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Celem referatu jest oméwienie podstawowych probleméw patogenezy
choréb zakaznych u trzody chlewnej w naszym kraju. Ze wzgledu na
brak czasu ogranicz¢ si¢ do:

1) krotkiego przedstawienia strat gospodarczych powodowanych
przez wymienione choroby,

2) ogolnego scharakteryzowania i podzialu choréb zakaznych trzody
chlewnej wystepujacych obecnie w naszym kraju,

3) oméwienia niektérych przejawoéw wplywu zywienia na patoge-
neze tych choréb oraz

4) podania uwag koncowych.

1. STRATY GOSPODARCZE

Straty gospodarcze powodowane przez choroby zakazne trzody
chlewnej w Polsce s3 na ogél wysokie i wynikajg z réznych przyczyn.
Przy ich obliczaniu bierze sie zwykle pod uwage tylko straty powodo-
wane padnieciami zwierzat. Stad tez nasze urzedowe statystyki nie
daja mozliwosSci okreSlenia pelni strat. Tymczasem oprécz upadkow
zwierzat, przy chorobach zakaZnych powstajg jeszcze straty powodo-
wane innymi przyczynami jak: a) zahamowaniem wzrostu zwierzat
zakazonych, prowadzacym w skrajnych przypadkach do stanu wychu-
dzenia a nawet charlactwa, b) koniecznoscia poddawania ubojowi przy
niektérych jednostkach chorobowych np. przy pomorze, calego poglo-
wia zapowietrzonej chlewni, czesto nie posiadajgcego jeszcze w tym
czasie odpowiedniej wartosci rzeinej, c¢) stosowaniem u nas przy lik-
widacji ognisk pomorowych czterotygodniowych okreséw kontumacji
zagréd, ktére w dotkliwy dla produkeji sposéb — zwlaszeza w duzych
obiektach hodowlanych i tuczarniach — wstrzymujg na ten okres pro-
dukcje, d) ograniczeniami importowymi stosowanymi przez niektore
kraje przy zakupie z Polski §rodkéw spozywczych pochodzenia zwierzg-
cego oraz e) olbrzymimi wydatkami ponoszonymi przez skarb panstwa
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na akcje zwalczania choréb zakaznych. W obecnej sytuacji dokladne
okre§lenie wszystkich tych strat jest niemozliwe. Trudne jest réwniez
ustalenie iloSci upadkéw trzody chlewnej, gdyz nie znamy czestosci wy-
stepowania w terenie wiclu zakaZnych jednostek chorobowych wyrza-
dzajgcych znaczne straty a niepodlegajgcych obowiazkowi zglaszania
i urzedowego zwalczania. Totez ilosé upadkéw trzody chlewnej przy
chorobach zakaZnych mozna obliczyé tylko w przyblizeniu (tab. 1).

Tabela 1
Upadki trzody chlewnej powodowane chorobami zakaznymi (wediug H. Janowskiego
1956)
5%
Wszystkie choroby
Zakazne
Prosieta
3% 3 057%
1,5% =y
Choroby zakazne
niepodlegle ab. Rozyca swin Pornor swirs
2gloszena
Starsza trzoda chlewna
I tak — wiadomo na przyklad, ze przecigtna $miertelno§¢é u prosigt

jest w Polsce wysoka i wedlug Krautforsta (20) wynosi dla calego
kraju okolo 40%. Badania bakteriologiczne trzody chlewnej przeprowa-
dzane przez Wojewédzkie Zaklady Higieny Weterynaryjnej wykazuja
W jednej trzeciej przypadkéw wynik pozytywny, w dwéch trzecich —
negatywny. Z tego wynika, ze przyczyng Smierci okolo 18—15% ogdlnej
iloSci strat prosigt sa w naszym kraju choroby zakazne.

Straty u starszej trzody chlewne; s3 niewagtpliwie znacznie mniejsze,
Jednak przy wysokim stanie naszego poglowia — réwniez dotkliwe.
Wedlug Kraussa (19) straty roeczne powodowane rézycg wynoszg na
terenach, gdzie wykonuje sie szczepienia przeciwrézycowe okolo 0,5%
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poglowia, na terenach gdzie wykonuje sie¢ szczepienia przeciwroézycowe
okolo 0,5% poglowia, na terenach za§ gdzie szczepien takich sie nie wy-
konuje, wynosza one wedlug Brilla (4) 83—5%. Uwzgledniajgc, ze akcja
masowych szczepien przeciwrézycowych obejmuje w Polsce okolo 80%
calego poglowia (Janowski 15) — mozna obliczyé, ze straty roczne
przy roézycy wynoszg zatem okolo 1,5% poglowia. Straty przy pomorze
§win wynosity w 1955 roku okolo 0,5% poglowia, czyli razem — przy
pomorze i rézycy — okolo 2%. JeSli przyjgé, ze poglowie trzody chle-
wnej liczylo w Polsce w roku ubieglym okolo 10 milionéw sztuk S§win,
wéwcezas straty poniesione z powodu wymienionych dwéch choréb wy-
nosily okoto 200 tysiecy sztuk §win. Wolno przypuszczaé, ze ilo§é upad-
kéw powstalych na skutek innych zakaZznych jednostek chorobowych jak
wirusowego zapalenia plue, zakaZnego zanikowego zapalenia nosa, dyzen-
terii, salmonelozy i pasterelozy wynosi rocznie okolo 3% poglowia. Razem
wiec — roczne upadki starszej trzody chlewnej powodowane chorobami
zakaznymi wynoszag u nas okolo 5% poglowia, czyli okolo 500 tysiecy
sztuk $§win. Zgodnie z tym co zaznaczono na wstepie — wymienione
straty sa tylko czeSciowsg ilustracjg ekonomicznego znaczenia choréb
zakaznych trzody chlewnej w Polsce.

2. CHARAKTERYSTYKA I PODZIAL CHOROB ZAKAZNYCH

Nie ulega watpliwoéci, ze obraz choréb zakaznych trzody chlewnej
ulegl w ostatnich latach zasadniczym zmianom. Obok pomoru i rézycy
§win, tych niejako klasycznych, najczeSciej dotad wystepujacych i naj-
lepiej stosunkowo znanych jednostek chorobowych, stwierdza sie za-
réwno u nas jak i w innych krajach wystepowanie szeregu nowych
jednostek chorobowych, z ktérych najwieksze znaczenie posiadajg: cho-
roba obrzekowa, dyzenteria oraz zakaine zanikowe zapalenie nosa. Cho-
roby te szerzg sie z roku na rok z coraz to wiekszg silag i wraz z innymi
chorobami jak kolibacilozg i wirusowym zapaleniem pluc — stajg sie
coraz wiekszym problemem dla terenu. Straty wywolane przez wymie-
nione choroby sg czesto znacznie wigksze od strat powodowanych przez
rézyce i pomér. Pojawienie sie tych choréb oraz dalsze ich szerzenie
sie stanowi w chwili obecnej jedno z najbardziej charakterystycznych
zjawisk w zakresie choréb zakaZnych u trzody chlewnej.

Przyczyn tego zjawiska nalezy upatrywaé naszym zdaniem w wyso-
kiej, ogélnej wrazliwoéci trzody chlewnej na zakazenia. Zaden z pozo-
stalych gatunkéw zwierzat domowych nie wykazuje tak znamiennej
latwosci zapadania na tak znaczng ilo§é chordéb zakaznych jak trzoda
chlewna. Wrazliwo§é ta moze byé niewatpliwie wynikiem calego szeregu
przyczyn, ale najwieksze znaczenie wydaje sie tu mieé czesto obecnie
wystepujacy u trzody chlewnej stan chwiejnej réwnowagi fizjologicz-



22 ' H. Janowski

nej, przy ktérym niewielkie nawet niekorzystne bodZce Srodowiska ze-
wnetrznego lub wewnetrznego moga prowadzi¢é do powstawania dal-
szych zaburzen w réwnowadze ustroju, zmniejszenia jego ogélnej od-
porno§ci oraz do latwego powstawania choréb zakaZnych. Owa
chwiejno§é réwnowagi fizjologicznej mozna uwazaé za wypadkows
dwéch przeciwstawnych sobie tendencji wystepujacych w aktualnym
ukladzie warunkéw hodowli trzody chlewnej tj. ciggle wzrastajacego
zapotrzebowania trzody chlewnej na czynniki pokarmowe, konieczne
dla pokrycia wysokich i ciggle jeszcze wzrastajacych jej wydajnoSci
produkeyjnych osigganych w wyniku nowoczesnych zabiegéw zootech-
nicznych oraz czestej niemoznosci zaspokojenia tych potrzeb badz to
na skutek braku lub niedoboru pasz bgdz tez na skutek nienadgzania
naszych wiadomoéci o potrzebach zywieniowych trzody chlewnej za
postepem osiggnietym na odecinku nowoczesnej jej hodowli.

