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\X/ainymi chorobami $win, wywota-
nymi przez drobnoustroje z rodza-
ju Clostridium, s: zakazne martwicze za-
palenie jelit prosiat noworodkéw, zwane
tez enterotoksemia prosiat — powodowa-
ne przez Clostridium perfringens typu C;
zapalenie jelit prosiat ssacych — wynikaja-
ce z zakazenia C. perfringens typu A; za-
palenie jelit prosiat ssacych i warchlakéw,
wywolane przez C. difficile, zwane tez bie-
gunka zwigzang z dlugotrwatym podawa-
niem antybiotykéw oraz nagla $mier¢ tucz-
nikéw i loch powodowana przez C. novyi.

Celem tego artykulu jest przedstawie-
nie dwdch pierwszych jednostek chorobo-
wych. Nastepne zostana oméwione w ko-
lejnym opracowaniu.
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ZakaZne martwicze zapalenie jelit
prosiat noworodkéw

W Polsce, inaczej niz w krajach Europy
Zachodniej, jak dotychczas choroba ta
nie powoduje powazniejszych strat w cho-
wie $win.

Etiologia

Clostridium perfringens typu C wytwarza
sposérod czterech gtéwnych toksyn gatun-
ku C. perfringens — alfa (CPA), beta (CPB),
epsilon (ETX) i iota (ITX), jako kluczo-
wa, toksyne beta oraz dodatkowo toksy-
ne beta-2. Toksyny beta i beta-2 powodu-
ja martwice blony sluzowej jelit, gtéwnie

cienkich, jak tez tzw. efekt letalny czesto
prowadzacy, wraz z intensywna biegunka
prosiat oseskéw, do zejscia $miertelnego.

Clostridium perfringens typu C bytu-
je w przewodzie pokarmowym starszych
prosiat i $win, nie wywolujac objawow
chorobowych. Siewstwo do srodowiska,
w tym od rodzacych loch, nastepuje z ka-
fem, skad zakazaja si¢ nowo narodzone
prosieta. W ich przewodzie pokarmo-
wym ma miejsce szybkie i intensywne
namnozenie sie tego drobnoustroju przy
postepujacym wypieraniu innych gatun-
kéw bakterii normalnej flory jelitowe;j.
Konsekwencja jest wytwarzanie duzej
ilogci wspomnianych toksyn, wywotuja-
cych objawy ogoélne i biegunke oraz licz-
ne zejécia $miertelne.

Choroba stwierdzana jest najczesciej
u 3-dniowych prosiat, ale moze pojawi¢
sie juz 12 godzin po urodzeniu. Obejmuje
do 100% prosiat miotu. Rzadko wystepuje
u prosiat starszych niz jednotygodniowych.
Smiertelno¢ wynosi srednio powyzej 50%
noworodkéw w stadzie (1, 2).

Patogeneza

U prosiat C. perfringens typu C dosta-
je sie do ich przewodu pokarmowego
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Importance of Clostridium anaerobes
in causing swine diseases.
Part I. C. perfringes type C and A

Pejsak Z.!, Truszczynski M.', Porowski M.?,
Department of Swine Diseases, National Veterinary
Research Institute in Pulawy’, Veterinary Surgery
Vet-Com, Olsztyn?

The purpose of this review was the description of
Clostridium perfringens type C necrotizing enteritis
in newborn piglets and C. perfringens type A enteri-
tis in suckling piglets. Type C necrotizing enteritis oc-
curs usually in 3 day old piglets but may affect also
12 hours old newborns. The beta toxin (CPB) and
beta-2 toxin are important in its pathogenesis. In
description of the clinical picture, the per-acute and
acute forms of disease are most frequent with hem-
orrhagic diarrhea and sudden death of up to 90% of
the litter mates, with average around 50%. Necrotic
and hemorrhagic lesions in the jejunum and ileum are
found at necropsy. In piglets with sub-acute form of
the disease diarrhea is not hemorrhagic. Chronic cases
usually have intermittent diarrhea for more than one
week. Laboratory diagnosis relates on the identifica-
tion of beta toxin (CPB). Toxoid vaccines given before
parturition should induce good immune response in
sows so they protect the newboms with high quali-
ty MDAs. The C. perfringens type A enteritis in suck-
ling pigs is occurring in Poland more often then the
C. perfringens type C enteritis. The major toxin is al-
pha toxin (CPA). Diseased sucklings develop creamy
diarrhea 48 hours after birth. Diarrhea lasts up to
5 days. Piglets may recover, but they develop much
slower, sometimes during the whole growing and fin-
ishing period. In the laboratory diagnosis the identifi-
cation of CPA using biological test in mice or ELISA, is
essential. Treatment with antimicrobials is more effec-
tive than in type C enteritis of newborn piglets. Vacci-
nation of pregnant sows with toxoid of alpha toxin is
effective in preventing disease in piglets.

