beister w 1931 r. jako pierwsi opisali przy-
padki rozrostowego zapalenia jelit u Swin w USA (19).
Udokumentowane wystgpowanie choroby u $win na
kontynencie pétnocnoamerykanskim, potudniowoame-
rykanskim, europejskim, azjatyckim, afrykafiskim i aus-
trah] skim potwierdzaja jej rozprzestrzenienie na calym
Swiecie.

Etiologia PPE

Poczatkowo za czynnik etiologiczny PPE uznawano
drobnoustroje z rodzaju Campylobacter spp. (Campy-
lobacter hyointestinalis, C. mucosalis, C. coli) (9). Ana-
liza sekwencji 16S rDNA wyizolowanych z czystych
szczepow bakterii uzyskanych z przypadkéw PPE wy-
kazata bardzo duze ich podobienstwo do analogicznych
sekwencji Desulfovibrio desulfuricans. Potwierdzono
tym samym filogenetyczne pokrewienstwo tych drob-
noustrojow z przedstawicielami rodziny Desulfovibrio-
naceae. Na tej podstawie zaliczono je do klasy Delta,
typu Proteobacteria (8), rzedu Desulfovibrionales,
rodziny Desulfovibrionacea. Bakterie te poczatkowo
okreslono jako organizmy podobne do Campylobacter
(Campylobacter-like organisms — CLOs) lub jako or-
ganizmy wewnatrzkomorkowe (intracellular organisms
— 10). Pdzniej ze wzgledu na miejsce pasozytowania
glownie w jelicie biodrowym okreslano je jako ileobac-
ter intracellularis lub ileal symbiont intracellularis
(IS intracellularis) (8). Obecnie mikroorganizmy te
nosza nazwe¢ Lawsonia intracellularis, nadang przez
McOrista i wsp. na czes¢ Lawsona, ktory wraz ze wspot-
pracownikami jako pierwszy namnozyt je na podtozu
komoérkowym in vitro (16).

Morfologia i hodowla Lawsonia intracellularis

Lawsonia intracellularis jest Gram- ujemnq zakrzy-
wiong lub sigmoidalna pateczka ze ZWQZ&J acymi si¢ bie-
gunami (18). Dhugos¢ komorki wynosi 1,25-1,75 um,
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a szerokos¢ 0,25-0,43 pum (8). Nie stwierdzono u niej
obecnosci rzegsek, fimbrii 1 nie ma ona zdolnosci wy-
twarzania przetrwalnikow. Przy barwieniu zmodyfiko-
wana metoda Ziehl-Neelsena bakteria wykazuje kwa-
soopornos$¢. Drobnoustroje naturalnie wystgpuja w cy-
toplazmie enterocytoOw i namnazaja si¢ tylko w dziela-
cych si¢ komorkach nabtonka btony §luzowej krypt je-
litowych, gléwnie w jelicie biodrowym i okreznicy (8,
14). Lawsonia intracellularis nie namnaza si¢ in vitro
na standardowych podtozach bakteriologicznych ani na
zarodkach kurzych (8). Mozna je namnaza¢ w hodowli
komorek enterocytéw szczura linii komorkowej IEC-
-18, w atmosferze mikroaerofilnej (19).

Chorobotworczosé dla zwierzat

Na rozrostowe zapalenie jelit narazone sa gltéwnie
dwa gatunki zwierzat: chomiki (5) i1 §winie (4). U in-
nych zwierzat, jak np.: lisow niebieskich (14), jeleni,
psow (11), koni (5), owiec, swinek morskich, malp ma-
kakow, krolikow, fretek, myszy 1 szczurow (14) choro-
be opisano, ale zdarza si¢ ona sporadycznie 1 wystgpuje
w pojedynczych przypadkach Rozrostowe zapalenie
jelit zostalo opisane rowniez u ptakow w stadzie emu
(14) 1 strusi (5).