Sytuacje te pogarsza jeszcze szereg innych fizjologicznych wlasci-
wosci §wini, jak wykazany przez Kwa$niewskiego (21) fakt osiggania
pelnej anatomicznej i funkcjonalnej sprawnoséci przewodu pokarmowego
dopiero w 5—7 miesiacu Zycia prosigt oraz maly — z wyjatkiem jelita
§lepego — udzial flory bakteryjnej jelit w procesach trawienia, ktére
polega gléwnie na trawieniu enzymatycznym, czego dalszym skutkiem
jest zmniejszona zdolno§é syntetyzowania przez bakterie ‘jelitowe nie-
ktérych witamin — szczegélnie grupy B oraz brak tolerancji na wieksza
ilo§¢ blonnika w pokarmie,.

Nalezy rowniez dodaé, ze trzoda chlewna, w odrdznieniu od innych
zwierzat domowych, nie jest w stanie syntetyzowaé witaminy A od-
grywajacej tak wielkg role w odpornoSei na zakazenia, lecz zamienia
tylko sprawnie prowitamine w witamine.

Wymienione wyzej wlaciwosci sprawiaja, ze proces powstawania
choréb zakaznych u trzody chlewnej jest stosunkowo latwy. Odnosi sie
to szczegdlnie do osobnikéw mlodych i rosngeych, u ktérych najcze-
stszym punktem wyjScia zaburzen i zakazen zaréwno miejscowych jak
i ogélnych staje sie przewod pokarmowy.

Ilo§¢ tych chordb i czesto§é ich wystepowania zalezg w gléwne]
mierze od warunkéw S$rodowiskowych. _

Bioragc za podstawe dalszych rozwazan stopienn udzialu warunkow
Srodowiskowych w powstawaniu poszczegélnych choréb zakaznych u na-
szej trzody chlewnej oraz wlasciwosei drobnoustrojéw — mozna cho-
roby te podzieli¢é na trzy grupy (tabela 2). |

Pierwsza grupe stanowig trzy wymienione juz nowe jednostki choro-
bowe a m?anf)wicie: choroba obrzg¢kowa, dyzenteria oraz zakazne zani-
kowe zapalenu? nosa. Jednostki te majg wiele cech wspélnych:

1. Wystepuja gléwnie u prosiat i warchlakéw.
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2. Wywolywane sg przez malo jeszcze poznane drobnoustroje, naj-
prawdopodobniej o charakterze komensali, ktére nabierajg cech pato-
gennoSci przy znacznym zmniejszeniu sie odpornosci u poszczegélnych
osobnikéw lub calego stada.

3. Dla ich powstania i szerzenia sie duze znaczenie posiadajg nie-
odpowiednie warunki §rodowiskowe powodujgce wytworzenie sie
u zwierzagt stanu wysokiej wrazliwosei na zakazenie. W warunkach
dluzszego oddzialywania na zwierzeta szkodliwych czynnikéw §rodo-
wiskowych choroby te moga przyjmowaé cechy znacznej zakaznoSci
i zdolno$¢ dalszego szerzenia sie.

Tabela 2

Podziat choréb zakainych $win (wedtug H. Janowskiego 1956)

Choroby zokazne

AN

111 grupa

I'grupa

//r\\

Choroba

obrzekona Oyzenterua

Prgszczca

Zakazne
2apalene
nosa

Choroba
cieszynska

Salmoneloza

4. Poprawa warunkéw S$rodowiskowych w zapowietrzonych chle-
wniach przyczynia sie wybitnie do obnizenia si¢ wskaZnika zapadal-
nofci, zlagodzenia objawéw chorobowych oraz do zmniejszenia sie
ilo§ei upadkéw. ‘

5. Schorzenia te powstaja gléwnie w wyniku samozakazania si¢
dysponowanych organizméw, a dalsze ich szerzenie odbywa si¢ droga
laficuchowo-kontaktowego przekazywania zakaznika. Konieczno§é¢ istnie-
nia u zwierzat jako warunku zakazenia specjalnej dyspozycji, sprawia,
ze choroby te przebiegajg zwykle jako enzoocje.



24 - H. Janowski

6. Dalszg cecha tej grupy choréb jest brak wystepowania u dotknie-
tych nimi osobnikéw zjawisk specyficznej odporno$ci, co wyklucza moz-
liwo§é leczniczego lub zapobiegawczego stosowania przeciw nim surowic
i szczepionek. |

Grupe te — wraz z kolibacilozg — mozna zatem potraktowaé jako
pomost lgczacy niezakaZne choroby wychowu prosigt z wlasciwymi spe-
cyficznymi chorobami zakaznymi wystepujgcymi u starszej trzody
chlewnej. Przyjmujgc za podstawe powyzszy poglad oraz obserwowa-
ny w terenie rézny stopiefi zarazliwo$ei tych chordb, mozna uszeregowaé
wymienione jednostki chorobowe na tle innych zakaznych i niezakaz-
nych choréb trzody chlewnej w sposéb nastepujacy: niezakazne choroby
wychowu — choroba obrzekowa — dyzenteria — zakazne zanikowe za-
palenie nosa — wlasciwe specyficzne choroby zakazne. Przedstawiona
grupa stanowi zatem grupe chordb o charakterze poérednim; semiza-
kaznym lub warunkowo zakaznym.

Druga grupe stanowig choroby wystepujace nie tylko u mlodych
lecz takze u starszych osobnikow a wywolane przez bardziej specy-
ficzne i znacznie bardziej chorobotwoércze drobnoustroje moggce jednak
réwniez wystepowaé czesto jako komensale u zdrowej trzody chle-
wnej lub nawet jako saprofity w &rodowisku zewnetrznym. Do tej
grupy choréb mozna zaliczyé rézyce, salmoneloze, pastereloze a cze-
Sciowo takze wirusowe zapalenie pluc. Zarazki wywolujace te choroby
cechuje charakterystyczna zdolno§é zmiennosei ich zjadliwodci, co
sprawia, Ze przebieg ich moze mieé charakter enzoocji lub tez typo-
wej epizoocji. Przykladem tego moze byé szezegélnie rézyca $win, badz
tez pastereloza, ktérej ciezki epizootyczny przebieg obserwowaliSmy
w ubieglym roku w naszym kraju. Godna wzmianki cecha tej grupy
choréb jest wystepujaca tu takze zaleZnosé powstawania i szerzenia sie
tych choréb od warunkéw $rodowiskowych, przy czym udzial $rodo-
wiska w ich patogenezie jest odwrotnie proporcjonalny do stopnia zjad-
liwoSci zarazka. W grupie tej wystepujg w stopniu mniejszym (wi-
rusowe zapalenie pluc, pastereloza, salmoneloza) lub wiekszym (rézyca)
zjawiska odpornoSci specyficznej, co pozwala na stosowanie surowic
lub szczepionek. '

Ta grupa choréb posiada zatem z jednej strony niektore cechy cho-
rob grupy pierwszej, z drugiej za§ — cechy choréb grupy {trzeciej.

(?statm'a, trzecia grupa choréb zakaznych trzody chlewnej obej-
muje choroby wystepujace u §win kazdego wieku, przebiegajgce w po-
'sta.ci\ ‘klasycznych epizoocji a wywolane przez wybitnie specyficzne
i silnie chorobotwoéreze zarazki niewymagajace dla wywolania choroby
§zczeg61nie korzystnego dla siebie ukladu ani w obrebie warunkéw
srodowiskowych ani w stanie odpornosei poszezegélnych populacji
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zwierzgt. Stopien wrazliwosei zwierzat na zakazenie nie odgrywa zatem
w tej grupie dominujgcej roli. Mozna tu zaliczy¢ takie jednostki cho-
robowe jak pomér §win, pryszezyceg, ospe, influenze oraz chorobe cie-
szyniska. Choroby te szerzg sie gléwnie drogg lancuchowo-kontaktowego
zakazania sie zwierzat, wykazujgc przy tym duza dynamike epizootii
oraz wysokie wskaZniki zakazalno$ci, zachorowalnos$ci i $miertelnoseci.
Ze wzgledu na wystepujace tu silnie zjawiska odpornoSciowe, istnieje
mozliwo§é poslugiwania sie w walce z tymi chorobami akcjag masowych
biernych lub czynnych szczepien swoistych. Wazne znaczenie dla pro-
filaktyki i walki z t3 grupa chordéb posiada takze przestrzeganie zasad
sanitarno-weterynaryjnych.

Podzial powyzszy — jak wiekszo§é podzialdéw zjawisk Dbiologicz-
nych — mnie spelnia wszystkich warunkéw dobrego podzialu. Jest to
w pewnym stopniu podzial sztuczny, niezdolny uwzglednié¢ wielkiego
bogactwa zjawisk fizjo-patologicznych towarzyszacych powstawaniu,
przebiegowi i wygasaniu tak wielu choréb zakainych. Choroby te —
acz rozne od siebie — przebiegaja czesto ze znaczng iloScig form przej-
Sciowych, ktorych prosty nasz schemat nie jest w stanie w pelni uwy-
puklié. Jednak i w tej formie w jakiej zostal podany, ulatwi zrozumie-
nie istoty i réznic patogenezy poszezegélnych choréb zakazZnych.

3. ZYWIENIE A PATOGENEZA CHOROB ZAKAZNYCH

Z Dbiologicznego punktu widzenia choroba zakazina jest chwilowym
konfliktem miedzy mikro- i makroorganizmem rozgrywajacym sie na
tle oddzialywania warunkéw Srodowiska zewnetrznego.

