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Temat dzisiejszej konferencji po§wieconej chorobom $win nie zo-
stalby wyczerpany, gdyby pomingé inwazje pasozytnicze, ktére w ho-
dowli trzody chlewnej s3 powaznym problemem nie tylko sanitarno-
weterynaryjnym, ale réwniez i gospodarczym. Ograniczony czas spra-
wia, Ze zajmiemy sie blizej jedynie niektérymi wazniejszymi jedno-
stkami chorobowymi, na przykladzie ktérych podejmiemy prébe wy-
Jadnienia niektérych prawidlowos$ci biologicznych obserwowanych
w stosunkach pasozyt — zywiciel — $Srodowisko II rzedu.

U Swin w Polsce pasozytuje 19 gatunkéw robakow, ktore wymie-
nione sz w tabeli 1.

Zestawione za$§ poréownawczo w tabeli 2 wskazniki liczbowe eksten-
sywnoSci inwazji robakéw u dzikéw i $win wskazujg na znacznie
cz¢stsze wystepowanie inwazji przywr i kolcoglowéw u dzikéw, na
mniej wiecej jednakows ekstensywno§é inwazji larw tasiemcéw u obu
grup zywicielskich, jak réwniez na bezwzgledng przewage inwazji ni-
cieni u Suidae w naszym kraju nad inwazjami robakéw nalezacych do
pozostalych gromad.

Pod wzgledem skladu gatunkowego helmintofauna $§win jest znacz-
nie ubozsza od helmintofauny dzikéw. Odwrotnie natomiast przedsta-
wiaja sie stosunki pod wzgledem nasilenia inwazji pospolitych paso-
zytow, a zwlaszcza nicieni, ktoére jest znacznie wieksze u $win hodo-
wlanych. Dotyczy to w szczegélno$ci inwazji Ascaris suum i Oesopha-
gostomum dentatum. Masowych inwazji tych pasozytéw nie stwierdza
si¢ u dzikéw, czesto za§ obserwuje sie silne i bardzo silne inwazje tych
nicieni u §win hodowlanych.

Przyczyny powaznych réznic ilo§ciowych i jakosciowych w helminto-
faunie §wini domowej i dzika, w helmintofaunie tak blisko spokrewnio-
nych ze sobg zywicieli, szukaé niewgtpliwie nalezy w sztucznie zmienio-
nych warunkach bytowania §wini domowej. Warunki hodowlane izolujg
Swinie od zetknigcia sie z wielu zywicielami poSrednimi pasozytéw, a tym
samym uniemozliwiajg inwazje licznych heteroksenicznych robakéw pa-
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sozytniczych. Stabo reprezentowane gatunkowo przywry u §wini domo-
wej sg niewatpliwym przykladem tego rodzaju stosunkéw. Z drugiej
za§ strony masowa hodowla §win zwieksza mozliwo§é inwazji innych

Robaki pasozytujgce u Suidae w Polsce
(wg S. Tarczynski, 1956)

Tabela 1

Dziki Swinie
Nazwa pasozyta sekeyjnie | sekcyjnie| . kopro-
logicznie
Alaria alata (Goeze, 1782) Schrank v. Paula, 1788 1,63% 1,48% —
Fasciola hepatica Linné, 1758 1,63% — —
Dicrocoelium dendriticum (Rudolphi, 1819) Looss, 1899 1,63% — —
Echinochasmus’ perfoliatus (v. Ratz, 1908) Dietz, 1910 8,19% 0,37% —
Taenia solium Linné, 1758 — Cysticercus — 10,09—0,6% —
Taenia hydatigena Pallas, 1766 — Cysticercus 6,55 % 2,23% —
Echinococcus granulosus (Batsch, 1786) Rudolphi, 1805
Larwa — 7.83% —
Strongyloides ransomi Schwartz et Alicata, 1930 — 5,96% | 14,07%
Ascaris suum Goeze, 1782 6,55% | 1865% | 11,13%
Oesophagostomum dentatum (Rudolphi, 1803) Molin,
1861 13,14%, 70,52% 20,52%
Globocephalus urosubulatus (Alessandrini, 1809) Came-
ron, 1925 54,09% — e
Metastrongylus elongatus (Dujardin, 1845) Railliet et
Henry 1911 52,45% 2,23%
Metastrongylus salmi Gedoelst, 1923 11,48% —_ 1,17%
Metastrongylus pudendotectus Wostokow, 1905 4426% ' 1,11%
Ascarops strongylina (Rudolphi, 1819) Alicata et Mc
Intosh, 1933 19,67% —_ —
Physocephalus sexalatus (Molin, 1860) Diesing, 1861 31,14% 0,37% —
Trichocephalus trichiurus (Linné, 1771) Schrank, 1778 13,14% | 13,80% 2,05%
Trichinella spiralis (Owen, 1835) Railliet, 1895 — 0,028% —_
Macracanthorhynchus hirudinaceus (Pallas, 1781) Tra-
vassos, 1917 6,55% 0,37% —

heteroksenicznych robakéw (tasiemce), a przede wszystkim licznych
monoksenicznych nicieni. Jedynie w specyfice warunkéw hodowlanych
szukaé nalezy przyczyny stwierdzenia w Polsce inwazji Ascaris suum
u 18,5%, Oesophagostomum dentatum u 70,5% ogbélu §win badanych sek-
cyjnie, oraz Strongyloides ransomi u 14% prosigt badanych metodami
koprologicznymi. Dwa pierwsze wymienione nicienie rzadziej wystepujg
u dzikoéw, u ktérych glisty stwierdza si¢ w zaledwie 6,5%, a Oesophago-
stomum dentatum w 18% przebadanych sztuk. Inwazji wegorka $win-
skiego — Strongyloides ransomi u dzikéw w Polsce w ogdle nie stwier-
dzono (Tarczynski, 1956) (tab. 1),
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Przytoczone dane ilustruja wyraznie bezposredni wplyw warunkow
§rodowiska II rzedu na sklad gatunkowy helmintofauny bliskich sobie
zywicieli oraz na intensywno§¢ inwazji robakow pasozytniczych.

W Polsce szczegbélne znaczenie gospodarcze majg inwazje nastepu-
jacyeh robakéw: Strongyloides ransomt, Ascaris suum, OeSophago-
stomum dentatum, a w niektérych okolicach kraju réwniez i Metastron-
gylus pudendotectus, znaczenie za§ sanitarne: Taenig solium, Echino-
coccus granulosus i Trichinella spiralis, przy czym Taenie solium (Cy-
sticercus cellulosae) oraz Echinococcus granulosus sg réwniez przyczyng
powaznych strat gospodarczych (kon-
fiskata lub , warunkowe“ dopuszczenie x s . :

. . Ekstensywnos$é inwazji robakow
do obrotu handlowego tusz Swinskich . o5 tujacych u Suidae w Polsce
opadnietych tymi pasozytami). (wg S. Tarczynski, 1956)

Mimo oficjalnego uznania gospodar-

Tabela 2

czego znaczenia choréb inwazyjnych Gromada ' Dplkl | Swiple
zwierzat domowych, choroby te nieste-

ty nadal niedoceniane rzez prak- Przywry 15% 276
y | SQ: p p Tasiemce 11,5% 10%
tyke lekarsko-weterynaryjng, a zwlasz-  picienie 95% 807
cza przez hodowcéw. To niedocenia-  Kolcoglowy 6,5% 0,5%

nie gospodarczego znaczenia inwazji

pasozytéw szczegdlnie wyraznie daje sie zauwazyé w hodowli trzody
chlewnej. Nie od rzeczy wiec bedzie scharakteryzowaé pokroétce straty
jakie ponosi gospodarka narodowa na skutek inwazyjnyeh choréb §win.

W braku dostatecznych danych z naszego kraju zapoznajmy sie naj-
pierw z wynikami prac ogloszonymi na ten temat zagranicy. Tak wigc
w Stanach Zjednoczonych A. Pin. pasozyty wewnetrzne sg przyczyng
strat, okre§lanych w stosunku rocznym na sume 296 milionéw dolaréw,
co réwna sie 7% ogoélnego dochodu Stanéw Zjedn. A. Pin. z hodowli
trzody chlewnej. Wymienione straty obejmuja tylko te, ktore wyni-
kaja z konfiskat czeéci lub calych tusz §winskich na rzezniach.

Niepelne obliczenia Leemanna (1956) wartosci analogicznych
strat dla matej terytorjalnie Szwajcarii okreslaja je dla roku 1954 na
sume 1920 000 fr. szw. Suma ta jednak, jak to podkresla sam autor,
~jest niewatpliwie obliczona zbyt nisko, przyjeto bowiem zaledwie 1%
strat na miesie, podczas gdy znacznie wiecej miesa Swiniskiego w Szwaj-
carii nie trafia do konsumenta na skutek inwazji pasozytniczych
u Swin hodowlanych.