Patogeneza PPE

Wedhlug Lawsona 1 wsp. (15), proces kolonizacji ko-
morek nabtonka jelitowego in vitro przez L. intracellu-
laris jest podobny do tego, jaki zachodzi in vivo. Stwier-
dzono, ze do enterocytow szczura bakterie wnikaja
w ciagu pierwsze] godziny po zakazeniu 1 namnazaja
si¢ w znacznych ilosciach juz po 18 godzinach od wnik-
nigcia (18). Proces wnikania bakterii jest zalezny od
wieku i aktywnosci komorki zywiciela, natomiast mniej
jest zalezny od samych zarazkow. Lawson i wsp. (15)
przeprowadzili badania, z ktorych wynikalo, ze ostabio-
ne i uszkodzone komorki L. intracellularis rtowniez prze-
dostawaty si¢ do komorek linii IEC-18. Zahamowanie
wnikania bakterii do enterocytow przez cytochalazyng
D wskazuje na zalezno$¢ tego procesu od aktyny. Bak-
terie kolonizuja komorki, a nast¢pnie wnikaja do ente-
rocytéw na drodze makropinocytozy. Uwolnienie bak-
terii z endocytu nast¢puje juz po 3 godzinach od zaka-
zenia (15), po czym nastgpuja szybkie ich podziaty w cy-
toplazmle enterocytow. Namnazanie si¢ bakterii ma
miejsce wyltacznie w mtodych, dzielacych si¢ komor-
kach nabtonka jelitowego. Nie stwierdzono przenosze-
nia si¢ zakazenia do dojrzatych enterocytéw (21). W wa-
runkach naturalnych komorki nabtonka krypt jelitowych
zakazane sg tylko w okresie ich intensywnego podziatu,
dlatego leki, ktore hamuja wzrost komoérek, rowniez za-
pobiegaja namnazaniu si¢ bakterii. Komorki linii ko-
moérkowej IEC-18 kontynuuja podziaty nawet wowczas,
kiedy sa bardzo silnie zakazone. W konsekwencji ich
liczba proporcjonalnie wzrasta, az do momentu, kiedy
zakazenie obejmuje 90%, a czasami nawet wyzszy od-
setek komorek. McOrist 1 wsp. (21) dowiedli, ze po-
wstawanie zmian rozrostowych w jelitach ma miejsce
wtedy, kiedy sa w nich obecne L. intracellularis, nato-
miast powr6t blony §luzowej do stanu prawidlowego
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nastgpuje po eliminacji bakterii. Zdarza sig, ze po sa-
moistnej eliminacji L. intracellularis zkomorek §luzow-
ki jelit i organizmu gospodarza bez stosowania chemio-
terapeutykow, zwierzeta wracaja do zdrowia, a w jeli-
tach ponownie odtwarzaja si¢ prawidlowe uktady ko-
morek nabtonka jelitowego (14).

W dos$wiadczeniu, w ktérym $winiom podano zeskro-
bing btony §luzowej jelita cienkiego zwierzat padtych
na krwotoczna posta¢ PPE (21) lub czysta kulturg
L. intracellularis (10) wykazano, ze typowe zmiany dla
PPE uwidaczniaja si¢ w ciagu 12-14 dni, a siewstwo
bakterii z katem moze utrzymywac si¢ nawet przez 13
tygodni po zakazeniu. Zmiany chorobowe ograniczaja
si¢ do jelita biodrowego i okreznicy, rzadziej jelita czcze-
go 1 jelita $lepego (17). Badania Geudes i wsp. (10)
z 2003 r. wykazaty, ze stosujac zywa hodowl¢ L. intra-
cellularis jako atenuowang szczepionke (Enterisol®
Ileitis, Boehringer Ingelheim USA) mozna ograniczy¢
siewstwo tych bakterii do 9 tygodni. Jensen 1 wsp. (12)
prowadzacy badania na $winiach wykazujacych ostre
zapalenie otrzewnej wykazali, ze L. intracellularis obec-
ne byly nie tylko w komdrkach nabtonka jelitowego lecz
takze w makrofagach, granulocytach oboj¢tnochtonnych
i w $wietle naczyn zylnych watroby.