Srodowisko zewnetrzne nie tylko warunkuje intensywnosé Zrédia in-
fekeji, ilosé i zjadliwo§é zarazkéw w Srodowisku zakazonym, mozliwosé
przenoszenia zarazka na zwierzeta zdrowe, lecz takze wplywa na stan
odporno$ci poglowia zwierzecego zagrozonego zakazeniem.

O Srodowisku i jego wplywie na procesy fizjologiczne i patologiczne
u ludzi i zwierzat méwi sie od dawna bardzo wiele. Leriche (cyt. wg. 2)
wypowiedzial si¢ na ten temat w sposéb nastepujacy: ,.Srodowisko stalo
sie w medycynie §wietym mitem, o ktérym sie méwi i ktéry sie czci,
ale ktorego nie okre§la sie nigdy«.

Aczkolwiek ostatnie lata przyniosly w tej dziedzinie znaczny postep,
to jednak w wigkszosci podstawowych zagadnien wplywu $rodowiska na
organizm odczuwamy jeszcze brak konkretnych wiadomosci.

Jednym z najwazniejszych elementéw s$rodowiskowych wywierajg-
cych duzy wplyw na odporno$é, a wiec takze na powstawanie chordb
zakaznych u trzody chlewnej jest zywienie — a zwlaszcza bilans bialka
i witamin, z ktérych niedoborami spotykamy sie praktycznie naj-
czeSciej.
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Bialko stanowi — jak wiadomo — podstawowy skladnik wielu ply-
néw, komoérek i tkanek ustroju i od innych skladnikéw komoérki rézni
sie tym, ze posiada stalo§é skladu, waskie granice wahan jego zawar-
toSci w okreSlonych okresach rozwoju osobniczego oraz brak zdolnosci
magazynowania sie. Pod wzgledem metabolicznym biatko nalezy do
bardzo ruchliwych skladnikéw ustroju, gdyz podlega cigglemu odna-
wianiu sie. Zrédlem odnowy biatka ustrojowego jest biatko doprowa-
dzane z pokarmem. Miedzy nimi odbywa si¢ w tkankach proces stalej
wymiany wedlug zasad réwnowagi chemicznej, zwany stanem dynamicz-
nej ciaglej réwnowagi. Do§wiadczenia Schoenheimera i wspélpr. (cyt.
wg. 33) wykazaly, ze cala zawarto$¢ azotu surowicy krwi ulega od-
nowie z bialka pokarmowego w ciggu kilku tygodni, podczas gdy bialko
zawarte w mieéniach uczestniczy w tej wymianie do okolo 30%. (Nor-

Tabela 3
Normalny sklad bialek surowicy krwi u $win — wg W. Stéckla i innych
Materiat Metoda Granice wahan poszczegdlnych biatek surowicy
Autor (ilose wzglednie ) Glcbuliny
zwierzat) aparatura Albuminy
e, | & | B I, P | v | 7
|
Cartwight i |surowica (1) m-e. | 44,6 42 | 19,6 7,0 10,4 11,0
WSPT. \ | |
Edsall | . 5 42,4 16,0 16,3 25,3
Boguth ‘ ” e b 44,8 4,0 1.12,7| 5,9 | 12,8 19,8
Svensson 5 ' m-e. 55,4 13,8 15,8 15,0
Plentl i . | ” L 444 21155 | 15,0 21,3
WSDr. | : | |
Hill i wspr. » (20) e. b. . 41,8—55,4 | 16,7—21,7 | 12,9—18,2 | 14,2—22,0
Deutsch i  |plazma (4) , m-e. = 399 60 [ 163 82 13,9 | 15,2
WSpr. | 1 | | |
surowica (13); Tiselius | 39,9—52,0 |13,5—21,0 | 12,3—17,7 | 18,2—32,4
Stockl f »  (9) ‘ Antweiler | 32,7—53,7 | 12,4—22,7 | 10,1—19,0 | 17,5—28,0
l »  (89) | e. b. | 31,2—59,0 | 13,8—25,1 | 10,5—19,9 | 15,8—32,4
Legenda: m-e = makroelektroforeza
e.b. = elektroforeza bibulowa

malny sklad bialek osocza krwi u §win przedstawia tabela 8). Do za-
chowania zatem réwnowagi dynamicznej konieczne jest dostarczenie or-
ganizmowi bialka biologicznie pelmowartosciowego tj. zawierajacego
w potrzebnych ilofciach i proporcjach te aminokwasy, ktérych ustréj
nie moze sam syntetyzowag.

Poniewaz stwierdzono niedawno, ze organizm moze przerzucaé¢ w lan-
cuchu przemian posrednich jedno- lub dwuczlonowe wigzanie weglowe
z jednych zwigzkéw do drugich i syntetyzowaé tg drogg niektoére
aminokwasy, ktore przedtem uwazane byly za egzogenne, nie wiemy |
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dzi§ dokladnie, ktére aminokwasy i w jakich ilo§ciach musza byé ko-
niecznie dostarczane trzodzie chlewnej z pokarmem. Pewne jest
jednak, ze przy braku lub dluzej trwajacym niedoborze bialka biolo-
gicznie pelnowarto$ciowego w pokarmie, dochodzi do zaburzeh réwno-
wagi dynamicznej ustroju.

Tabela 4

Indywidualne wahania poszczegblnych frakcji biatek surowicy u $wini
wg W. Stockla

Frakcje biatek Dzief
surowicy 1|7 | u | m o8 | | e
| |
Albuminy 46,4 47,5 44,6 48,2 46.8 ‘ 44,9 { 46,4
o — globuliny 18,0 17,3 18,2 16,7 17,8 18,2 } 19,9
p — globuliny 10,9 11,8 11,0 9,2 8,1 9,0 | 11,1
y — globuliny 24,6 23,4 26,2 25,9 27,3 | 2710 | 22,6

Liczne dos§wiadczenia wskazuja, ze zaburzenia te prowadzg u dot-
knigtych nimi osobnikéw do obnizenia stanu odpornosei.

I tak — Rodabaugh i Elder (28) badajac wplyw diety ubogiej
w biatko na stopiefi odpornoéci u §wini szczepionych réznymi metodami
przeciw pomorowi, stwierdzili, ze nawet znaczny niedobér biatka w po-
karmie nie zapobiegal tworzeniu sie odpornosci, je§li §winie szezepione
byly metoda czynno-bierng z uzyciem duzej iloSci surowicy. Natomiast
u S§win szczepionych metoda eczynng — przy uzyciu niezjadliwego
szczepu wirusa pomoru $§wifi wzglednie niezjadliwego szczepu i malej
ilogci surowicy — powiklania poszczepienne w postaci reakeji termicz-
nych, zachorowarn i upadkéw wystepowaly tylko w grupach §win zywio-
nych dietg deficytows.

Podobne zjawisko opisal Janowski (16) przy badaniu wplywu roéz-
nych ukladéw Srodowiskowych na ilo§¢ powiklan poszezepiennych oraz
na dlugo$é odpornosci u §wih szczepionych niezjadliwg kultura rézy-
cowg wedlug Stauba. W gospodarstwie uspotecznionym G., w ktérym
trzoda chlewna byla karmiona malowartosciowymi paszami bez do-
datku bialka zwierzecego i trzymana w zimnym i wilgotnym pomiesz-
czeniu, stwierdzono dwukrotnie liczniejsze powiklania poszczepienne niz
w gospodarstwie B, w ktérym trzoda chlewna posiadala lepsze warunki
Srodowiskowe. WyraZne réznice wystapily takze przy badaniu stopnia
odpornosci obu stad: sztuczne zakazenie §wifi metodg Fortnera wyko-
nane w 6 tygodni po szezepieniu, wykazalo brak odpornosci w g20oSpo-
darstwie G — u 70%, w gospodarstwie B — u 40% $wif.

Schoop (80) wykazal, ze §winie karmione dieta uboga w bialtko oraz
pozbawiong witamin przez poddawanie pokarméw dzialaniu wysokich
temperatur nie wytwarzaty odpornoSci po szczepieniach przeciwrézy-
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cowych metoda czynno-bierng. Jedli w ten sposéb karmionym $winiom
dodawal na krétko przed szczepieniem 100 g zielonki na jedng sztuke,
swinie nabieraly zdolnoSci wytwarzania cial odpornosciowych. Zjawisko
to zbadano dokladniej na szeczurach wykazujae, ze szczury ze znacznym
niedoborem bia'lka w pokarmie wytwarzajg znacznie mniej przeciw-
cial, niz szezury kontrolne, ktérym krétko przed szczepieniem podano
karme bogata w biatko. Okazalo sie, ze réznice w poziomie przeciwecial
zaznaczyly si¢ juz drugiego dnia po podaniu bialka, a siédmego dnia
byly one bardzo wyrazne.

Doswiadczenia te wskazuja wyraznie na zwiazek istniejgcy miedzy
jakoscia pokarmu a odpornodciz. Nie tlumacza one jednak mechanizmu
tego zjawiska.

Duze ustlugi w tym kierunku oddala metoda zywienia zwierzat pa-
szami zawierajacymi rézng ilo§é bialek, zywienie czystymi aminokwa-
sami oraz aminokwasami znaczonymi radioaktywnymi pierwiast-
kami — polaczona z badaniem poziomu bialek we krwi zwierzat do-
Swiadczalnych.