Jak juz wspomnieliSmy, w Polsce brak jest dckladniejszych danych
statystycznych odnoszacych sie¢ do omawianego w tej chwili tematu,
tym niemniej ogloszone wyniki badaf autoréw polskich (Prost, 1956,
Tarczynski, 1956 i inni) wskazujg, ze straty ponoszone przez nasza
gospodarke narodowa w samej tylko produkeji migsa wieprzowego na
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skutek inwazji pasozytéw S§win, sa znacznie wyzsze niz przyjety przez
Leemanna dla Szwajcarii 1% ogélnej produkeji miesa $winiskiego. Jesli
bySmy przyjeli jednak tylko te minimalng stope procentows (1%)
oraz Srednig ogolng produkecje roczng miesa wieprzowego na ca
400 milionéw kg oraz przecigtng cene 25 zt za 1 kg, straty na miesie,
wynikle na skutek choréb inwazyjnych $win, wyniosg rocznie ca
100 milionéw zi. ‘ -

Przy obliczaniu strat powodowanych w hodowli $§win przezlpaso:
zyty uwzglednié nalezy dwie zasadnicze strony tego zagadnienia, a mia-
nowicie: 1) bezposrednie szkody wyrzadzane zwierzetom-zywicielom
przez pasozyty (tu miedzy innymi mieszcza sie oméwione poprzednio
straty hodowli §win w produkcji miesnej), oraz 2) posrednie szkody
wynikajgce ze zwigkszonego zapotrzebowania zwierzat na pasze oraz
wigksze] zapadalnoSci zarazonych pasozytami zwierzagt na inne nie-
pasozytnicze choroby.

Bezposrednie szkody powodowane przez pasozyty nie ograniczajg sig
tylko do strat wymienionych poprzednio. Jak bowiem wskazujg oglo-
szone w 1961 r. wyniki badan przeprowadzonych w USA (Proccedings
United States Livestock Sanitary Association — Report of Commitee on
Parasitic Diseases 55, 52—56, 1951) ogélny przyrost na wadze prosigt
jest odwrotnie proporcjonalny do liczby dojrzalych plciowo pasozytu-
Jgeych robakéw jelitowych. Badania te, przeprowadzone na duzym
materiale, wykazaly, ze przy wielkiej intensywno$ci inwazji glisty
swinskiej Ascaris suum (109 glist w jednym zywicielu) przyrost wa-
gowy w okreSlonym czasie w poréwnaniu ze zwierzetami bedgcymi zy-
wicielami niewielkiej liczby tych pasozytéow (12 glist w jednej $wini),
wynosit zaledwie 50%.

Podajac wyniki swoich obserwacji nad przyrostem dobowym prosiat
zarazonych glistami i wolnych od tych pasozytéw, radzieccy badacze
Szule i Bojew (1949) stwierdzili, ze réznica w przyroScie dobowym
Swin wolnych od glist i §win zarazonych wynosi przecietnie 300 gra-
moéw. Niestety w Polsce nie przeprowadzono jeszcze tego rodzaju
badan. JeS§liby mozna jednak przyjaé dane Szulca i Bojewa jako
przyblizone warto$ci obowigzujgce réwniez 1 w naszych krajowych
hodowlach trzody chlewnej, to straty, jakie ponosi gospodarka na-
rodowa na skutek mniejszego przyrostu wagi przybierajg wartosci
imponujgce, wyrazajace sie liczbg co najmniej 108 milionéw kg zywca
s§winskiego rocznie, przy uwzglednieniu jedynie strat ponoszonych przez
hodowle w okresie pélrocznego wychowu prosigt.

Badania przeprowadzone przez Bureau of Animal Industry USA wy-
kazaly, ze zapotrzebowanie na pasze jest znacznie wigksze u zwierzgt
zarazonych pasozytami niz u zdrowych. Dla osiggniecia 110 kg zywej
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wagi zakazone S§winie trzeba chowaé 4--5 tygodni diluzej i zuzyé
o 900 g wiecej paszy na 1 kg zywej wagi w poréwnaniu z chowanymi
w tych samych warunkach zwierzetami zdrowymi.

Cytowane poprzednio badania amerykanskie wykazujg, 2ze tego
rodzaju straty powodowane s3 takze i przez inne pasozyty (patrz

tabela 3).

Tabela 3

Zaleznosé przyrostu wagowego S$win od inwazji pospolitych robakéw pasozytniczych
(wedlug danych USA — 1951)

Przyrost wa- .
i Przyrost wa- Réznica
Pasozyty Oy SN gowy $win przyrostu
wolnych od ,
. is zarazonych wagowego
inwazji
Ascaris suum 100% 50—25% 50—175%
Oesophagostomum dentatum 100% 90—40% 10—60%
Trichocephalus trichiurus 100% 43—30% 57—70%
Metastrongylus Sp. 100% Srednio 80% | Srednio 202

Przytoczone dane liczbowe pozwalaja w dostatecznym stopniu zdaé
sobie sprawe z ogromu strat wyrzagdzanych hodowli §win przez robaki
pasozytnicze. Dane te opieraja sie¢ na wynikach badan przeprowadzo-
nych w innych krajach, gléwnie w Ameryce Pin. i w ZSRR. Metodyka
tego rodzaju badan jest bardzo kosztowna, lecz mimo to istnieje ko-
nieczno§¢ prowadzenia ich nadal, tym bardziej, ze wyniki zaleZne sa
w tym przypadku w wielkim stopniu od warunkéw panujacych w ho-
dowli §wihn. Z drugiej strony, aczkolwiek wydaje sie niewatpliwy
wplyw inwazji pasozytniczych na szybko§é przyrostu zywej wagi, a co
za tym idzie na wykorzystanie przez zwierzeta paszy, lo jednak wiadomo
réwniez, ze jako§é karmy, a zwlaszcza jej bogactwo w witaminy, pier-
wiastki $ladowe itd., a réwniez jej obfito§é — sa to wszystko warunki
zapobiegajace w znacznym stopniu rozwijaniu sie inwazji pasozytni-
czych w ustrojach zywicielskich.

Nalezy zatem powitaé z prawdziwg radoscia inicjatywe polskich
zootechnikéw rozpoczecia na szeroks skale badan w zakresie zywienia
zwierzat. W tym wzgledzie jednak, doceniajac w pelni wage tego ro-
dzaju prac, parazytolog pragnie zwrdéci¢ uwage na bledno§é zalozen
wielu z nich. Nader czesto hodowca bowiem do eksperymentu uzywa
zwierzat nie badanych parazytologicznie, a to, jak wynika z przyto-
czonych powyzej uwag, prowadzié moze jedynie do blednych wynikow.
We wszystkich wiec tego rodzaju badaniach zywieniowych zwierzat do-
mowych konieczna jest jak najécislejsza wspolpraca lekarza wetery-
naryjnego z hodowca. I dopiero woéwezas wyniki takich doSwiadczen
przyczynia sie do rozwigzania problemu — ,warunki zywienia a in-

N
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wazje pasozytnicze“, problemu, ktoérego postawienie jest pilng koniecz-
noScig dla naszej weterynarii i zootechniki.

Przyczyna niedoceniania znaczenia choréb inwazyjnych tkwi w cha-
rakterystycznych cechach ich patogenezy, we wilasciwosciach bedacych
warunkiem braku charakterystycznego i wyraznego obrazu klinicznego.

Poznanie patogenezy choréb inwazyjnych stalo sie mozliwe z chwilg
wlaSciwego podejscia do sprawy samej istoty pasozytnictwa jako zja-
wiska ogolnobiologicznego, na co z kolei zlozyé sie musiaty wyniki
licznych badan przeprowadzonych w latach ostatnich na réznorodnym
materiale do§wiadczalnym, a w tej liczbie i na rozmaitych zwierzetach
hodowlanych. Choroby inwazyjne §win dostarczaja nam w tej mierze
wiele ciekawego i cennego materialu. Sprébujmy wiec oméwié niektére
interesujgce nas zjawiska majgce bezpoSrednie znaczenie dla inwazjo-
logii, patogenezy i przebiegu choréb inwazyjnych na przykladzie kilku
najwazniejszych w naszych warunkach krajowych chorobach inwazyj-
nych §win.

Ekstensywnos$é inwazji wegorka $winskiego — Strongyloides ran-
somi w Polsce wynosi okolo 15% poglowia §win i stanowi przecietng
ekstensywnoé§é inwazji tego pasozyta w wigkszoSci krajow europej-
skich. Podobnie jak wiekszo§é inwazji pasozytniczych tak samo i we-
gorzyce §win nalezy uwazaé za jedna z typowych choréb ,hodowlanych*.
Wskazuja na to wyraznie wzrastajace, réwnolegle do wzrostu kultury
hodowli trzody chlewnej, wskaZniki liczbowe ekstensywnosci i inten-
sywnosci inwazji wegorka $winskiego. Na uwage zastluguje fakt, ze
w Ameryce Pln. wegorkiem zakazonych jest ponad 90% prosiat.