Z badan McOrist 1 wsp. (19) nad etiologia i patoge-
neza PPE wiadomo, ze zwierzgta gnotobiotyczne nie
ulegaja zakazeniu L. intracellularis, natomiast na zaka-
zenie podatne sa Swinie konwencjonalne i SPF (specy-
fic patogen free). Zachorowaniom zwierzat sprzyja brak
higieny, rzadko sprzatane podtoze w kojcach, chow na
glebokiej $Scidlce 1 nieprzestrzeganie w chowie §win
zasady ,,cale pomieszczenie pelne — cate pomieszcze-
nie puste” (cpp-cpp). Na szerzenie si¢ choroby wptywa
réwniez brak biezacej dezynfekcji, nieuprzatanie odcho-
dow zwierzat 1 niestosowanie ogdlnego odkazania przed
wprowadzeniem kolejnej grupy produkcyjnej (27).

Postacie kliniczne

W przesztosci rozrdzniano pigc¢ klinicznych form PPE,
do ktorych zaliczano (14): posta¢ przewlekta choroby
(PIA — porcine intestinal adenomatosis), martwicowe
zapalenie jelit (NE — necrotic enteritis), miejscowe za-
palenie jelita biodrowego (RE — regional ileitis), prze-
rostowa — krwotoczng enteropati¢ (PHE — proliferative
haemorrhagic enteropathy), przerostowe zapalenie jeli-
ta Slepego 1 oquznlcy (PE — proliferative enteropathy).
Obecnie wyrdznia si¢ dwie postacie kliniczne PPE: ostra
1 przewlekla. Kliniczne objawy choroby u §win czgsto
pojawiaja si¢ po dwoch tygodniach w nastgpstwie stre-
su zwiazanego z transportem, upatem, nadmiernym za-
geszezeniem zwierzat lub po odsadzeniu od maciory
(14).

Posta¢ ostra obserwuje si¢ gtownie u tucznikow
o masie ciata 50-100 kg oraz niekiedy u zwierzat stada
podstawowego. Charakterystycznym objawem jest bie-
gunka. Kat jest 01emnoczerw0ny i rozluzniony. Swinie
sa ostabione i nie chca jes¢, sa apatyczne, wykazuja ane-
mi¢ (10). Temperatura wewngtrzna ciala jest obnizona.
W stadzie obserwuje si¢ nagle padnigcia zwierzat bez
wyraznych klinicznych objawow. Smier¢ w nastgpstwie
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Ryec. 1. Zréznicowanie masy ciala u §win z jednego miotu cho-
rych na PPE (badania wlasne)

ostrej 1 podostrej postaci choroby moze nastgpowacé
w przeciagu 2-7 dni po pojawieniu sig pierwszych obja-
wach klinicznych. Smiertelno$¢ w stadzie jest duza
1wynosi 50-90% pogtowia (14, 22). U zwierzat padtych,
w czasie sekcji stwierdza si¢ przekrwienie jelita cien-
kiego. Z opisu tej postaci choroby wynika, ze czg$¢
zwierzat moze przechorowac. U prosnych macior moze
dochodzi¢ do poronienia na skutek wycienczenia orga-
nizmu matki w wyniku krwawej biegunki (14).
Przewlekta posta¢ PE byla obserwowana u $win
w roznym wieku. U zwierzat z ta postacia choroby ob-
serwuje si¢ tagodna biegunke prowadzaca do utraty masy
ciata lub matych przyrostow (4). Dotyczy ona zwykle
swin w wieku miedzy 6. a 20. tygodniem zycia. Tempe-
ratura wewngtrzna ciala jest normalna lub subnormal-
na. Kat moze by¢ uformowany lub rozluzniony z odcie-
niem czarnym. U niektérych zwierzat czasami mozna
zaobserwowac biegunke utrzymujaca si¢ od kilku dni
do kilku tygodni, podczas ktérej kat jest barwy szaro-
-brazowej lub brazowej o konsystencji zaprawy cemen-
towej. Przewlekta posta¢ PPE ujawnia si¢ niejednokrot-
nie po 2-3 tygodniach po przemieszczeniu §wif, zmia-
nie zywienia lub zmianie chemioterapeutyku stosowa-
nego w paszy leczniczej (21, 29). W stadzie obserwuje
si¢ zwigkszona liczbg $win chartaczych, rozniacych sig
masa ciata od innych zwierzat w grupie (29). Mimo ze
smiertelnos¢ jest niska 1 w stadach Swin z przewlekia
postacia PE sigga zaledwie 5%, to jednak bardzo istot-
ny jest niekorzystny efekt ekonomiczny tuczu i straty
zwiazane ze spadkiem przyrostow masy ciata (22)