Z prac Hanninga (10) nad wplywem réznych diet na poziom bialek
surowicy u §win wynika, ze ilo§é tych bialek zalezna jest od zawar-
tosci bialek w pokarmie. Przy dietach ubogich w biatko zmniejsza sie
w surowicy glownie ilo§é albumin, ilo§é za§ globulin spada bardzo
nieznacznie lub utrzymuje sie na poziomie niezmienionym. W ob-
rebie frakeji globulinowej stwierdzil autor metoda elektroforetycznag
rownoczesny wzrost gamma-globulin (tab. 5). Grupy §win, ktére otrzy-
mywaly w pokarmie mniej biatka, wykazywaly ponadto stabszy rozwdj
oraz mniejsze przyrosty.

Podobne wyniki uzyskali Hill i Schumann (11), Hill, Moch i Schu-
mann (12) oraz Prinz, Moch, Fahr i Krewitt (27 ), stwierdzajgc jednak-
ze, ze spadkowi albumin towarzyszy gléwnie wzrost alfa-globulin a nie
gamma-globulin (tab. 5). Po dodaniu do pokarmu biatka zwierzecego
autorzy ci obserwowali ponowny wzrost albumin oraz spadek alfa-glo-
bulin. Zjawisko zaleznosci poziomu bialek krwi od ilosci i jakosci bialek
w pokarmie jest wedlug wymienionych autoréw stale i daje sie zawsze
odtworzyé. '

Sprawa odmiennego zachowania sie alfa- i gamma-globulin w przy-
toczonych pracach wymaga blizszego omoéwienia.

Zjawisko przeciwstawnego zachowanis sie wymienionych frakeji
globulinowych w osoczu krwi ludzkiej stwierdzane bylo przez szereg
autorow a takze przez Bogdanikows (3) przy réznych stanach choro-
bowych przebiegajgcych z zaburzeniamj w bilansie bialek krwi. Dalsze
badania nad zachowaniem si¢ tych globulin doprowadzily do mozli-
wosci wysunigcia teorii co do ich pochodzenia i roli w organizmie oraz
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ustalenia pewnych prawidlowoéci w ich wzajemnym zachowaniu sie.
Wedtug Joyle’a i Wuhrmanna (cyt. wedilug 3) alfa-globuliny sg tzw.
przeciwcialami niepelowartosciowymi, wzglednie globulinami nekro-
tycznymi.. Ilo§é ich zwieksza si¢ stale w poczatkach stanéw zapalnych
w wyniku rozpadu komérek, przy obecnosci w ustroju ogniska martwicy

Tabela 5
Poziom bialek surowicy u Swinn w zaleznosci od rodzaju diety

Zywierwe normaine ' Zywienie deficyfowe
wg_Hanninga

Albuminy a- B~ ¥ - globuliny Alburniny a- B- T - globuling
467, 187 0% 6% 227, 3137 134% 3337

wg.Prinza { wsp.

Albuminy a- B- ¥ -globuliny Albuminy a- f3- ¥-globuliny
31% 2667 7% 3227% 198% 352% 81% 349%

oraz przy przewadze proceséw katabolicznych nad anabolicznymi, jak
to ma na przyklad miejsce przy glodzie biatkowym. Przy normalnych
reakcjach obronnych ustroju ilo§é alfa-globulin szybko jednak opada,
wzrasta natomiast poziom gamma-globulin zawierajgcych prawdziwe
przeciweiala. Bogdanikowa podaje, ze warunkiem zniknigcia z surowicy
nadmiaru alfa-globulin i wytworzenia sie odpowiedniej iloSci gamma-
globulin jest nalezyta sprawno§¢ ukladu siateczkowo-§rédblonkowego.
Badajac zachowanie sie tych frakeji w réznych stanach chorobowych
u ludzi, stwierdzila ona zgodnie z Moellerem, ze frakcje te wystepuja
zwykle w dwéch przeciwstawnych sobie ukladach: albo istnieje 1) hi-
perglobulinemia alfa z réwnoczesng hipoglobulinemia gamma — co
stanowi typ widma bialkowego charakterystyczny dla niskiego stanu
odpornoéci ustroju, albo tez wystepuje 2) hiperglobulinemia gamma
z nieznaczng hiperglobulinemia alfa — co stanowi typ widma charak-
terystyczny dla prawidlowego rozwoju proceséw odpornos$ciowych
w ustroju. -

Powyzsze obserwacje naprowadzily Bogdanikowsg na myS$l poslugi- .
wania si¢ obrazem globulin krwi jako przyblizonym miernikiem stanu
wydolnoSei ukladu siateczkowo-§rédblonkowego. W tym celu wprowa-
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dzila ona tzw. wskaznik alfa/gamma-globulin i stwierdzila, ze u ludzi
z normalnym skladem bialek krwi wskaznik ten wynosi przecigtnie 0,6,
przy bledzie o = 0,8. WskaZnik wyzszy niz 1,4 przemawia wedlug tej
autorki za upoSledzeniem funkeji ukiadu siateczkowo-Srodblonkowego
w wytwarzaniu przeciwcial pelmowartosciowych i wychwytywaniu
globulin nekrotyeznych z krwi.

Jak zachowuje sie powyzszy wskaZznik u trzody chlewnej i jaka jest
jego przydatnosé dla oceny sprawnosci odpornoSciowej tych zwierzat —
nie wiemy. Z prac Hanninga i pozostalych autoréw wynika jedynie, ze
u trzody chlewnej réwniez stwierdza sig¢ rézne zachowanie sig¢ alfa-
i gamma-globulin.

Utrzymywanie sie wzglednie nawet wzrost gamma-globulin jako nos-
nikéw cial odporno$ciowych w surowicy zwierzat wykazujgcych deficyt
ogélnego bilansu bialek krwi, stalo sie poczatkowo podstawg mylnych
wnioskow, ze brak biatka w pokarmie nie ma wiekszego wplywu na od-
porno$é. Potem wykazano jednakze, ze jeSli niedob6r biatka w pokarmie
trwa dluzej, to po wyczerpaniu sie rezerw globulin tkankowych, ktére —
jak to wykazal Schoenheimer — s3 w mniejszym stopniu wciggane
w ,biezgce“ procesy wymiany niz biatka krwi, nastepuje réwniez spa-
dek globulin krwi, prowadzgcy do znacznego zmniejszenia sie iloSei
‘przeciwcial i obnizenia odporno$ci. U dorostych szczuréw zmiany te
mozna zaobserwowaé dopiero po utracie okoto 80% ciezaru ciata. U ludzi
zjawisko obmnizenia odporno$ci na wiele choréb wystepuje bardzo wy-
raznie po obnizeniu si¢ poziomu bialek surowicy ponizej 5%. Jak przed-
stawia sie ta sprawa u trzody chlewnej — nie wiadomo.

Duze znaczenie w wykazaniu zalezno$ci miedzy wytwarzaniem sie
przeciwcial a poziomem bialek w surowicy mialy prace Lebrun-Pages,
Robineaux i Delaunay (23), w ktérych wykazali oni na szezurach i kroé-
likach, ze obnizanie si¢ poziomu przeciwcial nie jest wprostproporcjo-
nalne do iloSciowego spadku biatek surowicy krwi, lecz jest znacznie
wieksze i na przyklad przy obnizeniu sie bialek w surowicy o 50%,
ilo§¢ przeciwcial spada o 99% w stosunku do ilo§ci stwierdzanych
u prawidlowo zywionych zwierzat kontrolnych. Znamienne jest, ze
znacznie mniejsze niedobory bialek w surowicy, réwniez powoduja
zmniejszone wytwarzanie si¢ przeciwcial. Obserwacje powyzsze nalezy
rozpatrywaé pod katem faktu, ze przeciwcialo jest normalng globuling
osocza krwi majgca taki sam sklad i sekwencje aminokwaséw i od glo-
buliny rézni sie tylko sposobem pofaldowania laficucha peptydowego.

W Swietle powyzszych wynikéw badan staje sie zrozumiale, ze nie-
dobér bialek w pokarmie trzody chlewnej nie tylko hamuje jej roz-
woj 1 wzrost, lecz prowadzi takie do obnizenia si¢ poziomu gamma-
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globulin a tym samym — do znacznego spadku iloSci przeciwcial we
krwi oraz do zmniejszenia odpornosci.

Niedobor bialek manifestuje sie szczegélnie wyraznie u mlodych
szybkorosngcych osobnikow.

Z jednostek chorobowych zaliczonych przeze mnie do I grupy choréb
zakaZnych — mnajbardziej zwigzana 2z niedoborem bialka wydaje sig
byé choroba obrzekowa. Aczkolwiek jej etiologia nie jest dotad znana,
to warto jednak zaznaczyé, ze jedna z teorii wiaze patogeneze tej cho-
roby ze spadkiem poziomu bialek w plazmie komoérek ustroju. Z obser-
wacji wlasnych wynika, ze choroba obrzekowa nie wykazuje cech
choroby zarazliwej. W jakim jednak stopniu jest ona wynikiem zaburzen
przemiany materii a czy i w jakim stopniu bierze w niej udziat czynnik
zakainy — trudno powiedzieé. Otrzymane we wspoélpracy z nami przez
Maczke (24) dobre wyniki leczniczego i zapobiegawczego stosowania
witaminy B, u prosigt na terenie powiatu K, zdaja si¢ wskazywaé, ze
posiada ona raczej tlo choroby przemiany materii. Analiza diet pokar-
mowych §winn w badanych przez nas ogniskach choroby wskazywala
na istnienie znacznych nieréwnowag pokarmowych. Na czolo wybijal
sie bardzo silny niedobér lub prawie calkowity brak bialka i witamin,
przy réwnoczesnym nadmiarze weglowodandow.