Tabela 4
Cykl rozwojowy Strongyloides sp.
Samica pasozytnicza

!
jaja
!

! !

larwy rhabditopodobne larwy rhabditopodobne
l
! ) !
samce wolnozyjgse samice
! i
I =
jaja
l
larwy rhabditopodobne
! d
inwazyjne larwy inwazyjne larwy
filariopodobne filariopodobne
! l

samice pasozytnicze samice pasozytnicze
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Ten hodowlany charakter wegorzycy jest wynikiem specyficznych
przystosowan do zycia pasozytniczego gatunku Strongyloides ransoms,
przystosowan dotyczacych przede wszystkim jego cyklu rozwojowego.
Podobnie jak u wielu innych gatunkéw z rodzaju Strongyloides réwniez
i w cyklu rozwojowym wegorka §winskiego wystepujag dwa pokolenia,
jedno pasozytnicze, partenogenetyczne i drugie dwuplciowe — wolno-
zyjace. Na szczegélng uwage zasluguje fakt, ze w pewnych warunkach
srodowiskowych jako regula w cyklu zyciowym wegorka §winskiego
wystepuja oba wspomniane pokolenia. Mamy wiec w tym przypadku
do czynienia z jedng z licznych odmian zjawiska przemiany pokolen.
W innych natomiast warunkach rozwoéj wegorka jest prosty, to znaczy
ze funkcje rozrodcze spelniane sg jedynie przez pasozytujace w orga-
nizmie Zywiciela partenogenetyczne samice. Jak wykazaly badania
licznych amerykanskich autoréw (Schwartz i Alicata, Lucker i wielu
innych) w Ameryce PIn. w olbrzymiej wiekszoSci przypadkéw w cyklu
zyciowym Strongyloides ransomi obserwuje sie zjawisko przemiany
pokolenr, w Europie natomiast wolno zyjacego pokolenia samcéw i samic
nikomu dotychczas nie udalo sie stwierdzié (Reisinger, Tarczynski).

Przyczyny, powodujgce badZz to wystepowanie w cyklu zyciowym
wegorka §winskiego, jak i innych gatunkéw nalezgcych do rodzaju
Strongyloides, przemiany pokolen, badZ tez brak tego zjawiska, sa do
dzisiaj jeszcze nieznane. Préby wyjadnienia tego faktu idg obecnie
w dwéch kierunkach. Mianowicie poglady jednej grupy badaczy, re-
prezentowanej gléwnie przez parazytologéw radzieckich, dopatruja sie
zaleznodci zmian zachodzacych w cyklu zyciowym wegorkéw od warun-
kéw Srodowiska zewnetrznego. W tym ujeciu Srodowisko I rzedu,
a wiec organizm zywiciela, nie jest réwniez bez znaczenia dla biologii
pasozyta. Je§li w cyklu zyciowym amerykanskiej formy wegorka Swin-
skiego wystepuje zjawisko heterogonii, w Europie za$§ pasozyt ten ma
jedynie prosty cykl rozwojowy, badacze wymienionej grupy uwazaja,
7e przyczyny tego stanu rzeczy nie ograniczaja sie tylko do réznmic kli-
matycznych, temperatury itp. czynnikéw S$rodowiska II rzedu (§rodo-
wiska zewnetrznego). Wplyw tych czynnikéw (biotopu II rzedu) po-
przez organizm zywiciela (biotop I rzedu) rozcigga sie posrednio i na
samego pasozyta. Wedlug wiec tych badaczy larwy Strongyloides ran-
somi przeksztalcaja sie w Ameryce w Srodowisku zewnetrznym w doj-
rzale plciowo samce i samice nie tylko na skutek bezposrednio dziala-
jacych czynnikéw biotopu II rzedu — $rodowiska zewnetrznego, ale
réwniez i dla tego, ze poSrednio warunki Srodowiskowe dzialaja za
poSrednictwem organizmu zywiciela na bytujace w nim samice paso-
Zytnicze. Druga grupa autoréw, w wiekszosci obejmujaca badaczy za-
chodnich, dopatruje sie przyczyny omawianego zjawiska w odmiennych



56 S. Tarczyrski

wlasciwoSciach genetycznych réznych osobnikéw tego samego gatunku
wegorka. Genom zatem olbrzymiej wiekszosei samic partenogenetycz-
nych wegorka §winskiego (formy amerykanskiej) warunkowaé ma
heterogoniczny cykl rozwojowy wiekszosei osobnikéw tego gatunku
na kontynencie amerykanskim, gdzie tylko nieliczne osobniki majace
prosty cykl rozwojowy roéznig sie genetycznie od wiekszoSei tamtej-
szych osobnikéw. Wedlug tej grupy badaczy forma europejska omawia-
nego gatunku genotypowo zblizona jest, lub identyczna, do tej nielicz-
nej genotypowej grupy formy amerykanskiej. Za sluszno$cig ostatnio
referowanego pogladu genetycznego przemawia fakt, Ze w tych samych
warunkach Srodowiskowych w Ameryce istnieje zawsze obok wiekszoSci
osobnikéw rozmnazajgcych sie heterogonicznie, pewna nieliczna grupa
o prostym cyklu rozwojowym.

Oba zreferowane poglady w zasadzie nie wykluczaja sie, a tluma-
czac jedynie to samo zjawisko z dwoch réznych punktéw widzenia, wy-
magajg dalszego szczegélowego opracowania. Zagadnienie cyklu rozwo-
jowego wegorka Swinskiego, a szerzej biorge — biologii Strongyloides
sp. — wegorkow w ogoélnosci, jest nadal otwarte i stanowi wdzieczne
pole do badan, badan zespolowych parazytologiczno-genetycznych.
Rozpoczete w Polsce w ostatnich latach badania nad biologia wegorka
Swinskiego (Tarczynski, 1956) powinny byé kontynuowane mnadal
rowniez i w tym wlasnie kierunku.

Wystepowanie w cyku rozwojowym pasozyta zjawiska przemiany
pokolen wzmaga w wysokim stopniu jego rozrodezo$§é. Zrozumiale jest
zatem, ze tam, gdzie oba pokolenia wegorka rozmnazajg sie intensywnie,
zakazenie Srodowiska zewnetrznego jego formami inwazyjnymi jest sil-
niejsze niz tam, gdzie rozwo6j pasozyta jest prosty a rozmnazanie jego
ogranicza sie jedynie do partenogenetycznej produkeji jaj przez sa-
mice pasozytnicze.

Pomijajac wszystkie inne czynniki majgce bezposredni lub posredni
wplyw na sile inwazji wegorka u §win, na jej ekstensywnos$¢ i inten-
sywno$é, juz sam fakt braku w Europie w cyklu zZyciowym omawianego
pasozyta pokolenia wolnozyjacych samcéw i samic tlumaczy mniejsza
ekstensywno$é inwazji wegorka u $§win europejskich.

Jak wykazaly badania cyklu rozwojowego amerykanskiej formy we-
gorka §winskiego, wykonane w r. 1934 przez Luckera, a dla jego
formy europejskiej przez Tarczynskiego w r. 1956, w t° =ca + 20°C
juz po upltywie 4—18 godzin z jaj zlozonych przez pasozytnicza samice
wylegaja sie larwy rhabditopodobne I stadium. Za$ od chwili wydalenia
wraz z kalem zywiciela jaj pasozyta, w §rodowisku zewnetrznym poja-
wiajg sie larwy inwazyjne (filariopodobne) przecigtnie po uplywie
76 godzin (3!/s doby). Jak wynika z publikacji wymienionych autorow
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obnizenie temperatury Srodowiska ponizej +5°C na przecigg kilku-
nastu godzin zabija olbrzymig wiekszo§¢é zarodkéw w jajach i larw
inwazyjnych. Podobnie nawet krétkotrwale, 1/s-godzinne, dzialanie bez-
poérednich promieni slonecznych zabija ponad 99% larw inwazyjnych;
1-godzinne na$wietlanie bezpoSrednio padajgcymi promieniami slonecz-
nymi zabija bezwzglednie wszystkie larwy inwazyjne wegorka
(Tarczynski, 1956).

Jaja i larwy inwazyjne Strongyloides ransomi sa réwniez bardzo
wrazliwe na wysychanie oraz na dzialanie réinych $rodkéw chemicz-
nych, w tej liczbie S§rodkéw powszechnie uzywanych do dezynfekeji
i dezynsekecji (tugi, lizol, fenol, formalina, nafta itd).

Wymienione wlasciwosei cyklu zyciowego wegorka S$winskiego oraz
cechy jaj i larw bytujgcych w $rodowisku zewnetrznym sprawiaja, Ze
Strongyloides ransomi nie znajduje w Europie odpowiednich warunkow
do masowej inwazji, na taka skale jak ma to miejsce w Ameryce.
Wspomnianymi wlaéciwosciami nalezy roéwniez tlumaczyé fakt nie
stwierdzania inwazji tego pasozyta u dzikéw europejskich, jak row-
niez rzadko$é tej inwazji u dzikéw w innych czeSciach §wiata.