(ryc. 1).

Zmiany anatomopatologiczne

W ostrej postaci choroby zmiany anatomopatologicz-
ne zlokalizowane sa gtoéwnie w jelicie biodrowym, rza-
dziej w czczym, Slepym 1 okrgznicy. Sciana zmienio-
nych odcinkow jelit jest zgrubiata. Stwierdza si¢ obrzgk
btony podsluzowej, czasami wystgpuja w niej wybro-
czyny. W $wietle jelit moze wystgpowac swieza krew
lub skrzepy wioknika (21).

W postaci przewleklej PPE charakterystyczne jest
réznego stopnia zgrubienie jelita cienkiego (ryc. 2B)
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Ryec. 2. A. Prawidlowa blona §luzowa jelita biodrowego dal-
szego Swini; B. Zgrubienie i pofaldowanie poprzeczne blony
$luzowej jelita biodrowego dalszego §wini w przebiegu prze-
wleklej postaci PPE (badania wlasne)

i/lub jelita grubego, gtéwnie gdérnego odcinka okrgzni-
cy. Zgrubiata §ciana jelita jest konsystencji tegiej, btona
sluzowa z wyraznymi poprzecznymi, gigbokimi fatda-
mi (21) przypominajacymi pofatdowaniem korg¢ mozgu.
Niekiedy dochodzi do jej uszkodzenia, woéwczas §wia-
tto danego fragmentu jelit moze by¢ wypeione strzgp-
kami obumarlej blony §luzowe;.

Zmiany histopatologiczne

Dla wszystkich postaci rozrostowego zapalenia jelit
charakterystyczng zmiang jest rozrost nablonka btony
sluzowej w kryptach jelitowych. Krypty sa zwykle po-
wigkszone, wydtuzone i wylozone licznymi sttoczony-
mi, dzielacymi si¢ oraz niedojrzalymi komoérkami na-
btonka. Brak jest komorek kubkowych, nabtonek zas
jest stabo zroznicowany. Dzielace si¢ komorki moga
zawieraC w cytoplazmie L. intracellularis (4, 16, 29).
Zwykle po trzech tygodniach od zakazenia w zaatako-
wanych komoérkach nabtonka jelitowego obserwuje si¢
liczne Gram-ujemne zakrzywione bakterie.

Po 7-9 tyg. od zakazenia uwidaczniaja si¢ zmiany
ultrastrukturalne o charakterze zwyrodnieniowym w ko-
morkach nabtonka. Obserwuje si¢ utratg mikrokosm-
kéw, obrzek komorek nabtonka a nastgpnie obkurcza-
nie si¢ komorek i tworzenie uwypuklen do §wiatta jelita
(21). Jedne z nich sa wyraznie zaokraglone i wysunigte
do $wiatla krypty, inne zawieraja pozornie normalne
jadro 1 mitochondria (15). W niektorych przypadkach
w $wietle krypt jelita obserwowano zar6wno komorki bak-
terii, jak 1 uwypuklone balonowato enterocyty. W nie-
ktorych komoérkach nabtonka jelitowego byty uszkodzo-
ne organella komorkowe lub blona komoérkowa (21).