Czy istnieje bezpoSredni zwigzek przyczynowy miedzy hipoprotei-
nemig a zapadalno§cig prosigt na pozostale jednostki zakaZne tej grupy
choréb tj. dyzenterie i zakaZne zanikowe zapalenie nosa — brak S$ci-
stych danych doswiadczalnych.

Procesy regulacyjne bialek u zwierzat oddzialywajg na odporno$é nie
tylko poprzez poziom przeciwcial w surowicy krwi, lecz takze poprzez
wplyw na caly szereg innych narzagdéw, ich systeméw oraz funkeji
ustroju.

Prinz, Moch, Fahr i Krewitt wykazali miedzy innymi wplyw nie-
doboréw bialka w pokarmie na ilo§é czerwonych i bialych cialek, na
poziom hemoglobiny (hb) oraz witaminy B, we krwi. Swinie Zywione
przez 10—16 tygodni pokarmem niezbilansowanym pod wzgledem zawar-
toSci biatka, wykazywaly w 1 ml krwi spadek iloSci czerwonych cialek
o okolo 8 miliony, bialych cialek — o 8—7 tysiecy, hb — o okoto 5 g/%
oraz witaminy B, — o okolo 50—60 j. gamma %. Autorzy ci wykazali
ponadto, ze gdy do niedoborowej diety dodawali réine wartosSciowe
biatka, stwierdzali wtedy rézne zachowanie sie badanych elementéw we
krwi. I tak na przyklad dodatek samej lizyny nie mégt wyréwnaé defi-
cytu biatka, natomiast dodatek 1 litra mleka na jedng sztuke i dzieh
przez okres 3 tygodni wyréwnywal nie tylko poziom czerwonych i bia-
lych cialek krwi oraz bialek surowicy, lecz powodowal takze wzrost
zawartoSci witaminy B, do poziomu przewyiszajacego wartoSci przed
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do$wiadczeniem. Dodatek witaminy B,, wplywal tylko na wzrost ilosci
czerwonych cialek krwi, natomiast dodatek preparatu biatkowego pod
nazwg Nesmida, stanowigcego produkt hydrolizy podstawowych bialek
mleka, podnosit poziom bialek w surowicy oraz zwiekszal ilo§é bialych
cialek krwi.

Czupin i Sabienko (V) obserwowali przy roéznych typach zywienia
trzody chlewnej zmiany wskaznikéw pH krwi i moczu oraz zmiany
w pracy pluc. Zmiany w przemianie skladnikéw prowadzily do zmian
w budowie ciala, a wedlug XLysogorowa i Soltykowa wplywaly takze
na sklad kosci. Ogoélnie znane sa juz prace wykonane w okresie ostat-
nich 25 lat przez Besta, Himstwortha i Glynna (cyt. wedlug 7), ktore
doprowadzily ostatecznie do wyjasnienia roli braku niektérych amino-
kwasOow w procesie powstawania nieodwracalnych zaburzen, jak np. zwy-
rodnienia tluszezowego watroby, tak czesto spotykanego u trzody chle-
wnej. Okazalo sie, ze proces ten powstaje najczeSciej przy braku w po-
karmie aminokwaséw zawierajgcych siarke, z ktorych ustréj jest w sta-
nie syntetyzowa¢ w obecnosci witaminy B,, choling, ktérej zadaniem
jest przemiana tluszez6w w komoérkach watroby. Poniewaz watroba
jest gléwnym miejscem syntezy albumin krwi, przeto uszkodzenie jej
poglebia jeszcze bardziej pierwotnie istniejacy niedobér bialek we krwi.
Powstaje tu zatem bledne koto przyczyn i skutkéw.

Klingenberg (18) wykazal, zZe precypitacja jako odczyn serologiczny
powstaje nie tylko w zaleznosci od stosunku antygenu do przeciwecial
lecz takze od poziomu biatka w surowicy. Wykazane zaleznosci wyrazil

e " . .
on wzorem:—— — = R w ktérym y oznacza poziom gamma-globulin,

u+ AG
u — poziom biatka calkowitego po odjeciu od niego gamma-globulin,
AG — antygen.

Rezygnujac z dalszego wyszcezegélniania proceséw patologicznych po-
wstajaeych u trzody chlewnej w nastepstwie niedoboru bialek w diecie,
nalezy podkre$li¢, ze wszystkie te procesy prowadza do wiekszych lub
mniejszych zaburzen réwnowagi fizjologicznej ustroju a tym samym do
obnizenia jego odporno$ci. Sposréd tych proceséw szczegdlne znaczenie
dla odpornosci wydaje sie mieé ilo§é b. c. krwi oraz poziom witaminy B..

Leukocyty, jako ,komoérkowa zandarmeria organizmu“ (okreélenie
Boivin i Delaunay), stanowia gléwne narzedzie komoérkowego mecha-
nizmu odpornosciowego. Stad przy leukopeniach nalezy si¢ spodziewaé
spadku odporno$ei — zwlaszeza wobec tych drobnoustrojéw, przy ktoé-
rych odporno$¢ opiera si¢ gléwnie na fagocytozie. Do nich nalezy
przede wszystkim rézyca §win, a takze pastereloza i salmoneloza. Wiemy
na przyklad, ze stale niemal wystepowanie u §win w przebiegu pomoru
ciezkich, wtérnych zakazen paleczkami pastereli i salmoneli, majgcych.
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tak wielkie znaczenie dla przebiegu i zejScia procesu pierwotnego, znaj-
duje dzi§ wytlumaczenie w zjawisku leukopenii oraz w wynikajgcym
stad zmniejszeniu si¢ fagocytozy powodowanych chorobotwéreczym od-
dzialywaniem wirusa pomorowego. Czy w tym samym zjawisku leuko-
penii nie nalezy réwniez szukaé przyczyn powiklan poszczepiennych wy-
stepujagcych w postaci wtérnych zakazen pluc lub przewodu pokarmo-
wego po stosowaniu szczepionki przeciwpomorowej z krystalicznym fio-
letem — nie wiadomo. Zagadnienie to jest opracowywane w Zakladzie
Choréb Swin przez Mierzejewsky. Nie wiemy réwniez w jakim stopniu
wrazliwo$é 1 zapadalno§é¢ §win na roézyce zalezy od indeksu fagocytar-
nego i jak sie zachowuje ten indeks u §win przebywajgcych w réznych
ukladach $§rodowiskowych i po réznych metodach szczepien.

Rola witaminy B, czyli tiaminy w patogenezie choréb zakaznych.
trzody chlewnej moze byé rozpatrywana na tle innych witamin grupy B,
gdyz w warunkach terenowych czyste postacie niedoboru lub braku
pojedynczych witamin tej grupy nie wystepuja. Wszystkie witaminy
grupy B s3 §cistlymi metabolitami, warunkujgcymi tworzenie si¢ specy-
ficznych molekularnych struktur, koniecznych dla przebiegu przemiany
materii. Spoéréd bardziej znanych witamin tej grupy pirydoksyna (B;),
kobolamina (B,,) i kwas foliowy uczestnicza w przemianie bialek, na-
tomiast tiamina, ryboflawina (B,) oraz niacyna (PP) stanowia czeSci
skladowe katalizatoré6w biorgcych udzial w przemianie weglowodanow
a czeSciowo i tluszezéw.

Role patogenetyczng niedoboru lub braku witamin uczestniczgcych
w przemianie weglowodanéw zrozumiemy lepiej, jesli uswiadomimy so-
bie, ze przy zmniejszonym dowozie bialek w pokarmie zmniejsza sig
ilo§¢ niektérych z tych witamin (B,). Tymczasem w zwigzku ze zbyt

‘szerokim stosunkiem bialek do weglowodanéw w pokarmie, zapotrzebo-

wanie organizmu na te witaminy wzrasta. Dochodzi wtedy do zaburzen
w przemianie weglowodanowej, polegajgeych np. przy braku tiaminy
na hamowaniu procesu oksydacji kwasu pirogronowego do kwasu octo-
wego, co prowadzi do patologicznego gromadzenia si¢ we krwi kwasu
pirogronowego. Przedstawiony proces stanowi wedlug Schmida (29)
tlo patogenetyczne dyzenterii, choroby obrzekowej oraz tzw. S$mierci
sercowej. Wedlug tego autora w omawianych chorobach obok niedoboru
tiaminy, wystepuja niedobory niacyny i kwasu pantotenowego. Z po-
wodu niedoboru lub braku wymienionych witamin dochodzi do pier-
wotnych uszkodzen réinych czeéci organizmu jak serca, jelit grubych,
tkanki nerwowej, szczegélnie wrazliwej na zaklécenia w przemianie
weglowodandw, i innych. Na tle zmian pierwotnych — dochodzi nastep-
nie do zakazenh przecinkowcami, ktére — w przypadku dyzenterii — .
poglebiaja zmiany pierwotne i nadaja procesowi chorobowemu pietno
swoisto§ci. Przecinkowiec okreznicy stanowi zatem w dyzenterii czyn-

§ — Zeszyty problemowe, zeszyt
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nik swoisty, posiadajacy jednak wzgledna tylko chorobotwérezosé. Jego
udzial w omawianym procesie chorobowym warunkowany jest pierwot-
nym uszkodzeniem blony S§luzowej przewodu pokarmowego.