Inaczej sprawa przedstawia si¢ natomiast w sztucznie zmienionych
przez czlowieka warunkach $§rodowiskowych — w chlewniach. Tutaj,
wahajgca sie w waskich granicach temperatura pomieszczen, odpowied-
nia wilgotnoéé, ostona od bezposrednio padajgcych promieni slonecznych
itd. zapewniaja optimum warunkéw niezbednych do rozwoju wegorka.
Zwickszeniu ekstensywno$ci i intensywnosci inwazji w hodowlach
trzody chlewnej sprzyja poza tym stwierdzony przez Luckera i Tar-
czyhskiego wyrazny termotropizm dodatni larw inwazyjnych oraz
znaczne wzmozenie ich aktywnosci pod wplywem ciepta, co ma szcze-
g6lne znaczenie.przy gromadzeniu wiekszej ilosci zwierzat w stosun-
kowo ciasnych pomieszczeniach.

Znajomo$é czynnikéw sprzyjajacych inwazji wegorka $winskiego
z jednej strony tlumaczy ,hodowlany“ charakter wegorzycy, z drugiej
za§ wskazuje na odpowiednie sposoby zapobiegania i biologicznego
zwalezania omawianego pasozyta. Wielka wrazliwosé jaj i larw inwa-
zyjnych . Strongylotdes ransomi na dzialanie wielu czynnikéw §rodo-
wiskowych (temperatura, wysychanie, dzialanie promieni stonecz-
nych itd) sprawia, ze w hodowlach $wifi suche i sloneczne wybiegi
oraz widne i suche chlewnie sg koniecznym warunkiem skutecznego
zapobiegania inwazji wegorka §winskiego. Nalezy sie spodziewaé, ze
tzw.  zimny wychéw® prosigt moze dostarczyé wiele ciekawych danyc}}
inwazjologii wegorzycy, dlatego tez nalezatoby wiaczyé do badan
nad t3 metods hodowli réwniez i zagadnienie inwazji Strongylotdes ran-
somi w warunkach ,zimnego wychowu“. Tego rodzaju badania, ma-
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jace charakter inwazjologii eksperymentalnej, beda niewatpliwie roz-
wiazaniem jednego ze szczegélnie wdziecznych probleméw stojacych
przed parazytologia weterynaryjng, a majacych powazne znaczenie nie
tylko dla weterynarii, ale i dla parazytologii ogélnej, a przez nig dla
catego szeregu dyscyplin biologicznych i medycznych.

Larwy inwazyine wegorka $winskiego zakazaja zywiciela dwiema
drogami. Jedna z nich prowadzi przez nawet nieuszkodzong skére
Swini, skad, jak to wykazalo wielu autoréw (Lucker, 1934, Spindler,
Hill, Zimmerman, 1943, Ippen, 1953) po przebyciu skomplikowane]
wedrowki z obiegiem krwi poprzez pluca dostajg sie do jelita cienkiego
1 tam sie osiedlaja. Druga droga inwazji larw Strongyloides ransomi
przebiega per os. W patogenezie wegorzycy S§wini pierwsza z wymie-
nionych drég inwazji ma szezegélne znaczenie. Przebijajace sie¢ bowiem
przez skore larwy inwazyjne wegorka przenoszag w glab tkanek zywi-
ciela mikroflore bakteryjna, ktéra w zaleino$ci od swego skladu ga-
tunkowego moze staé sie przyczyna wielu zmian chorobowych miejsco-
wych i ogélnych. Ippen (1954) stwierdzil np. powstawanie w skérze
uszkodzonej przez wedrujace larwy Strongyloides ransomi ropiejgcych
krost (pustulae) jako wyraz infekeji zawleczonej przez te larwy. Obser-
wowane w przebiegu inwazji wegorka u $win zmiany morfotyczne
obrazu krwi, a mianowicie: erytropenia, eosinofilia i hyperleukocytoza
sg rowniez wyrazem efektu chemotaktycznego na wedrujgce omawiana
droga, droga poprzez naczynia krwionosne, larwy. Wedréwka larw
przez skore i drogg krwi bywa powodem powstawania egzemy, odoskrze-
lowego zapalenia pluc i zapalenia oplucnej, zapalenia wsierdzia itd.
Osiedleniu sie pasozytéw w §luzéwee jelita towarzyszg takie objawy
chorobowe jak: biegunka, stopniowe wychudzenie, béle brzucha, wzma-
gajaca sie niedokrwistos¢ i ogélne wyniszczenie organizmu zywiciela.
Jak na to wskazuja liczne badania, choroba jest wynikiem dzialania
mechanicznego licznych pasozytéw, kaleczagcych tkanki w czasie odby-
wania swej wedréwki i pdzniej osiedlonych w S§luzéwee jelita oraz

ogolnego wplywu na organizm zywiciela jadéw, wydzielanych przez
pasozyty.

Strongyloides ransomi, podobnie jak w innych krajach, réwniez
i w Polsce wywoluje rozlegle epizootie, grozne przede wszystkiem dla
mlodziezy, wsrod ktérej $miertelnosé w przebiegu wegorzycy waha
sl¢ w szerokich granicach, czesto jednak osigga nawet 50% przypadkéw
chorobowych. Dorosle §winie, aczkolwiek czesto wykazujg zakazenie
wegorkiem, to jednak zwykle nie zdradzajg widocznych objawéw Kkli-

nicznych, sg natomiast groznymi bezobjawowymi nosicielami i siew-
cami pasozyta.
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Podobnie jak wegorzyca réwniez i wiele innych inwazji pasozytni-
czych ma charakter choréb ,hodowlanych“. Odnosi si¢ to w pierwszym
rzedzie do inwazji tzw. geohelmintéw, a zatem takich robakow, kto-
rych inwazyjne formy rozwijaja sie w S$rodowisku zewnetrznym.
Glistnica i ezofagostomoza sa tego rodzaju choréb ,hodowlanych“ naj-
lepszym przykladem. W warunkach naturalnych bowiem nigdy nie ob-
 serwuje sie wérod dzikéw wielkiej ekstensywnosci i intensywnogsci in-
wazji Ascaris suum i Oesophagostomum dentatum, natomiast w ho-
dowlach §wii ekstensywno§é inwazji osigga czesto w przypadku
Ascaris suum kilkadziesiat procent, a Oesophagostomum dentatum z re-
" guly znajduje sie u ponad 70% ogélu §win hodowlanych i to przy duze]
intensywnosei inwazji tych pasozytéw u znacznej liczby organizmow
zywicielskich.

Obie wymienione ostatnio choroby inwazyjne, jako robaczyce ma-
jace wielkie znaczenie gospodarcze, zasluguja na poswiecenie im na
tym miejscu naszej uwagi.

Glistnica. Bytujace w jelicie cienkim samice Ascaris suum po
kopulacji znoszg wielkie ilosci jaj, ktore wydostaja sie wraz z kalem
zywiciela do $§rodowiska zewnetrznego. Tutaj poza zywicielem, w od-
powiednich warunkach, wilgotno§é, obfito§é tlenu, odpowednia tempe-
ratura, nastepuje proces zwany powszechnie dojrzewaniem jaj do
stadium inwazyjnego. Nowsze badania wykazaly, ze w przebiegu tego
procesu z zarodka rozwija sie larwa, ktéra wewnatrz jaja linieje po
raz pierwszy. Dopiero takie jaja, zawierajace larwe II stadium (po
I wylince) sa jajami inwazyjnymi. Jaja §wiezo wydalone z kalem zy-
wiciela nie mogg zarazié innego zywiciela. Podobnie jaja zalegajace
w przewodzie pokarmowym $wini nie mogg by¢ przyczyng autoinwazji,
warunki $rodowiska I rzedu bowiem — niedobér tlenu, zbyt wysoka °
temperatura itd., uniemozliwiaja rozwiniecie sie¢ w nich larw inwa-
zyjnych. ‘

W naturalnym $rodowisku, przy zachowaniu odpowiedniej wilgot-
noéci i dostepie wolnego tlenu, jaja Ascaris suum staja sie inwazyjnymi
po uplywie czasu zaleznego od temperatury §rodowiska. I tak okres
dojrzewania jaj do stadium inwazyjnego trwa od 10 do 40 dni przy
wahaniach temperatury otoczenia od 80°C do 12°C. (Alicata 1934,
Kriwoszta, 1939 i inni). W warunkach wigc klimatycznych panujacych
u nas w kraju w chlodnej porze roku (od pazdziernika do kwietnia)
praktycznie rzecz biorae, jaja Ascaris suum nie osiagaja stadium inwa-
zyjnego w naturalnym $rodowisku zewnetrznym. Dojrzewanie to
W sprzyjajacych warunkach moze natomiast zachodzié w chlewniach.