Rozpoznanie laboratoryjne

Laboratoryjne rozpoznanie PPE polega na wykryciu
Lawsonia intracellularis w probkach katu 1 jelit lub
swoistych przeciwcial w surowicy krwi. Poniewaz za-
razka nie mozna wyhodowac in vitro na podtozach bak-
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teriologicznych, wobec tego jedna z metod wykrywania
L. intracellularis jest stwierdzenie obecnosci w prepa-
racie mikroskopowym zakrzywionych pateczek wybar-
wionych np. zmodyfikowana metoda Ziehl-Neelsena,
a takze hodowla zarazka in vitro w podtozu komorko-
wym lub wykrycie fragmentéw jego genomu metoda
PCR.

Metoda Warthin-Starry’a. Powszechnie wykorzy-
stywana technika histopatologiczna, stuzaca do wykry-
wania L. intracellularis, jest metoda barwienia Warthin-
-Starry’a, w ktorej po standardowej procedurze przygo-
towania preparatow, wykorzystuje si¢ sole srebra do
uwidocznienia bakterii (10, 27). Otrzymane preparaty
mozna oglada¢ w mikroskopie §wietlnym.

Wykrywanie Lawsonia intracellularis przy pomo-
cy metody PCR. Do tego celu mozna uzy¢ dwuetapo-
wej metody PCR (PCR inested PCR) lub jednoprobow-
kowej metody nested PCR. Metoda PCR mozna wy-
kry¢ bakterie w liczbie 10°/1 g materiatu, natomiast ne-
sted PCR jest 100-krotnie czulsza. Tymi metodami moz-
na bada¢ probki katu §wieze i mrozone oraz swieze, mro-
zone lub utrwalane w formalinie wycinki jelit (5, 9, 24).
Ewentualne niepowodzenia w uzyskaniu wynikdéw me-
toda PCR wynikaja z trudnosci izolowania DNA Law-
sonia intracellularis z katlu chorych zwierzat, ze wzgle-
du na duza zawarto§¢ w nim r6znego typu inhibitoréw
lub powszechne stosowanie chemioterapeutykow.

Real-time PCR. Do wykrywania Lawsonia intracel-
lularis coraz czgsciej stosowana jest metoda real-time
PCR. Sthuzy ona do ilosciowego okreslenia amplifiko-
wanego DNA w czasie rzeczywistym. W metodzie tej
swoista sonda oligonukleotydowa np. sondy Tagman™,
wykorzystywane do wykrywania L. intracellularis, sa
podwdjnie znakowane fluorescencyjnie; na koncu 5’
reporter, a na koncu 3’ wygaszacz. Hybrydyzujac pod-
czas reakcji PCR z sekwencja DNA w obszarze migdzy
starterami powoduja, ze aktywnos$¢ 5°-3” Taq polimera-
zy likwiduje wptyw wygaszacza, co wywotuje emisj¢
fluorescencji. Illo§¢ uwolnionego reportera jest propor-
cjonalna do ilosci zamplifikowanego DNA 1 rosnie
z kazdym cyklem. Do przeprowadzenia catego cyklu re-
akcji stuzy specjalna aparatura, jak np. LightCykler,
w ktorej podczas badania zachodza ww. procesy, a wy-
nik uwidoczniony zostaje np. w formie wykresu na ekra-
nie monitora (26).

FISH (rRNA hybrydyzacja in situ — fluorescen-
cyjna hybrydyzacja rRNA in situ). FISH jest nowa
metoda wykrywania zarazkow, w tym takze tych, kto-
rych nie mozna wyhodowac in vitro (2). Wykorzysty-
wana sonda oligonukleotydwa wykrywa wysoce kon-
serwatywne geny rRNA, dzigki czemu jest bardzo swo-
ista i przydatna do analizy filogenetycznej wielu mikro-
organizmo6w. Sonda oligonukleotydowa dla L. intracel-
lularis zostala stworzona na bazie sekwencji 16S RNA:
Law: 5’-AAC CGG AGC AGT CTC TCT AG-3’ (2)
1 wyznakowana pochodng izotiocjaniny CY-3. Proce-
dura badania polega na tym, ze wycinki jelit §win utrwala
si¢ w formalinie, nastgpnie wykonuje si¢ preparaty jak
do badania histopatologicznego. Hybrydyzacje¢ przepro-
wadza sig przez 16 godzin w wilgotnej komorze, w temp.
45°C z 20 pl buforu hybrydyzacyjnego i 50 ng sondy.
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Wycinki sa nastgpnie ptukane przez 15 minut w wodzie
1w 100 ml podgrzanego do 45°C buforu hybrydyzacyj-
nego nie zawierajacego sondy (2). Obraz bakterii pota-
czonych z sonda oligonukleotydowa ogladany jest
w mikroskopie epifluorescencyjnym, wyposazonym
w 75 W lampg ksenonowa i1 zestaw filtrow.