Obrzeki wystepujace przy chorobie obrzekowej sa wedlug. Schmida
wynikiem zatrucia ustroju kwasem pirogronowym, a objawy nerwowe
powodowane sg brakiem tiaminy. Wystepowanie schorzenia u osobni-
koéw najlepiej odzywionych i dobrze rosngeych tlumaczy Schmid w ten
sposob, ze osobniki takie posiadaja intensywniejszg przemiane materii,
do ktorej sterowania konieczne sg zwiekszone iloci witamin. Przy ich
niedoborze lub braku gléd witaminy oraz uszkodzenie organizmu moze
by¢ u takich osobnikéw znacznie wigksze niz u wolnorosnacych. Na
szczegllne podkre§lenie w pogladach Schmida zashluguje fakt, ze przyj-
muje on przy dyzenterii, chorobie obrzekowej i §mierci sercowej istnie-
nie tego samego pierwotnego tla patogenetycznego tj. niedoboru wita-
min grupy B. Réznica w obrazie klinieznym tych choréb ma wynikad
z roznego natezenia niedoboréw poszczegélnych witamin, z niejednako-
wego stopnia zaburzen przemiany materii i uszkodzenia tkanek warun-
kowanych niejednakows zdolnoscia regulacyjng poszczegélnych osobni-
kow oraz z dolgczania sie w niektérych przypadkach wtérnych zakazen
przecinkowcami.

Poglady Schmida nie sa jeszcze eksperymentalnie udowodnione. Nie
wykonywano dotad ' préb laboratoryjnego wywolywania dyzenterii
u Swin ze sztucznie obnizonym i laboratoryjnie potwierdzonym pozio-
mem omawianych witamin we krwi. Wprawdzie Janowskiemu udawaly
si¢ proby sztucznego zakazania czesci §win do$wiadczalnych materiatem
patologicznym, a jego wspélpracownikowi Truszezyniskiemu (34) —
hodowla przecinkowca, ale w do§wiadczeniach tych nie oznaczano
u Swin poziomu poszezegélnych witamin, lecz dazono do oslabienia ich
odpornosci przez diuzsze podawanie im pokarmu zlozonego z ziemniakéw
oraz przez szczepienie szczepionka przeciwpomorowg z krystalicznym
fioletem.

Mimo braku podbudowy eksperymentalnej — obserwacje kliniczne
oraz proby laboratoryjne nad wplywem diet pozbawionych poszeczegol-
nych witamin na zdrowie §win doswiadezalnych czynig poglgdy Schmida
bardzo prawdopodobnymi. Cechg charakterystyczng stwierdzang przy
trzech wymienionych chorobach jest uszkodzenie miegsnia sercowego.
Zwigzek przyczynowy tzw. $mierci sercowej z brakiem tiaminy zdaje
sl dzi§ w Swietle prac Hupki (13) oraz Tschaikowsky’ego (35) nie
ulegaé watpliwogei.

Prace Davisa, Freemanna i Madsena (cyt. wedlug 2) wykazaly lecz-
niczy i profilaktyczny wplyw riacyny na martwicze zapalenie jelit
w Swin. Wyniki te potwierdzit Burrough i wspotpr. (5) wykazujae, ze
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~ jeSli karma zawiera mniej niz 0,6 mg niacyny na 1 kg ciezaru ciala,
powstajg u prosigt objawy niedoborowe w postaci utraty apetytu, zaha-
mowania wzrostu, niedokrwisto$ci i biegunki. Przy sekeji stwierdza
sie zmiany martwicze w jelicie grubym.

Sharma i wspélpr. (31) karmigc odsadzone prosieta dietg uboga
w kwas pantotenowy, stwierdzil, ze prosieta wykazywaly ubytek na
wadze, zle wykorzystywanie karmy, zapalenie jelita grubego i biegunke.
Jelita grube wykazywaly poczatkowo zmiany degeneracyjne z niewielkg
iloScia wybroczyn, w pézniejszych za§ okresach — male, powierzchowne
ubytki nablonka ze znacznym przekrwieniem lamina propria. Ponadto
w Scianie jelit stwierdzono nacieczenie limfocytarne. Jedna ze §win pod-
dana ubojowi 26 dnia po wystapieniu objawoéw, wykazywala fibrobla-
styczny przerost lamina propria. Prosieta kontrolne nie wykazywaly
tych objawow.

Zmiany powyzsze przypominajg opisane przeze mnie (16) makrosko-
powe zmiany stwierdzane u §win chorych na dezynterie. Brak polskich
badain nad zmianami histopatologicznymi w jelitach §winn chorych na
dezynterie — nie pozwala wnioskowaé, ktére ze stwierdzanych u nas
zmian mozna odnosi¢ do ewentualnego braku kwasu pantotenowego,
ktore za§ do dzialania przecinkowcéw. Oven i Bowland (26) oznaczajge
- poziom kwasu pantotenowego we krwi i mleku macior oraz we krwi
ich prosigt — oseskéw, stwierdzili, ze ilo§¢ kwasu w badanych ptynach
byla zawsze proporcjonalna do jego zawartoSci w pokarmie.

Hurley i Mackenzie (14) wykazali u szeczur6w w wyniku braku
kwasu- pantotenowego zaburzenia funkecji nadnerczy. Stwierdzenie to
wydaje sie byé szczegélnie wazne na tle referatu prof. Domarskiego,
ktory podkre§lat role osi przysadkowo-korowej dla rozwoju, wzrostu
1 odpornoéci organizmu.

Wymienione zaburzenia wywolane niedoborem lub brakiem niekté-
rych witamin z grupy B wskazuja wyraZnie, ze mogg one posiadac
patogenetyczne znaczenie dla niektérych chordb zakaznych, a zwlaszcza
wywolanych przez zarazki wzglednie chorobotwoéreze, jak choroby
grupy I a czeSciowo i II.

Jaki jest jednak wplyw opisanych awitaminoz na powstawanie
takich jednostek chorobowych jak rézyca, salmoneloza i pastereloza —
tego nie wiemy. Nie ulega watpliwo$ci, Ze dotychczasowe okreslanie,
ze choroby te powstaja najczeiciej u S§win przebywajgeych ,w ziych
warunkach sanitarno-higienicznych“, nie moze nas dzisiaj zadowolié.

Tego typu prace nad wplywem réznych diet na patogeneze rozycy
podjal méj wspéloracownik, adiunkt Kurek. Stwierdzil on, ze Swinie
trzymane przez okres dwéch tygodni na diecie bialkowej, stosunkowo
latwo dajg sie zakazié bulionowg hodowig wloskowea rézycy, poda-
wang przez sonde do zolgdka. Na dziesig¢ w ten sposéb przygotowa-
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nych $win udalo sie wymienionemu autorowi wywolaé objawy roézycy
z podwyzszeniem cleploty ciata u 6 oscbnikéow. Nalezy dodaé, ze wy-
wotanie rozycy u §win w warunkach laboratoryjnych przez podawanie
im wioskowca rozycy do przewodu pokarmowego jest bardzo trudne
i udaje sie tylko wyjatkowo. W innej grupie swin trzymanych przez
ten sam okres na diecle wylgcznie weglowodanowej autor ten wywotal
zakazenie u 2 swin. Z doswiadczen tych wynika, Ze $winie zZywione
dusymi ilosciami bialka zwierzecego, stajg sie wrazliwsze na jelitowe
zaKazenie wioskowecem rozycy. Potwierdzenie stuszno$ci tego wniosku
obserwuje sie czesto w warunkach terenowych, a zwlaszeza w tuczar-
niach po podaniu $winiom wigkszych ilosci biatka zwierzecego jak np.
miesa konskiego, krwi wzglednie innych odpadkéw poubojowych, nie-
wykazujgcych obecnodci wioskowcow rozycy. W przypadkach takich
obserwowano (Wolfram) (36), (Chwalibog) (8) masowe zachorowania
Swin na rozyce.