Keywords: diarrhea, newborn piglets, C.
perfringens type C and A.

najwcze$niej juz kilka godzin po urodze-
niu. W wyniku adhezji faczy si¢ z komér-
kami nablonkéw kosmkéw, zwlaszcza je-
lita czczego (2, 3), co prowadzi do ich
zluszczenia. Kolejnym etapem jest, przy
ciagglym namnazaniu, wnikanie do tka-
nek i wydzielanie toksyn w $cianie jelito-
wej, czego nastepstwem jest martwica blo-
ny $luzowej i pojawianie si¢ wybroczyn.
Martwica rozszerza si¢ na podsluzéwke
i warstwe miesniowa $ciany jelita. Smier¢
jest wynikiem przedstawionych uszko-
dzen przewodu pokarmowego i toksemii
wywolanej zwlaszcza przez toksyne beta
(4). Toksyna beta-2 (CPB2), wytwarzana
przez wiekszos$¢ szczepdw C. perfringens
typu C, moze réwniez uczestniczy¢ w pa-
togenezie zakaznego martwiczego zapale-

nia jelit u prosiat (1, 2).
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Objawy kliniczne

W przypadku postaci nadostrej i ostrej
stwierdza sie u wiekszo$ci prosiat nowo-
rodkéw biegunke, czesto krwawg (rye. 1),
oraz ostabienie i niereagowanie na bodz-
ce, czego wynikiem jest miedzy innymi
do$¢ czeste przygniatanie ich przez loche.
U oseskéw wystepuje tez bolesno$¢ po-
wlok brzusznych. Temperatura ciata spa-
da niekiedy do 35°C. Smier¢ prosiat naste-
puje zwykle w wieku 12-36 godzin. Nie-
kiedy jedynym symptomem jest zapas¢, po
ktdrej nastepuje $mier¢, jako skutek tokse-
mii. Fakt wystepowania choroby wylacznie
u oseskéw wiaze sie, przynajmniej w pew-
nym stopniu, z obecnoscia w siarze inhibi-
toréw trypsyny, blokujacych dzialanie en-
dogennej trypsyny, powoduje degradacje
toksyny beta wytwarzanej przez C. per-
fringens typu C.

Postaci o przebiegu podostrym towarzy-
szy bezkrwawa biegunka. Prosieta wyka-
zuja oslabiona zywotno$¢. W wyniku bie-
gunki oraz zmniejszonego taknienia na-
stepuje odwodnienie oraz wychudzenie.
U znacznego, ale mniejszego odsetka pro-
sigt niz w przypadku postaci nadostrej lub
ostrej $mier¢ nastepuje w wieku 5-7 dni.

W rzadko spotykanej postaci przewle-
klej obserwuje sie biegunke przedzielana
okresami bezbiegunkowymi. Zywotno$¢
prosiat jest na ogdt zachowana. Postepu-
je wychudzenie w wyniku utrzymujace-
go sie braku apetytu. Smier¢ nastepuje po
kilku tygodniach zycia badz tez warchlaki
sa wybrakowywane ze wzgledu na nieza-
dowalajgce przyrosty masy ciata. Kat jest
szarozoéity z dodatkiem pienistego $lu-
zu. Przypomina niekiedy odwar ryzowy.
U niektérych prosiat wystepuja wymio-
ty. Z uplywem kazdego dnia po przemija-
niu faz nadostrej, ostrej i podostrej spada
wskaznik padnig¢. U prosiat ponadtygo-
dniowych padniecia staja sie rzadkie, a na-
wet sporadyczne. Dodac nalezy, ze rézne
wymienione poprzednio postacie choroby
moga by¢ obserwowane nawet w obrebie
tego samego miotu.