Stosujac kilka sond, mozna wykry¢ ta metoda wielo-
czynnikowe zakazenia bakteryjne np. zakazenie Brachy-
spira pilosicoli 1 Lawsonia intracellularis (17).

Hodowla w linii komérkowej IEC-18. W 1993 r.
Lawson 1 wsp. jako pierwsi in vitro namnozyli Lawso-
nia intracellularis w hodowli komérkowej IEC-18 (en-
terocyty jelita biodrowego szczura). Lini¢ komoérkowa
IEC-18 utrzymywali w 37°C, w atmosferze 5% CO,,
w DMEM z 10% dodatkiem ptodowej surowicy cielg-
cej (FCS), co tydzien uzupehiajac trypsyna. Podloze
nie zawierato antybiotyku, ale byto wzbogacone L-glu-
taming i uzupelnione amfoterycyna B. Po zakazeniu tak
przygotowanej linii komérkowej IEC-18 L. intracellu-
laris, do podloza dodawano neomycyne lub gentamy-
cyng i wankomycyng. W trakcie inkubacji co 2-3 dni
wymieniano podtoze DMEM — 5% FCS z antybiotyka-
mi (15, 16).

Aktualnie, jedynie nieliczne laboratoria dysponuja
metodyka i sprzetem niezbednym do izolacji oraz ho-
dowli in vitro L. intracellularis.

Wykrywanie przeciwciat

Do wykrywania przeciwciat IgG w surowicy $win shu-
zy test immunofluorescencji posredniej (IFAT) (6). Prze-
ciwciata IgG przeciwko Lawsonia intracellularis poja-
wiaja si¢ w surowicy po 2 tygodniach od kontaktu zwie-
rzgeia z zarazkiem 1 utrzymuja si¢ przez kolejne 2-4 ty-
godnie (13, 16). W tescie IFAT na ptytke optaszczona
komoérkami L. intracellularis (IlelTest Elanco) nalezy
nakrophc odpowiednio rozcienczong surowicg badana
i kontrolng oraz inkubowaé¢ w wilgotnej komorze przez
12 godzin w temp. 4°C, nastepnie przeptukac PBS, do-
da¢ koniugatu oraz ponownie inkubowac¢ w temp. 37°C
przez 30 min. Po oplukaniu ptytke mozna ogladac
w mikroskopie fluorescencyjnym. Obecnos$¢ charakte-
rystycznych zakrzywionych pateczek §wiecacych na ko-
lor jasnozielony $wiadczy o obecnosci swoistych dla
L. intracellularis przeciwciat (26). Test ten charaktery-
zuje si¢ duza czutoscia; w doswiadczeniu Knittel i wsp.
(13) po 5 tygodniach od zakazenia $win L. intracellula-
ris stwierdzali obecnos¢ przeciwciat u 90% badanych
zwierzat. Diinser 1 wsp. (6) w badaniu $win w Austrii
otrzymali 47% wynikoéw pozytywnych.