Wspomniane poprzednio badania wykazaly réwniez, ze w kale, §win
nie chronionym przed bezposrednio padajgcymi promieniami stonecz-
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nymi, w lecie kiedy temperatura kalu i powierzchnia gleby osiaga
Srednio od +40° do +50°C, w jajach Ascaris suum nie rozwijaja sie
larwy inwazyjne, a zarodki obumieraja masowo w réinych stadiach
rozwojowych. Natomiast w ziemi, nawet przy spadku temperatury
do —26,8°C jaja zachowuja pelmg zywotno§é i po nadejéciu cieplej-
szej pory roku moga osiggngé stadium inwazyjne (Kriwoszta, 1939).
Wspomniana masowa S$mieré zarodkéw w jajach glist obserwowana
w czasie upalnej pory roku jest niewatpliwie wynikiem zespolowego
dzialania szeregu czynnikéw Srodowiskowyech, z ktérych wysoka tempe-
ratura, wysychanie i bezpoSrednie dzialanie promieni nadfiotkowych
zdajg sie mieé¢ pierwszorzedne znaczenie.

Znang jest powszechnie znaczna oporno§é jaj Ascaris suum na
dzialanie réznych Srodkéw dezynfekcyjnych.

Wymienione wlasciwos$ci jaj glist i ich zachowanie sie w §rodo-
wisku zewnetrznym tlumaczg fakt znacznie mniejszej ekstensywnosci
i intensywno$ci inwazji omawianych pasozytow u dzikéw w poréw-
naniu ze Swiniami hodowlanymi, zwlaszcza chowanymi masowo w cia-
snych, zamknietych chlewniach.

W przypadku glistnicy zarazenie zywiciela nastepuje przez przel-
kniecie jaj inwazyjnych. Jak to wykazali Ransom i Foster (1919)
w jelicie §wini larwy inwazyjne aktywnie przebijajg skorupke jajows.
Zakazeniu sprzyjajg niedobory zywieniowe, a zwlaszcza witaminowe,
wsrod ktérych niedobér witaminy A ma szczegélnie duze znaczenie.

Po opuszczeniu skorupek jajowych larwy Ascaris suum wnikaja
czynnie w S$ciane jelita, drgzag w glab i dostajg sie¢ w ten sposéb do
naczyn krwiono$nych i chlonnych. Dalsza wedréwka larw w ustroju
zywiciela przebiega wzdluz zyl jelitowych, dalej zylg wrotng do
watroby. Nastepnie po przej$ciu przez watrobe ukladem zylnym larwy
wedruja do prawego serca i do plue, gdzie przebijajg naczynia krwio-
no$ne i wychodzg do pecherzykéw plucnych. Dalsza droga larw pro-
wadzi przez oskrzeliki, oskrzela do tchawicy, a pézniej via gardziel
i przelyk ponownie do przewodu pokarmowego zywiciela. Po powtérnym
przeltknieciu larwy dojrzewajg ostatecznie w jelicie.

W patogenezie glistnicy przypisuje sie wspélczesnie gléwna role
chorobotwércza toksynom wydzielanym przez glisty. Ciggla intoksy-
kacja organizmu zywicielskiego jest uwazana powszechnie za gléwna
przyczyne zahamowania rozwoju prosigt chorych na glistnice, zwol-
nienia tempa wzrostu, postepujgcego wychudzenia, a takze roztroju
czynnoSci przewodu pokarmowego i objawoéw ze strony centralnego
ukladu nerwowego (drgawki epileptyczne). Wszystkie wspomniane
objawy chorobowe szczegélnie silnie wystepuja u mlodych organizméw,
u podrastajgcych prosigt w wieku od 3 do 9 miesiecy.
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W roku 1949 Deschiens, Bablet i Lambault oglosili ciekawe wyniki
swych badan nad dzialaniem toksyn glist na ustréj zywiciela. Wykazali
oni mianowicie, ze u zwierzat doS§wiadczalnych mozna wywolaé ciezkie
zatrucie na drodze injekeji plynu pobranego z jamy ciala lub izotonicz-
nego wyciggu z ciala glist. Objawy tego zatrucia jak réwniez zmiany
anatomopatologiczne mikro- i makroskopowe w obrebie ukladu krwio-
nonego, trzewi i pluc sg takie same jak przy inwazji glist.

Flury (1912) ustalil, ze zatrucia te powodowane sg przez produkty
przemiany materii glist, charakterystyczne w ogé6lnosci dla anoksybion-
tycznego trybu zycia pasozyta. Wydzielit on z toksyny glist szereg
zwigzkéw jak: merkaptany, plynne aldehydy kwaséw tluszezowych,
kwasy: mastowy, mréwkowy, akrylowy i propionowy, walerianowy itd.
alkohole i estry etylowe, butylowe i amylowe. Zwigzki te dzialajgc na
organizm zywiciela wywolujg lokalne przekrwienia S$luzéwek, stany
zapalne a niekiedy martwice. Wchlanianie przez organizm zywiciela
wspomnianych kwaséw produkowanych przez pasozyty, a w gléwnej
mierze mastowego i walerianowego, prowadzi do przewleklej kwasicy,
ktéra z kolei jest przyczyng gwaltownego upadku sil, szybko postepu-
jacego wychudzenia, niedokrwisto$ci oraz wspomnianych juz poprzednio
objawéw podraznienia centralnego ukladu nerwowego. Te objawy cho-
robowe szczegblnie wyraznie wystepujg przy silnych pierwotnych in-
wazjach u mlodziezy, kiedy mlody organizm stykajac si¢ po raz pierwszy
w swym zyciu z pasozytem nie potrafi skutecznie przeciwstawic sig
dzialaniu jadéw pasozytniczych.

Poza wymienionymi poprzednio substancjami w skiad toksyn glist
wechodzi réwniez wiele zwigzkéw azotowych jak: amoniak, zasady amo-
nowe, rézne aminokwasy oraz zwigzki zblizone swym dzialaniem do
atropiny i koniny, a takze szereg jadow wybiorczo dzialajaeych na
uklad wloskowatych naczyn krwiono$nych. W patogenezie glistnicy po-
wazng role odgrywajg takze wydzielane przez pasozyty substancje dzia-
lajace hemolitycznie, obnizajgce krzepliwo§é krwi oraz- zwigzki reduku-
jace, a takze produkty rozpadu martwych pasozytow.

Z powyzszych uwag wynika, ze przy glistnicy mamy do czynienia
nie ze specyficznymi toksynami, ale z licznymi trujaco dzialajgcymi
zwigzkami chemicznymi.

W przebiegu glistnicy szczegélnie wazny jest okres wedréwek larw
w ustroju zywicielskim. Wedréwki te sa koniecznym etapem, ktory
musi bezwzglednie poprzedzié ostateczne osiedlenie si¢ pasozyta w prze-
wodzie pokarmowym zywiciela. Pomijajge wiele momentow tych we-
dréwek, pragniemy zwrécié uwage na dwa z nich, a mianowicie na
przechodzenie larw przez watrobe i pluca.
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Watroba stanowi, szczegdlnie przy powtérnej inwazji, mocng ba-
riere dla wedrujgeych larw. Jak to bowiem wykazali Smirnow i Gla-
zunow (1929) w watrobie liczne larwy ulegaja otorbieniu i zabiciu.
Z chwilag bowiem znalezienia sie larw w obrebie watroby przychodzi
do rozszerzenia Xkapilaréw watrobowych i do wywedrowywania do
miedzyzrazikowej tkanki lacznej elementéw wielo- i jednojgdrowych.
Nieco pézniej do limfocytéw przylaczajg sie fibroblasty. Pierwsze
z nich, tzw. limfocyty, fagocytuja energicznie i powoduja prawdopo-
dobnie wraz z fibroblastami reakcje polegajgca na proliferacji tkanki
lgcznej. Poézniej pojawiajg sie w rosngcej masie komoérki eozynefilne.
Opisane procesy w ciggu krétkiego czasu (kilkanascie dni) prowadzg do
zamkniecia w cysty wielu larw glist wedrujgcych przez watrobe
(Ransom).

Przy silniejszych inwazjach w kilka dni po zakazeniu pluca przy-
bierajag wyglad marmurkowaty (Fiilleborn). Czesto obserwuje sie¢ wy-
broczyny krwawe. Ogniskowo pojawiajgca sie w plucach infiltracja
komérkowa ma zwykle charakter histiocytarny, a dopiero po uplywie
okolo 2 tygodni pojawiajg sie liczne eozynofile. Do incystacji larw
w plucach przychodzi bardzo rzadko (Hoeppli, 1923).