Zmiany sekcyjne

W przypadku postaci nadostrej i ostrej
zmiany anatomopatologiczne charakte-
ryzuja sie krwotocznym stanem zapalnym
(rye.2) i martwica oraz obrzekiem bfony slu-
zowej jelit cienkich (ryc. 3). Umiejscawiaja
sie z reguly w jelicie czczym. Niekiedy wy-
stepuja réwniez w jelicie $lepym i przednim
odcinku okreznicy. Zasieg zmian dotyczy
zwykle kilku- lub kilkunastocentymetro-
wych odcinkéw przewodu pokarmowe-
go. W przypadku dluzszego trwania cho-
roby (posta¢ podostra) charakterystyczny
jest wyglad jelit cienkich dzieki tworzeniu
sie bruzd podluznych, widocznych nawet

od zewnatrz, co daje obraz podluznego
prazkowania jelit (ryc. 4). Kolejna zmiana
sa przekrwione wezly chlonne krezkowe.
Gromadzacy sie w jamie otrzewnej plyn
ma barwe czerwong. W przypadku postaci
przewleklej stwierdza sie zgrubienie $cia-
ny jelita cienkiego z wystepujacymi odcin-
kami martwicy.

Badania laboratoryjne

Do badan bakteriologicznych nalezy prze-
syta¢ w chtodzonym kontenerze podwig-
zane jelita cienkie lub ich zawarto$¢ albo
zeskrobiny z blony sluzowej. Do badan hi-
stopatologicznych prébki jelit nalezy do-
starczaé w buforowanej 10% formalinie.
W rozpoznaniu choroby istotna i kluczo-
wa jest identyfikacja w otrzymanym ma-
teriale obecnosci toksyny beta. Taki wynik
moze jednak niekiedy prowadzi¢ do nie-
trafnego rozpoznania. Nie mozna bowiem
wykluczy¢, ze toksyna beta przenikneta do
badanych tkanek lub plynéw ustrojowych
w czasie agonii lub po$miertnie, a przyczy-
ng choroby i zejscia byly inne niz C. per-
fringens typu C drobnoustroje chorobo-
twdrcze. Jak wspomniano, wymieniony
beztlenowiec moze tez wystepowac jako
komensal, ktéry po przejsciu z postaci
przetrwalnikowej w wegetatywna wytwo-
rzyl toksyne beta juz po $mierci zwierzecia.
W diagnozie ostatecznej pomocne sg wte-
dy poszerzone badania laboratoryjne oraz
obserwacje kliniczne. Oprécz tego, zwlasz-
cza w przypadkach o przebiegu przewle-
klym moze tez by¢ tak, ze C. perfringens
typu C nie zawsze bywa izolowany z blo-
ny $luzowej jelit, a wytwarzana przez nie-
go toksyna beta identyfikowana, mimo ze
stanowita przyczyne procesu chorobowe-
go. Inna mozliwoscig jest izolacja C. per-
fringens typéw A i C, mimo ze czynnikiem
etiologicznym w danym przypadku jest wy-
facznie typ C.

Profilaktyka ogolna

Podobnie jak w zapobieganiu kolibakterio-
zie prosigt wazne jest odpowiednio wcze-
sne — co najmniej 2 tygodnie przed poro-
dem — wprowadzanie loch na stanowiska
porodowe. Istotna jest dbalos¢ o optymal-
ne warunki srodowiskowe i dobrostan loch,
w tym przede wszystkim w odniesieniu
do temperatury w kojcach porodowych,
przy unikaniu chlodu i przeciagéw oraz
przestrzeganiu czysto$ci podloza, na kté-
re trafiaja i na ktérym nastepnie przeby-
waja prosieta-noworodki. Wazne jest wy-
konywanie bezposrednio po porodzie do-
kiadnej, biezacej dezynfekcji pomieszczen
(sucha dezynfekcja).

Dobre efekty w profilaktyce choroby
noworodkéw uzyskuje sie, podajac lo-
chom wysokoprosnym, przez 2 tygodnie
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przed porodem, preparat BioPlus 2B —
obecnie BioPlus YC — czyli probiotyk,
w sklad ktérego wchodza przetrwalniki
dwdch szczepéw bakterii: Bacillus subti-
lis i Bacillus licheniformis, w podwyzszo-
nej dawce w paszy, to jest powyzej 400 g
na tone. Stosowanie tego probiotyku, a $ci-
$le okreslajac przetrwalnikéw wymienio-
nych bakterii, prowadzi do blokady miejsc
przylegania C. perfringens do receptoréw
dla antygenéw C. perfringens na komor-
kach nabtonka; metoda ta okreslana jest
jako konkurencyjne wypieranie (competi-
tive exclusion). Korzystne efekty profilak-
tyczne daje wykorzystywanie odpowied-
nio dobranej mieszaniny zakwaszaczy (5).
Waznym elementem profilaktyki ogdlnej
jest unikanie utrzymywania loch karmig-
cych na $cidlce ze stomy.