Skuteczno$¢ chemioterapeutykow
w zapobhieganiu i leczeniu PPE

W badaniach in vitro McOrist 1 wsp. (23) okreslili
MIC (pg/ml) ré6znych antybiotykéw w stosunku do Law-
sonia intracellularis. Wynosza one: bacytracyna > 32,
awoparcyna > 64, wankomycyna > 128, penicylina G 1,
ampicylina 1, tiamulina 4, erytromycyna 0,1, tylozyna
64, linkomycyna 32, apramycyna > 128, spektynomy-
cyna 32, neomycyna > 128, gentamycyna > 128, enro-
floksacyna 8 i chlorotetracyklina < 4.
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W badaniach klinicznych w leczeniu PE u $win sku-
teczne okazaty si¢: erytomycyna (70 g/tong paszy) i tia-
mulina (zapobiegawczo 50 ppm i leczniczo 150 ppm
w paszy lub 180 ppm w wodzie do picia), tylozyna (za-
pobiegawczo 20-40 ppm, a leczniczo 100 ppm w pa-
szy), chlorotetracyklina (300-600 ppm w paszy) (22, 27,
29). Dawka lecznicza walnemuliny to 1,45 do 4 mg/kg
masy ciata podawana wraz z pasza przez 21 dni (20).

Uwagi koncowe

Wspotczesnie PPE rozpoznawane jest na podstawie:
wywiadu, objawow klinicznych, badan anatomopatolo-
gicznych 1 laboratoryjnych. Najpewniejsza metoda roz-
poznania choroby jest wykrycie L. intracellularis
w badanym materiale (kat, wycinek jelita). Dzigki roz-
wojowi metod biologii molekularne;j jest to mozliwe przy
zastosowaniu techniki PCR i nested-PCR. W klinicznej
diagnostyce réznicowej biegunek $win trzeba jednak
uwzglednic¢ fakt, ze postac ostra przypomina dyzenteri¢
spowodowang zakazeniem Brachyspira hyodysenteriae.
Posta¢ przewlekla i nietypowa jest podobna w swoim
przebiegu do enzootycznych zakazen §win wywotywa-
nych przez B. intermedia lub B. pilosicoli (26). Zatem
w diagnostyce réznicowej chorob swin przebiegajacych
z objawami biegunki konieczne jest wykonanie badan
laboratoryjnych umozliwiajacych wykrycie ich czynni-
koéw etiologicznych.

Na podstawie wielu epidemiologicznych danych na
temat zachorowan §win na rozrostowe zapalenie jelit
okazuje si¢, ze L. intracellularis rozprzestrzenia sig
z do$¢ duza dynamika w populacji tych zwierzat na
catym $wiecie. Chang i wsp. (3) podali, ze na Tajwanie
w 33,8% stad §win zarazek ten byl obecny. Podobnie
w Brazylii, gdzie na podstawie przeprowadzonych tam
w 1998 r. badan epidemiologicznych, L. intracellularis
wykrywano w 35,3% stad trzody chlewnej, a wedlug
badan powtoérzonych w 2000 r. juz w 40,5% (24).
W Europie, w Norwegii w 2000 r. 37,6% stad byto za-
kazonych (7), aw Niemczech ponad 80%, w tym w Dol-
nej Saksonii ponad 25% (26). Wysoki odsetek stad §win
zakazonych L. intracellularis stwierdza si¢ rdwniez
w Danii (w 75% stad na podstawie badan przeprowa-
dzonych w roku 1998 i az w 93,7% w 2001 r.) (28).
Dane dotyczace Polski pochodza z publikacji Pejsaka
1 wsp., ktérzy w 2001 r. na podstawie przebadania 54
stad §win zarazek ten wykryli juz w 74,1% stad. Nato-
miast Plawinska w 2003 r. (26), metoda nested PCR,
bakteri¢ t¢ wykrywala w probkach od swin zdrowych
z 67,6% stad, a przeciwciala przeciwko niej w ponad
92% badanych stad §win. Wynika z tego, Ze jest to waz-
na choroba $win istotnie wptywajaca na efekty ekono-
miczne chowu tego gatunku zwierzat, tym bardziej, ze
podejmowane proby opracowania skutecznej szczepion-
ki nie przynosza spodziewanego skutku.
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