W komoérkowej obronie organizmu zywicielskiego szczegélne zna-
czenie wydajg sie mieé leukocyty, ktére najprawdopodobniej produkujg
niszezgeg larwy glist wydzieline (Hadwin, 1925).

Z omawianymi zagadnieniami wigze si¢ blisko problem immuno-
logii glistnicy. Juz w roku 1929 Filleborn i Kikuth stwierdzili, ze
antygenem glistniczym sg nie tylko substancje bialkowe, ale réwniez
i lipoidy termostabilne, nie dajace sie ekstrahowaé przy pomocy chlo-
roformu i eteru. Dalsze badania (Fishback, 1930, Blacki, 1981 i wielu
innych) wykazaly obecno§é specyfieznych przeciwcial przy inwazji
glist. Autorowie ci postugiwali sie gléwnie metods wigzania dopelniacza.

Na uwage w tym wzgledzie zasluguja badania Wagnera (1933),
ktéremu udalo si¢ otrzymaé czynng odporno§é po co najmniej dwu-
krotnej inwazji Ascaris u myszy. W do§wiadczeniach tych autor stwier-
dzil, ze pbéiniejsze inwazje przebiegaja znacznie slabiej. Mianowicie,
mimo Ze tempo wedréwki larw w organizmie zywicielskim jest takie
samo, jak przy pierwotnej inwazji, to jednak ostateczna liczba paso-
zytow osiedlonych u zwierzat do§wiadczalnych jest znacznie mniejsza
niz u kontrolnych. Podobne do§wiadczenia przeprowadzone na $§winiach
potwierdzily wyniki Wagnera. Nalezy wiec przyjaé, 7e immunizacja
organizmu zZywiciela polega w pierwszym rzedzie na wzmocnieniu
bariery jelitowej i watrobowej. To wzmocnienie wspomnianych barier
ochronnych mozna uzyskaé¢ nie tylko na drodze naturalnego zakazenia
glistami, ale réwniez przez skarmienie wysuszonych i sproszkowanych
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glist. Stwierdzenie tego faktu pozwala na zrozumienie réinic w prze-
biegu glistnicy u bardzo malych prosiat i u zwierzat starszych, z kt6-
rych te ostatnie zwykle w swym zyciu zetknely sie juz z glistami
i w zwigzku z tym s3 znacznie odporniejsze na ponowne inwazje. Nie-
stety jednak do dzisiaj nie potrafimy daé odpowiedzi na pytanie: na
czym polega omawiane zjawisko? By¢ moze, ze na dzialaniu przeciwcial
lub tez na lokalnej mobilizacji leukocytéw i komérek ukladu siateczko-
wo-Srodblonkowego. Jest réowniez bardzo prawdopodobne, ze mamy
w tym przypadku do czynienia ze zjawiskiem bardziej zlozonym, w kté-
rym oba wymienione mechanizmy obronne majg swoje miejsce. Jest
to jedno z wielu ciekawych zagadniei z problematyki immunologii
helmintologicznej czekajgecych na wyjasnienie. W kazdym razie prace
Kerra (1938) nad uodpornianiem §winki morskiej jednorazowg i wielo-
krotnie powtarzanymi dawkami subletalnych iloSci larw Ascaris suum
wykazaly: 1) skuteczne uodpornienie, sprawiajgce, ze podwo6jng dawke
letalng (60—100 jaj Ascaris suum na 1 kg zywej wagi) uodpornione
Swinki znoszg z latwoscig; 2) krotkotrwalo§é tej odpornosci; 3) komor-
kowy charakter wytworzonej w ten sposob odpornosci. Wedlug Kerra
larwy pasozytéw sa niszezone na drodze typowej reakeji organizmu
zywiciela ,na obce cialo“. Omawiane prace potwierdzily réwniez wnio-
ski dawniejszych prac, Ze na terenie pluc reakcja obronna jest znacznie
slabsza niz w jelitach i w watrobie. Obserwacje cytowanego autora nie
wniosly nic nowego na temat ewentualnego istnienia humoralnych
reakcji obronnych ustroju zywicielskiego na inwazje Ascarts suum.

W badaniach ostatniego pieédziesieciolecia poswigcono wiele uwagi
stosunkom mikroorganizméw jelitowych do ich zywicieli co doprowa-
dzilo do uzasadnionych wnioskéw pozwalajacych uwazaé bakterie jeli-
towe za zrédlo koniecznych dla zywiciela substancji §ladowych i wita-
min. Rola flory bakteryjnej staje si¢ szczegdlnie doniosla wowezas,
gdy dieta zywiciela, z tych czy innych wzgledow, staje sie uboga we
wspomniane substancje.

Sklad flory jelitowej, liczebno§é populacji poszezegblnych jej typow
oraz czynnoSci chemiczne i biologiczne bakterii jelitowych zaleza o.d
wplywu szeregu czynnikéw jak: diety, pH, gatunku zwierzecia (ZyW1.-
ciela), czynnosci trawienia, napigcia powierzchniowego tresci jelitowe],
stezenia soli miheralnych, ogblnego metabolizmu, antagonizmu drq]?n.o-
ustrojéw jelitowych, synergizmu, wieku i plei zywiciela itd. Oczyva.rlsme,
Ze wymienione czynniki zalezg réwniez od fauny jelitowe] (pas\ozyty.).
W warunkach normalnych zespdt wszystkich tych czynnikéw pozostaje
w chwiejnej réwnowadze biologicznej.
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Aczkolwiek dotychczasowe wyniki badan nad ekologig flory jelitowej sg jeszcze
bardzo niekompletne, fragmentaryczne, to jednak dajg one juz moznos¢ zrozumienia
wielce dodatniego znaczenia tej flory dla zywiciela. W tym stanie rzeczy flora
jelitowa przedstawia sie nam jako konieczny czynnik do zycia, a nie jako szkodliwy
intruz, bedacy powodem szkéd ponoszonych przez zywiciela.

Tak wiec miedzy innymi Day (Day, Wakim, Krider i O’Banion, 1943) poszukujgc
w ustroju zwierzecym miejsca syntezy i absorbeji wit. K, za§ Mitschel i Isbell (1942)
okreslajac miejsca absorbcji i syntezy szeregu czynniké6w kompleksu wit. B wska-
zujg na jelito $lepe jako na miejsce syntezy wymienionych witamin. Z kompleksu
wit. B wymienieni autorzy studiowali syntezg kw. nikotynowego, pantotenowego,
tiaminy, ryboflawiny, pirydoksyny, biotyny, inozytolu i kw. foliowego. Postugujac
sie metoda wirowania tresci jelit Slepych szezuré6w wykazali oni, ze inozytol, tia-
mina, ryboflawina, kw. nikotynowy i pantotenowy zwigzane sg w znacznych ilos-
ciach w komérkach, pozostate za$ substancje kompleksu B 1atwo dyfundujg z ko-
moérek na zewnagtrz.

Ryboflawina i tiamina syntetyzowane sg w znacznych iloéciach w ustroju zwie-
rzecym, tak ze duze ich ilosci, jak to wykazali dla zwierzat Guerrant i Dutscher
(1932, 1934), Guerrant i Tomey (1935), Guerrant i Brown (1937) a dla ludzi Denko i inni
(1946). przechodza przez ustr6éj i sa wydalane na zewnatrz. Poza wymienionymi
autorami dowody na to, ze witaminy kompleksu B syntetyzowane sa w jelicie Sle-
pym podaje caly szereg innych badaczy (Daft i Sebrell, 1945; Elvehjem, 1943;
Johansson i Sarles, 1949; Najjar i Barrett, 1945).

Produkcja witamin kompleksu B nie ogranicza sie tylko do jelita $lepego, inne
bowiem odcinki przewodu pokarmowego np. jelito cienkie produkujg réwniez wi-
taminy B.

Dotychczas wykazano, ze omawiane witaminy syntetyzowane sg w przewodzie
pokarmowym zwierzat przez rozne bakterie. Wielu badaczy stwierdzito, Zze réine
witaminy kompleksu B synteiyzowane sg in vitro przez kilkanascie gatunkéw bak-
terii spotykanych w przewodzie pokarmowym. Poniewaz jednak warunki Zycia
tych drobnoustrojéw in vitro réznig sie znacznie od warunkéw in vivo — do za-
gadnienia podchodzi¢ nalezy bardzo ostroznie. Ostatecznie jednak wydaje sig, ze
spoérdéd roznych gatunkéw bakterii, bedgcych stalymi skiadnikami biocenozy prze-
wodu pokarmowego, wiele z nich jest producentami witamin kompleksu B, a dro-
bnoustroje innych gatunkow witaminy te rozkladajg. Niewagtpliwie pomiedzy wspo-
mnianymi czlonami jelitowej flory bakteryjnej zachodzi zjawisko dynamicznej,
chwiejnej réwnowagi biologicznej. Wskazujg na to badania licznych autoréow jak:
Benesch’a (1945), Duft’a i Sebrell’a (1915), Johansson’a i Sarles’a (1949), Najjar’a
i Barrett’a (1945) oraz wielu innych.