Profilaktyka swoista

Polega ona na uodpornieniu pro$nych loch
immunogenng anatoksyna (czyli szcze-
pionka), zawierajaca inaktywowane for-
maling komérki C. perfringens typu C
i toksyne beta. W Polsce szczepionkami
stosowanymi i przydatnymi w profilakty-
ce zakaznego martwiczego zapalenia jelit
prosiat noworodkéw okazaly sie preparaty:
Gletvax, Porcilis coli 6C, Colistin Cl, Clo-
striporc oraz Suiseng. Nalezy podawac je
parenteralnie maciorom okolo 7 i 3 tygo-
dnia przed porodem, w czasie pierwsze-
go szczepienia podstawowego oraz jeden
raz w kolejnych cyklach reprodukeyjnych,
okoto 3 tygodnie przed porodem. Zawarte
w siarze antytoksyny neutralizuja wytwa-
rzane w przewodzie pokarmowym pro-
sigt oseskow toksyny C. perfringens typu
C. Immunizacja nie likwiduje nosicielstwa.
Jego likwidacja, a nawet znaczne ograni-
czenie, jest trudne. Wymaga konsekwen-
¢ji w przestrzeganiu rygoréw sanitarnych
oraz zalecen podanych w dziale dotycza-
cym profilaktyki ogélnej. Jak na razie nie
ma na rynku szczepionki zawierajacej waz-
ny w patogenezie omawianej choroby tok-
soid toksyny beta-2. W niektérych krajach
Europy w profilaktyce swoistej zakaznego
martwiczego zapalenia jelit prosiat nowo-
rodkow zastosowanie znalazly szczepionki
w zasadzie przeznaczone do zapobiegania
chorobom bydla z udziatem C. perfringens
i anatoksyna toksyny beta (CPB).

Leczenie

Ze wzgledu na krétko trwajaca choro-
be leczenie ma bardzo ograniczone zna-
czenie. W tych ramach stosunkowo ak-
ceptowalne wyniki uzyskuje sie¢ przy jak
najszybszej interwencji, podajac prosie-
tom parenteralnie, zwlaszcza dootrzew-
nowo, swoistg dla toksyny beta, surowice
antytoksyczng. Antybiotykoterapia przy
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Ryc. 1. Ostra posta¢ zakaZnego martwiczego zapalenia jelit prosigt noworodkéw - okolica odbytu i ogona
zanieczyszczona krwistym katem

Ryc. 2. Postaé nadostra zakaznego martwiczego zapalenia jelit prosigt noworodkéw - krwotoczne zapalenie
jelit cienkich i grubych

Ryc. 3. Postac ostra zakaZznego martwiczego zapalenia jelit prosigt noworodkdw - pogrubienie btony $luzowej
jelita cienkiego
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Ryc. 4. Posta¢ podostra zakaZznego martwiczego zapalenia jelit prosigt noworodkéw - obraz podtuznego
prazkowania jelit wraz ze ztuszczajacymi sig, uleglymi martwicy komdrkami nabtonka

Ryc. 5. Zapalenie jelit prosiat ssacych wywotane przez C. perfringens typu A - silne wzdecie zotadka i jelit

zastosowaniu penicyliny, ampicyliny lub
tetracykliny moze mie¢ ewentualne zna-
czenie w przypadku podostrego lub prze-
wleklego przebiegu choroby. Antybiotyki
te nalezy podawac doustnie.

Zapalenie jelit prosiat ssacych,
wywotane przez C. perfringens typu A

Choroba ta wystepuje w Polsce znacz-
nie czesciej niz oméwiona uprzednio (5).

Etiologia

Clostridium perfringens typu A, potencjal-
ny czynnik etiologiczny zachorowan pro-
siagt, jest w zasadzie powszechnie wyste-
pujacym, niechorobotwoérczym sktadni-
kiem normalnej flory jelitowej $win, w tym
loch, podobnie jak scharakteryzowany po-
przednio C. perfringens typu C. U zwie-
rzat zdrowych stwierdzany jest gtéwnie
w okreznicy, a w mniejszej liczbie w jeli-
cie cienkim. Siewstwo tego drobnoustroju