Mechanizmu tych zjawisk nie znamy. Teoretyczne rozwazania na-
prowadzajg nas na mozliwo§é przyjecia pogladu, ze w badanych przy-
padkach mogg dzialaé dwa mechanizmy: na skutek wysokiej zawar-
tosci skladnikow biatkowych w diecie dochodzié moze bgdZz do uszko-
dzenia niektérych organow wewnetrznych i zaburzen przemiany ma-
terii — co w konsekwencji prowadzi do obnizenia ogélnej odpornosci
1 latwego zakazania si¢ wzglednie samozakazania sie §win wiosko-
weem rozycy, badz tez mechanizm ten opiera si¢ na zmianie flory
bakteryjnej przewodu pokarmowego wywolanej dietg bialkows. Dalsze
wyniki prac Kurka przemawiaja raczej za mozliwoscia brania pod
uwage drugiej hipotezy. Wynika to miedzy innymi ze stwierdzenia,
ze przy dietach bialkowych mozna wyosabniaé wloskowee rozycy
z katlu Swin, ktére w warunkach dos$wiadczenia nie chorujg. U §wih
kontrolnych — mimo podawania im do przewodu pokarmowego znacz-
nych ilosci wloskowca — wyosabnianie takie nie udaje sie. Prawdo-
podobne jest, ze ,dochodzgca do glosu“ przy diecie bialkowej flora
bakteryjna jelit nie posiada w stosunku do wloskowca rézycy tak sil-
nych wilasnosci antybiotycznych, jak flora bakteryjna u §win kon-
trolnych. Dalsze prace w tym kierunku sg w toku.

Na zakoniczenie omawiania wplywu biatka na zjawiska odpornosci
u trzody chlewnej nalezy wspomnieé jeszcze o zalezno$ci skladu che-
micznego wektoréw cial odpornosciowych tj. gamma-globulin krwi od
skladu chemicznego bialek pokarmu. Porter (cyt. wg 25) stwierdzil,
ze zarowno przeciwcialo skierowane przeciwko albuminie jaja kurzego
jak 1 niespecyficzne gamma-globuliny surowicy krélika zawierajg ten
sam pojedynczy aminokwas — alanine. Ten sam autor stwierdzil takze,
ze gamma-globuliny §win majg zawiera¢ 6 wolnych alfa-aminokwa-
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s6w. Szezygiel (83) podaje, ze gamma-globuliny zawierajg duzo lizyny,
leucyny, metioniny, tryptofanu i treoniny. Bialka zawierajgce wieksze
iloSci tych aminokwaséw powinny mieé¢ wedlug tego autora pierwszefi-
stwo w zestawie skladu bialek majagcych zapewnié zwierzetom opty-
malng odpornosé.

Ten wazny z punktu widzenia teorii i praktyki problem nie jest
dotad wys§wietlony.

UWAGI KONCOWE

Z przytoczonych materialow i uwag wynika, ze odpowiedni poziom
bialek i witamin w krwi odgrywa bardzo wielka role w odpornoéci
trzody chlewnej na choroby zakaZne. Nalezy dodaé, ze poziom tych
skladnikow we krwi zalezny jest nie tylko od ich zawarto§ei w po-
karmie, lecz i od szeregu innych czynnikéw, jak np. od stanu czyn-
nosciowego gléwnych narzadéw bialkotwérezych (watroba, uklad sia-
teczkowo-§rédblonkowy i inne). Najczestsza jednak przyczyng zabu-
rzen w przemianie tych skladnikéw u trzody chlewnej jest ich brak
lub niedobér w pokarmie. Jest rzecza oczywisty, ze poza omawianymi
— wazne sa réwniez inne skladniki pokarmowe, jak ™ weglowodany,
tluszeze, sole mineralne i elementy §ladowe. Dlatego tez dla optymalnego
zabezpieczenia zdrowia i produkeji trzody chlewnej, konieczne jest
odpowiednie, wszechstronne i wyréwnane jej zywienie. Droga odpo-
wiedniego zZywienia — oprécz choréb wychowu — mozna prawie cal-
kowicie zapobiec wystepowaniu u trzody chlewnej choréb zakaZnych
grupy I oraz znacznie zmniejszyé wystepowanie choréb grupy II. Na
patogeneze chordb grupy III zywienie nie wywiera tak widocznego
wplywu — zwlaszcza, je§li choroby te wywolywane sa przez zjadliwe
szezepy drobnoustrojow. Stad tez w celu zmniejszenia strat wyste-
pujacych u trzody chlewnej na skutek choréb zakaznych, nalezy mieé
na uwadze nie tylko $&rodowisko i zwigzany z nim makroorganizm,
lecz takze czynniki zakazne, ktérych biologii w wielu punktach prawie
zupelnie nie znamy. Dla przykladu podam, ze w roku ubieglym obser-
wowaliSémy na terenie Polski liczne przypadki epizoocji pasterelozy
u §win. Fakty te tlumaczymy zmienno$cig zjadliwo$ci paleczek pasterelli,
ale mechanizmu tej zmiennoéci nie znamy zupelnie. Podobnie ma sie
sprawa ze zmiennoScig zjadliwo$ci u wloskowea rézycy, wirusa po-
moru §win i wielu innych drobnoustrojéw. Zagadnienia te winny zna-
lezé miejsce w przyszlych pracach naukowych nad chorobami ‘trzody
chlewnej. ‘

Nie o wiele lepiej przedstawia sie réwniez sprawa znajomo$ci sa-
mego zjawiska epizootii tj. wzajemnych uwarunkowan, zalezno$ci i wply-
wow istniejgcych miedzy zarazkiem a zbiorowiskiem zwierzat i odwrot-
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nie, na tle oddzialywania czynnikéw §rodowiska zewnetrznego. Z nielicz-
nych prac eksperymentalnych przeprowadzonych przewaznie na my-
szkach oraz z niektérych obserwacji poczynionych na Swiniach, wiemy,
ze procesy zakazania i odpornoSci w zbiorowiskach duzych przebie-
gaja inaczej niz w zbiorowiskach malych. Procesy te zalezg od wielu
nieznanych nam czynnikéw tkwigcych zaréwno w zarazku i w orga-
nizmach zwierzat jak i w $rodowisku. Dla przykladu podam, ze z do-
tychczasowych niedokoniczonych jeszcze prac wykonywanych razem
z dr Majdanem nad powstawaniem odpornosei przeciw pomorowi
u Swin szczepionych surowicg i szczepionka przeciwpomorows z kry-
stalicznym fioletem wynika, ze w $rodowisku wolnym od wirusa po-
moru wigkszo§¢ $winn nabywa odporno$é, nie dajgcg sie przelamaé
podskérnym wstrzyknieciem 1 ml krwi pomorowej. Natomiast §winle
wstawione w $rodowisko pomorowe — nie odporniaja sie przy
zachowaniu tych samych pozostalych warunkéw. Zaobserwowane przez
nas zjawisko jest bardzo znamienne i wskazuje, Zze wplyw surowicy
i szczepionki przeciwpomorowej z krystalicznym fioletem na odpor-
no§¢ winien byé¢ rozpatrywany w zaleznodci od $rodowiska w jakim
przebywaja $winie. Podobnych, nieznanych nam dotad uwarunkowan
jest zapewne wiele.

Przy omawianiu znaczenia $rodowiska dla patogenezy chordb za-
kaznych u §win — oprécz zywienia — na szczegblne uwzglednienie
zastuguje roéwniez wplyw temperatury zewnetrznej na odpornoéé.
Z wplywem mikro-mezo- i makroklimatu na organizm, praktyka opie-
. rajac sie na empirii i wyprzedzajgc badania naukowe, od dawna laczy
takie choroby zakaZne, jak wirusowe zapalenie pluc i zakazne zani-
kowe zapalenie nosa. O wplywie temperatury na procesy regulacyjne
ustroju oraz na odporno$¢ na inne choroby zakaZne wiemy bardzo
malo. Omoéwienie jednakze wszystkich tych probleméw w jednym re-
feracie byloby naruszeniem przyjetego porzadku obrad oraz naduzy-
ciem cierpliwosei zebranych.
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Streszczenie

Celem referatu jest oméwienie podstawowych probleméw patoge-
nezy choréb zakainych ftrzody chlewnej. Autor ogranicza sie do:
1) krétkiego przedstawienia strat gospodarezych powodowanych przez
wymienione choroby, 2) ogélnego scharakteryzowania i podzialu cho-
réb zakaZnych trzody chlewnej, 8) oméwienia niektéorych przejawoéw
wplywu zywienia na patogeneze tych choréb oraz 4) podania uwag
koricowych.

1. Straty gospodarcze. Biorge pod uwage przecietng
Smiertelno§é prosiat w Polsce oraz wyniki badan bakteriologicznych
przeprowadzanych przez WZHW mozna przyjaé, ze choroby zakazne
powoduja u nas okolo 15% strat prosigt. Straty u starszej trzody chle-
wnej sy znacznie mniejsze, ale przy wysokim stanie poglowia — ro-
wniez dotkliwe. Przy rézycy oblicza sie je na okolo 1,6%, przy po-
morze— na 0,5% poglowia. Ilo§é upadkéw na skutek pozostalych cho-
réb zakaznych przyjmuje si¢ na okolo 3% poglowia roeznie.
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Charakterystyka i podzial choréb zakazZnych.
Obraz choréb zakaznych trzody chlewnej ulega w_ostatnich latach
zmianom. Oprocz roézycy i pomoru obserwuje sie czesto nowe jednostki
chorobowe jak dyzenterie, chorobe obrzekowsa oraz zakazne zanikowe
zapalenie nosa. Przyczyn tego zjawiska nalezy upatrywaé w wysokiej-
wrazliwoéci trzody chlewnej na zakazenie, potegowanej czesto obecnie
wystepujacym stanem chwiejnej réwnowagi fizjologicznej, bedacej
wypadkowa dwoéch przeciwstawnych tendencji istniejgcych w aktu-
alnym ukladzie warunkéw hodowli trzody chlewnej: wzrastajgcego
zapotrzebowania trzody chlewnej na czynniki S$rodowiskowe a szcze-
gélnie pokarmowe, oraz czestej niemozno$ci zaspokojenia tych potrzeb
badZz na skutek niedoboru pasz, badz nienadazania naszych wiadomosci
o potrzebach zywienia trzody chlewnej za postepem nowoczesnej ho-
dowli. Sytuacje pogarsza jeszcze szereg innych fizjologicznych wia-
Sciwofei Swini.