Przyjmujac fakt syntezy witamin przez flore bakteryjng za bezsporny, nalezy
z kolei pozna¢ czynniki wplywajgce na przebieg syntezy bakteryjnej przewodu
pokarmowego. Jest to bowiem zagadnienie bardzo wazne gdy si¢ uwzgledni fakt,
ze pasozyly stanowigce powaziny element biocenozy jelitowej mogg odgrywaé¢ w tym
wzgledzie niepoSlednig role. Jako pierwszy zwrécil uwage na to zagadnienie Mie-
cznikow (1901) stwierdzajac, Ze dieta ma zasadniczy wplyw na flore bakteryjna.
Dalsze badania, prowadzone we wskazanym przez Miecznikowa kierunku, wyka-
?aly, ze dieta wysokoweglowodanowa prowadzi do wyraznej przewagi we florze
jelitowej typow bakterii kwasoodpornych, nieproteolizujgcych, natomiast dieta bo-
gata w bi'alko — do przewagi typ6éw silnie proteolizujgcych (Herter i Kendall, 1909).

Opierajgc si¢ na znanych powszechnie faktach zaleznoéci wzrostu bakterii od
wplywu réznych weglowodanéw, nalezalo przypuszczaé, ze synteza witaminowa .
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bakterii zalezy od jako$ci weglowodandéw diety zywiciela. Przypuszczenie to zostalo
potwierdzone szeregiem wynik6w uzyskanych przez réznych autoréw odnosnie wi-
tamin kompleksu B (Roscoe, 1928, 1931; Friedericia, Freudenthal i inni, 1928; Kon 193i;
Kon i Watchorn, 1928). Wspomniani autorowie wykazali wzmozona synteze witamin
B przy dieele zawierajacej jako weglowodan skrobie ryzu, dekstryne lub skrobie
ziemniaczang, natomiast zmniejszenie syntezy witamin B przy diecie zawierajgoej
sacharoze, laktoze 1 glukoze.

Inne skiadniki diety, jak mnp. szot, obniZajg synteze ryboflawiny w zwaczu,
a tluszcz (smalecy zwigksza synteze tiaminy u szczura.

- Niewatpliwie korzySci czerpane przez ustréj zywiciela z czyanosci zyciowych
flory bakteryjnej, zamieszkujacej jego przewdd pokarmowy, nie ograniczajg wsie
wylacznie do oméwionej powyzej w znacznym skrécie syntezy witaminy K i kom-
pleksu witamin B. Poza tym sprawy omawiane powyzej dotycza normalnej flory
bakteryjnej Zywiciela, stanowigcej niezwykle wazny skladnik biocenozy jego prze-
wodu pokarmowego woéwcezas, gdy on sam znajduje sie w stanie réwnowagi biolo-
gicznej, okre§lanej powszechnie mianem zdrowia. Kazde zaklécenie tej réwnowagi,
kazde obnizenie kondycji Zzywiciela, a zwlaszcza kazda choroba, szczegélnie za-
kazna, wprowadzajg nowe czynniki modyfikujagce w znacznym stopniu réwniez i bio-
cenozg przewodu pokarmowego. Wéwcezas stosunki biocenoza — biotop ukladaja
sie zgola' inaczej i w tej ich zmiennos$ci wypada szukaé przede wszystkiem przyczyny
znanych klinicznie zmian chorobowych, przebiegu choroby i jej zejscia.

Pasozyty zwierzece (pierwotniaki, robaki, stawonogi) zamieszkujgce
przew6éd pokarmowy zywiciela, majgc rézne wymagania srodowiskowe
i rézny metabolizm, wywierajg roéznoraki wplyw na biocenoze w kto-
rej zyja, z drugiej za$§ strony byt ich uzalezniony jest w znacznym
stopniu od poszczegélnych skladnikéow tej biocenozy. Niezmiernie inte-
resujgcy.jest fakt pojawiania si¢ w jelitach cienkich zwigkszonej ilosci
drobnoustrojow (bakterii) woéwczas, gdy pasozytujg w nich (tzn. w je-
litach) robaki. Obecno§é bowiem robakéw pasozytniczych zmienia tak
dalece warunki §rodowiskowe w jelitach cienkich zywiciela, Ze staje sie
mozliwe intensywniejsze rozmnazanie sie ustrojéw bakteryjnych. I tak
np. Becker (1926) czeSciej znajdowal Escherichie coli u ludzi-zywicieli
bruzdoglowea szerokiego (Diphyllobothrium latum), niz u osobnikéw
wolnych od tego pasozyta.

Pasozyty zwierzece wymagajg do swego zycia szeregu czynnikow
Srodowiskowych, sposréd ktérych zapotrzebowanie ich na witaminy
jest znaczne. Wspomnieli§my poprzednio, ze zakazeniu glistami sprzy-
jaja niedobory zywieniowe, a zwlaszcza witaminowe. Niedobory te,
a przede wszystkiem niedobér witaminy A w wysokim stopniu ulatwia
nie tylko inwazje pasozyta na organizm zywiciela, ale rowniez dalszy
rozwéj glist w organizmie zywicielskim, dojrzewanie plciowe pasozyta
i jego procesy rozrodcze. Wydaje si¢ bardzo prawdopodobne, ze brak
wspomnianej witaminy w karmie zmniejszajaec ogdélng zdolnosé obronna
ustroju zywiciela ulatwia omawiang inwazje. Z drugiej.jednak strony
wiadomo juz dzisiaj, ze pasozyty, a w ich liczbie réwniez Ascaris suum,

9 — Zeszyty problemowe, zeszyt 6
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wykazuja stosunkowo znaczne zapotrzebowanie na roézne witaminy, za-
potrzebowanie pokrywane kosztem organizmu zywicielskiego. Szczegdl-
nie wielkie znaczenie w ukladzie stosunkéw panujgcych pomiedzy paso-
zytem a zywicielem ma wykorzystywanie i magazynowanie w ciele ro-
bakéw pasozytniczych znacznych iloéei witamin z grupy ,B, a zwlaszcza
witaminy B, (Bonsdorff, 1956). To zubozanie ustroju zywiciela
o znaczne ilo§ci czynnika majgcego zasadnicze znaczenie w procesach
krwiotwérczych jest czesto przyczyna zaburzen w skladzie krwi, przy-
czyna niedokrwisto§ci zwlaszeza prosigt. Niedokrwisto§é prosigt jest
jak wiadomo powaznym problemem, rozwigzania ktérego na ogol szuka
sie w badaniu zjawisk zwigzanych z gospodarks zelazem w organizmie
§wini. Wydaje sie jednak konieczne uwzglednié w tych badaniach row-
niez i helmintologiczna strone zagadnienia. Jest to szczegélnie ciekawy
problem otwierajacy sie przed fizjologami.

Ezofagostomatoza. Jak to przedstawione zostalo na poczatku
referatu, u §win domowych Oesophagostomum dentatum, wykazuje naj-
wieksza ekstensywno§é inwazji. Ponad 70% ogélnego poglowia §win
w Polsce jest zywicielami tego nicienia. Mimo tej powszechnoSei wy-
stepowania pasozyta u $§wih, a moze wlasnie dla tego, zwraca si¢ nan
na ogo6l niewiele uwagi. Tymezasem inwazja tego nicienia nie jest
sprawa blahg dla hodowcy, o czym byla juz mowa przy podawaniu
wysokoéei strat powodowanych przez robaki pasozytnicze.

Podobnie jak glista §winiska réwniez i Oesophagostomum dentatum
jest pasozytem monoksenicznym. Znajomo§é biologii tego nicienia za-
wdzieczamy badaniom wielu autoréw, z ktérych wymienié przede
wszystkim nalezy: Goodey’a (1926), Marotel’a i Veglia (1924), Spind-
lera (1933), Mjasnikowa (1946). Bytujgce w jelitach grubych §win
samice tego gatunku skladajg jaja, ktére wydalane sg wraz z kalem
zywiciela do S$rodowiska zewnetrznego. Wydalane na zewngtrz jaja
zawieraja w swym wnetrzu zarodek w stadium 8—18 Dblastomeréw.
W Srodowisku wilgotnym i przy temperaturze 20—24°C w ciggu ca 42
godzin w jajach rozwijajg sie larwy. Jak wykazaly badania Mjasnikowe]
(1946) optymalng temperaturg dla rozwoju larw w jajach jest 30—32°C.
W temperaturze wyzszej (35—40°C) rozwéj larw ulega zahamowaniu,
a w temperaturze 45°—50°C zarodki w jajach ging. Obnizenie tempe-
ratury do — 3°C zatrzymuje calkowicie rozwéj zarodkéw ale ich nie
zabija. Takie przechlodzone jaja przeniesione do temperatury optymal-
nej wykazuja normalny rozwéj zarodka. Kilkunastogodzinne lub diuzsze
podsuszanie jaj Oesophagostomum dentatum zabija zarodki. Dzieje sie
tak dlatego, poniewaz skorupka jajowa wykazuje znaczng przepusz-
czalno§¢ dla wody. Podobnie jak ma to miejsce w rozwoju Ascaris
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suum, w Srodowisku ubogim w tlen rozwéj zarodkéw w jajach Oesopha-
gostomum dentatum jest niemozliwy.