z kalem $win, w tym loch przed porodem,
jest przyczyna powszechnego wystepowa-
nia C. perfringens typu A w srodowisku
chlewni, w tym w kojcach porodowych.
Bezposrednio po porodzie prosieta eks-
ponowane sa na zakazenie, ktore, zwlasz-
cza w wyniku dysfunkeji przewodu pokar-
mowego, prowadzi do intensywnego na-
mnozenia si¢ w jelitach noworodkéw tego
drobnoustroju. Konsekwencja jest wytwa-
rzanie duzej ilosci toksyny alfa. Clostridium
perfringens typu A produkuje gléwnie te
toksyne i niekiedy toksyne beta-2, synte-
tyzowang, jak wspomniano, tez przez C.
perfringens typu C. Gléwnym czynnikiem
patogenetycznym oraz przyczyna objawéw
ogolnych i biegunki, jak tez licznych zejs¢
$miertelnych prosiat oseskéw, jest jednak
toksyna alfa. Natomiast znaczenie toksy-
ny beta-2 nie jest blizej okreslone, chociaz
uwaza sie, ze mozna uznac jg, podobnie jak
w przypadku typu C, jako dodatkowy czyn-
nik wspotuczestniczacy w rozwoju choro-
by u prosiat ssacych.

Z badan krajowych wynika, ze obec-
nie w Polsce przyczyna wywolanych przez
C. perfringens zachorowan prosiat oseskow
jest przede wszystkim typ A w poréwna-
niu do rzadko stwierdzanego typu C (5).
Przynajmniej cze$ciowo zwiazane jest to
najprawdopodobniej z coraz bardziej po-
wszechnym szczepieniem pros$nych loch
szczepionka zawierajaca anatoksyne beta,
co chroni prosieta przed chorobotwdrczym
dziataniem C. perfringens typu C. Zawarte
w siarze przeciwciata (antytoksyny) swo-
iste dla toksyny beta, chronia zatem pro-
sieta przed zakaZnym martwiczym zapale-
niem jelit prosiat noworodkéw, przy utrzy-
mujace;j sie ich wrazliwosci na toksyne alfa
C. perfringens typu A.

Patogeneza

Przeciwnie niz w przypadku C. perfrigens
typu C adhezja szczepéw C. perfringens
typu A do kosmkéw jelitowych nie jest
tak powszechna. Rzadziej tez dochodzi
do martwicy blony $luzowej jelit. Toksy-
na alfa, gléwny czynnik patogenetyczny
C. perfringens typu A, wywoluje przede
wszystkim biegunke i toksemie.

Objawy kliniczne

Wywolana przez C. perfringens typu A bie-
gunka nie jest krwotoczna, przeciwnie niz
powodowana przez typ C. Objawy poja-
wiaja sie zazwyczaj 48-72 godziny po po-
rodzie, a niekiedy nawet wcze$niej. Pierw-
szym, bardzo czestym objawem sa wymio-
ty wystepujace u czesci lub u wszystkich
prosiat w miocie. Kilka godzin pdzniej
pojawia sie biegunka, kal jest zolty, lek-
kokleisty. Wymienione objawy utrzymu-
ja sie zazwyczaj 21-23 dni. W tym okresie
u duzego odsetka prosiat dochodzi do wy-
niszczenia. Jak wynika z wlasnych obser-
wacji (5), choroba moze wystepowac réw-
niez nieco p6zniej, czyli 5-7 dni po poro-
dzie. Zdarza sig, ze w zakazonej chlewni %
miotéw, w tym w sumie ponad % prosiat,
okreslanych jest jako dodatnie w aspek-
cie identyfikacji toksyny alfa, mimo ze nie
u wszystkich obserwuje si¢ objawy choro-
bowe ze strony przewodu pokarmowego.

Charakteryzowana choroba wystepuja-
ca gléwnie u prosiat ssacych, przy znacz-
nie mniejszej $miertelnosci niz w przy-
padku zakaznego martwiczego zapalenia
jelit noworodkéw, pojawia sie tez, raczej
sporadycznie, u warchlakéw, a niekiedy
jeszcze rzadziej u $win w sektorze tuczu
wstepnego, co tez rozni te jednostke cho-
robowa od przypadkéw dotyczacych wy-
facznie prosiat noworodkéw, wywolanych
przez C. perfringens typu C.

U 3-miesiecznych warchlakéw, wcho-
dzacych do sektora tuczu, opisano objawy
i zmiany anatomopatologiczne wywotlane
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przez typ A, cechujace si¢ biegunka ze
znaczng domieszka $luzu w kale (6). Po-
dobne objawy kliniczne wywoluje Brachy-
spira pilosicoli, co nalezy mie¢ na uwadze
w aspekcie diagnozy réznicowej.