Wymienione przyczyny sprawiaja, ze proces powstawania choréb
zakaznych u trzody chlewnej — szczegélnie u osobnikéw mlodych
1 rosngcych — jest stosunkowo latwy. Czesto§¢ wystepowania tych
choréb zalezy gléwnie od warunkéw Srodowiskowych.

W zalezno$ci od stopnia udzialu warunkéw Srodowiskowych w po-
wstawaniu poszczegdélnych choréb oraz wlasciwoséci drobnoustrojow ——
choroby te mozna podzielié na 3 grupy.

Pierwsza grupa obejmuje wyzej wymienione, nowe jednostki cho-
robowe wystepujace gléwnie u prosiat i warchlakéw i wywolywane
przez malo znane drobnoustroje — najprawdopodobniej o charakterze
komensali. Dla ich powstania i ich szerzenia sie duze znaczenie posia-
daja nieodpowiednie warunki $rodowiskowe, ktérych poprawa wplywa
na zmniejszenie sie wskaznika zapadalnosei i upadkéw. Choroby te wy-
stepuja z reguly badZ sporadycznie, badZz jako enzoocje. Brak po ich
przechorowaniu specyficznej odpornosci u zwierzat uniemozliwia sto-
sowanie surowic lub szczepionek. Grupe te mozna uwazaé za pomost
laczacy niezakaine choroby wychowu prosigt ze specyficznymi choro-
bami zakaZnymi starszej trzody chlewnej. Jest to zatem grupa cho-
rob o charakterze posrednim, warunkowo zakaznym.

Druga grupa obejmuje choroby wystepujgce nie tylko u mlodych,
lecz takze u starszych osobnikéw, a wywolane przez bardziej chorobo-
tworcze drobnoustroje wystepujace badz jako komensale u zdrowych
Swin, badZ jako saprofity w $rodowisku zewnetrznym. Nalezy tu glo-
wnie roézyca, salmoneloza, pastereloza, a czeSciowo réwniez wirusowe
zapalenie pluc. Zarazki wywolujace te choroby wykazujg zmienno$é
zjadliwosci, ktéra sprawia, ze choroby te mogs przebiegaé jako enzo-
ocje lub jako epizoocje. Udzial §rodowiska w powstawaniu i szerzeniu
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sie tych choréb jest odwrotnie proporcjonalny do stopnia zjadliwosei
zarazkow. W grupie tej wystepujag mniej lub wiecej zjawiska odpor-
noSci specyficznej, co pozwala na stosowanie surowic lub szczepionek.

Trzecia grupa obejmuje choroby wystepujgce u §win kazdego wieku,
przebiegajace zwykle w postaci epizoocji, a wywolane przez silnie
chorobotwoércze zarazki niewymagajace dla wywolania choroby szcze-
gélnego ukladu warunkéw §Srodowiskowych. Nalezy tu pomér, prysz-
czyca, ospa, influenza oraz po czeSci choroba cieszynska. Wystepuje
tu lancuchowo-kontaktowe zakazanie si¢ zwierzat w przeciwienstwie
do samozakazania wystepujacego czesto w grupach poprzednich. Ze
wzgledu na wystepujgce tu silnie zjawiska odpornoSciowe, mozna po-
stugiwaé sie swoistymi biopreparatami.

3. Zywienie a patogeneza choréb zakazZnych.
Zywienie jest najwazniejszym czynnikiem §rodowiskowym wywiera-
jacym wplyw na odporno§é zwierzat. W praktyce najczeSciej spoty-
kamy sie z niedoborem bialka i witamin. Wedlug Schoenheimera
i wspr. cala zawarto§¢ azotu krwi ulega odnowie z biatka pokarmo-
wego w ciggu kilku tygodni, bialko za§ zawarte w mieéniach uczest-
niczy w tej wymianie do okoto 30%. Przy braku lub niedoborze biatka
biologicznie pelmowartoSciowego w pokarmie, dochodzi do zaburzen
rownowagi dynamicznej ustroju, prowadzgcych do obnizenia stanu
odporno§ci. Wplyw takich diet na powstawanie odczynéw poszcze-
piennych oraz tworzenie sie slabej odpornosci wykazali przy czyn-
nych szczepieniach przeciwrézycowych i przeciwpomorowych Schoop,
Janowski oraz Rodabaugh i Elder. Dos§wiadczenia te nie t}umacza’
jednak mechanizmu tego zjawiska. Duze ustugi w tym kierunku oddala
metoda zywienia réznymi dietami polaczona z badaniem poziomu
bialek, elementéw morfotycznych i hb krwi. Z prac Hanninga, Hilla
i wspr. oraz Prinza i wspr. wynika, ze przy dietach ubogich w biatko
zmniejsza si¢ w surowicy gtownie ilo§¢ albumin, ilo§¢ za§ globulin
spada nieznacznie lub jest nie zmieniona. W obrebie globulin naste-
puje wzrost badZ a-globulin, badZ y-globulin. Przeciwstawne zacho-
wanie si¢ wymienionych frakcji stwierdzila takze we krwi ludzkiej
Bogdanikowa, ktéra wprowadzila tzw. wskaznik o/y-globulin (u ludzi
zdrowych = 1,4) jako miernik stanu czynnosciowego ukladu siat.-
srodblonkowego.

Duze znaczenie majg prace Lebrun-Pages i wspr.,, w ktorych wy-
kazano, ze obnizanie sie poziomu przeciwcial we krwi nie jest wprost
proporcjonalne do iloSciowego spadku bialek surowicy krw1 lecz jest
znacznie wieksze.
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Prinz i wspr. wykazali takze, Ze niedobdér bialka w pokarmie
wplywa na obnizenie sie iloSei czerwonych i bialych cialek, hb i wita-
miny B, we krwi.

Znane sa ogolnie prace Besta, Himstwortha i Glynna, ktére wy-
jasnily" role braku niektérych aminokwaséw w procesie powstawania
zwyrodnienia tluszczowego watroby.

Z przytoczonych prac wynika, ze niedobdr bialek w pokarmie nie
tylko hamuje rozwé6j zwierzat, lecz prowadzi takze do obnizenia sie
poziomu y-globulin, znacznego spadku ilo§ci przeciwcial, zmniejszenia
si¢ elementéw morfotycznych, hb i witaminy B, we krwi, do zaburzen
czynnoSciowych szeregu narzgdéw — a przez to do zmniejszenia od-
pornosci. Jaki jest wplyw tych zaburzei na zapadalno$é Swin na po-
szczegllne choroby zakazne — dokladnie nie wiadomo. Z prac Kurka
nad wplywem diety bialkowej na patogeneze rézycy wynika, ze §winie
trzymane na wymienionej diecie latwiej daja sie zakazaé¢ per os wilo-
skowcem roézycy. Byé moze, ze chodzi tu o zjawiska antybiotyczne
w przewodzie pockarmowym, gdyz z kalu §win, ktére nie zakazily sie,
Kurek wyosobnit wloskowce rézycy w przeciwienistwie do §win zywio-
nych weglowodanami. Zagadnienia te wymagajg dalszych badan.

Niemniej wazne sg réwniez niedobory witamin grupy B, a szcze-
golnie B,, B, oraz PP, ktére biorg udzial w przemianie weglowoda-
néw. Wynika to m. in. z prac Schmida, Hupki oraz Tschajkowsky’ego
(B,), Davisa, Freemanna, Madsena oraz Burrough i wspr. (PP),
Sharmy i wspr., Ovena i Bowlanda oraz Hurley i Mackenzie (kw.
pantotenowy) i innych. Niedobory tych witamin i powstajace pod
ilch wplywem zaburzenia posiadajg patogenetyczne znaczenie dla nie-
ktérych choréb zakaznych jak np. dla dyzenterii.

Uwagi konficowe. Odpowiedni poziom bialek i witamin we
krwi zwierzat odgrywa wazng role w odpornosci trzody chlewnej na
choroby zakazne. Totez dla zabezpieczenia zdrowia i produkeji trzody
chlewnej konieczne jest wszechstronne, wyréwnane zywienie.

Oprécz choréb wychowu — mozna tg droga skutecznie zapobiegaé
wystepowaniu u §wint choréb zakaznych grupy I oraz znacznie zmniej-
szyé wystepowanie choréb grupy II.

Na patogeneze choréb grupy III Zywienie nie wywiera tak widocz-
nego wplywu. Stad tez dla zmniejszenia strat powodowanych chorobami
tej grupy, oprécz érodowiska i makroorganizmu nalezy mieé takze na
uwadze mikroorganizmy, ktérych biologia nie jest pod wieloma wzgle-
dami znana.