Zmiany sekcyjne

Stanowia je stany zapalne, wystepujace
najczesciej w jelicie cienkim, zwlaszcza
czczym i biodrowym, a znacznie rzadziej
w okreznicy. Stwierdza sie tez gazowe
wzdecie zoladka i jelit cienkich, a niekie-
dy tez okreznicy (ryc. 5), z zawarto$cia ma-
zistej tresci o barwie z6ttawej. Nie wyste-
puje martwica blony sluzowej jelit.

Badania laboratoryjne

Podstawa rozpoznania jest wykrycie tok-
syny alfa w kale i tre$ci okreznicy. Istotne
jest tez izolowanie z blony sluzowej jelit
czczego i biodrowego C. perfringens typu
A wytwarzajacego toksyne alfa. Do badan
stosowana jest préba biologiczna na my-
szach, test ELISA lub PCR.

Profilaktyka ogdlna

Zapobieganie chorobie w odniesieniu do

loch obejmuje nastepujace zalecenia:

1) wyeliminowanie z paszy loch wyso-
ko prosnych i karmiacych tzw. ciem-
nych srut, np. rzepakowej czy stonecz-
nikowej, moga one sprzyja¢ ujawnianiu
sie zapalenia jelit prosiat, wywolanego
przez C. perfringens typu A;

2) ograniczenie mozliwo$ci spozywania
przez lochy wysoko pro$ne pasz zanie-
czyszczonych mikotoksynami; w tym
celu zaleca sie dodatek 5 kg kwasu ben-
zoesowego do 1 tony paszy oraz dodatek

do paszy stosownej ilo$ci inaktywato-

réw mikotoksyn;

3) wspomaganie laktacji miedzy innymi
przez prawidlowe ,rozkarmianie” loch.
W tym celu w dniu porodu locha nie

powinna by¢ karmiona, musi natomiast

mie¢ staly dostep do wody. Pierwszego
dnia po porodzie dobowa dawka paszy na
loche powinna wynosi¢ 2 kg przy karmie-
niu zwierzat 3 razy dziennie. W kolejnych
dniach zwieksza¢ nalezy jednorazowa daw-
ke pokarmowg o 0,3 kg (0,9 kg/dzien), tak
by w 7 dniu po porodzie locha otrzymy-
wala 7 kg paszy. Laktacje zwieksza¢ moz-
na tez poprzez podawanie lochom z pa-
sza zestawu ziét mlekopednych, zawartych

w paszowej mieszance uzupelniajacej Lak-

to-pig (prod. JHJ). Preparat ten podawac

nalezy codziennie lochom w paszy, przez

pierwsze 3 tygodnie laktacji, w dawce 40 g

preparatu/loche/ dzien. W przeliczeniu na

tone paszy ilo$¢ ta wynosi 8 kg preparatu

Lakto-pig/tone paszy.

Wskazane jest kontrolowanie konsy-
stencji katu loch bezposrednio przed i po
porodzie; zaparcia sprzyjaja bowiem roz-
wojowi schorzen u prosiat wywotanych
przez C. perfringens typu A. W celu ich
ograniczenia, poza prawidlowym karmie-
niem loch, nalezy im podawac¢ z pasza lub
woda sdl glauberska w ilosci 50 g/loche/
dobe, czyli 12 kg/tone paszy dla loch kar-
miacych. Podobny skutek przeciwdziata-
nia zaparciom wywieraja dodatki do paszy
Arbocelu (syntetyczne wi6kno) (2 kg/tone
paszy dla loch) lub zmielonych mineratéw
w preparacie OCM (5-10 kg/tone paszy).

Prosietom zaleca si¢ bezposrednio po
porodzie indywidualne, doustne poda-
wanie probiotykéw (np. Piglet Protektor,
IG, PRO-PIG). W przypadku pojawie-
nia sie biegunki i odwodnienia prosietom

Prace pogladowe

nalezy podawa¢ Hydrotonic: 10 g/l wody
lub Efydral 1 tabl./ l wody. Z do$wiadczen
wlasnych wynika, ze skuteczne w terapii
antybiotykami s walnemulina lub tula-
tromycyna.

Profilaktyka swoista
Stosowana jest w niektérych krajach przy
uzyciu szczepionek, np. Cogalmune, pro-

dukcji CEVA, z anatoksyna toksyny alfa.
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