Po uplywie 3—4 dni od chwili opuszczenia skorupek jajowych larwy
zaczynajg linieé. Pierwszg wylinke larwy zrzucajg po okolo 2 dniach,
a po nastepnych kolejnych 6 dobach zaczynajg linieé powtérnie, tym
razem jednak nie zrzucajg II wylinki. Larwa inwazyjna okryta jest
wigec dodatkowg pochewks utworzong przez niezrzucong II wylinke.
Larwy te wykazujg stosunkowo niewielks ruchliwo§é.

Opisane procesy dojrzewania larw do stadium inwazyjnego przebie-
gajg jedynie w Srodowisku bogatym w produkty pokarmowe (kal, roz-
kladajgce si¢ substancje organiczne itp.). Je§li natomiast larwy wylegna
si¢ z jaj np. w czystej wodzie lub w innym $rodowisku ubogim w od-
powiedni dla nich pokarm, to co prawda mogg tam zyé dos§é dlugo, ale
nie rosng wtedy i nie liniejg. Z chwilg, gdy takie przeglodzone larwy
znajdg sie¢ w odpowiednim dla ich rozwoju $§rodowisku (np. w kale)
woléwcezas zaczynajg bardzo szybko rosngé i normalnie linieé.

Zakazenie §win nastepuje per os. Dostawszy sie do organizmu zywi-
ciela w §wietle jelit grubych zrzucajg drugg wylinke (konczg II linke),
a nastepnie wnikajg do §luzowki i pods§luzéwki jelita Slepego lub jelit
grubych. Tutaj dalszy rozwdj przebiega w niewielkich, wielko§ci ziarna
soczewicy, guzkach pasozytniczych. Pierwsze tego rodzaju guzki poja-
wiajg sie w jelitach grubych juz po 48 godzinach (a wedlug Shorba,
1948 — jeszcze wezeSniej) od chwili zarazenia, (Shorb, Mjasnikowa).
Larwy przebywajg w guzkach 6 do 23 dni, tam po raz trzeci liniejs,
a nastepnie opuszczaja guzki i wypadajg do §wiatla jelit grubych jako
larwy IV stadium, budowa swg bardzo juz zblizone do dojrzatych osob-
nikéw. Po kolejnej czwartej wylince mlode dojrzale juz osobniki kopuluja,
a samice zaczynaja skladaé pierwsze jaja po uplywie okolo 15 dni od
chwili opuszezenia guzkéw przez larwy. Okres prepatentny (czas od
chwili zarazenia do momentu zlozenia pierwszych jaj przez mlode sa-
mice) przy ezofagostomatozie trwa przecigtnie 43—49 dni.

Dokladniejsze dane kliniczne i anatomopatologiczne ezofagostoma-
tozy u §win podaja Shorb (1948) i Sprehn (1951). Szczegélnie grozny
przebieg choroby obserwuje sie przy silnych i bardzo silnych inwa-
zjach (10.000 do 130.000 larw) u milodych, 3—4 tygodniowych prosigt.
Rozwijajace sie dotad normalnie zwierzgta nagle zatrzymujg si¢ w roz-
woju, skéra ich przybiera brunatng lub brunatnosing barwe, a czgsto
na jej powierzchni pojawiajg sie¢ pecherzykowate i krostowate wykwity.
Pésniej widoczne blony §luzowe i spojéwki wyraznie bledng. Przy bar-
dzo silnej inwazji prosieta wkrétce ging wéréd objawéw anoreksji, za-
parcia, czasem biegunek i ogélnego wyniszczenia. Swinie, ktore prze-
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zylty tak silng inwazje zwykle wykazywaly pééniej znacznie mniejszy
wzrost i wage niz §winie zdrowe w tym samym wieku.

Obraz anatomopatologiczny przy omawianej inwazji bywa bardzo
réoznorodny. W czeSci przypadkéw oprécz objawéw ogoélnego zastoju
zylnego, obrzeku plue i zastoju w watrobie nie stwierdza sie Zadnych
innych widocznych zmian. W innych przypadkach do zmian poprzed-
nich dolgezajg sie: zanik watroby, niezyt zoladka i jelit, obrzek Sle-
dziony, a nawet niekiedy obserwuje si¢ liczne wybrocczyny we wszyst-
kich narzgdach. W obrebie jelit grubych wystepuja: obrzek okolicz-
nych wezldw chlonnych, wyrainy obrzek mesocolon, zgrubienie $cian
jelit grubych z szeroko rozlanymi wybroczynami krwawymi w S§luzéwece,
przy czym na powierzchni §luzéwki widoczne sg zmiany dyfteroidalne.
W przypadku przezycia chorego zwierzecia zmiany dyfteroidalne §lu-
zowki jelit grubych ustepujg najpéziniej po uplywie 5—6 tygodni.

Obok wymienionych zmian zawsze znajduje sie w jelicie $lepym
1 w jelitach grubych guzki pasozytnicze, usadowione w §luzéwce i w pod-
Sluzéwce, zawierajgce w swym wnetrzu larwy Oesophagostomum denta-
tum, lub tez guzki stare, z ktorych wyszly juz larwy IV stadium.

Oesophagostomum dentatum jest pasozytem w wysokim stopniu spe-
cyficznym. Wprawdzie larwy inwazyjne dostawszy sie do przewodu po-
karmowego niewlasciwego dla nich zywiciela zrzucajg réwniez II wy-
linke, ale po ukonczeniu tej czynnosci ging, a rozwijaé si¢ dalej mogg je-
dynie w organizmie §wini. Na uwage zasluguje réwniez fakt, ze w cza-
sie swej wedrowki w glab Sluzéwki jelita larwy odzywiajg sie zywymi
tkankami zywiciela lub ich wydzielinami, a jednoczes$nie, w tym samym
czasie, nabywaja odporno$ci na dzialanie wydzielin przewodu pokarmo-
wego wilasciwego dla nich zywiciela — §wini, co w nastepstwie umozli-
wia im péiniejsze bytowanie w $wietle jelita. W ten sposéb krétka,
W pordwnaniu z Ascaris suum, wedréwka larw Oesophagostomum den-

tatum w ciele zywiciela jest réwniez koniecznym etapem w eyklu zy-
ciowym omawianego nicienia.

Obraz nakre§lony do tej chwili przedstawia normalny przebieg inwa-
zji. Do&¢ czesto jednak cze§é larw opuszczajge guzki pasozytnicze w pod-
Sluzéwee lub w S§luzéwee, zamiast w kierunku Swiatla jelita, udaje sie
w strong przeciwng, do miesniéwki jelita lub pod samg otrzewng trze-
wng. Znalazlszy sie tutaj, w miejscu sobie niewlaSciwym, zablgkane
larwy wywolujg silng reakeje tkankows, w wyniku ktérej zostajg one
zamkniete w duzych, wielkosei ziarna grochu, guzkach pasozytniczych.
Niektére larwy wedruja jeszcze dalej i po przebiciu otrzewnej przedo-
staja sie¢ do jamy brzusznej i moga dalej wnikaé do watroby i innych
narzagdow. Oczywista, ze takie zablgkane larwy nie moga ukonezyc
swego rozwoju i skazane s na zaglade.
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Dojrzale pasozyty, bytujgce w Swietle jelit grubych przysysajg sie
do ich Scian i draznigc tkanki wywolujg zapalenie §luzéwki, przy czym
produkty tego zapalenia stajg sie pokarmem dla pasozyta.

Omoéwione przykladowo inwazje pasozytniczych robakéw wskazujs,
ze chorobotwoérezosé, a co za tym idzie i szkodliwo§é gospodarcza paso-
zytow Swin jest wynikiem skomplikowanych stosunkéw panujgcych
w ukladzie pasozyt — zywiciel, stosunkéw uwarunkowanych historycz-
nie przebiegiem réwnoleglej ewolucji obu wspdlzyjgcych ze sobg or-
ganizméw. Im oba organizmy s3 dluzej (w zrozumieniu ewolucyjnym
a nie osobniczym) zwigzane ze sobg wigzami wspélzycia, tym stosunki
te ukladajg sie dla obu stron pomyS$lniej. Mowi sie wowezas o malej,
nieznacznej chorobotwérczo$ei pasozyta (co nie wyklucza wecale jego
duzego 7naczenia gospodarczego lub sanitarnego). Klasycznym przykla-
-dem tego rodzaju stosunkéw moze byé wloénica, przebiegajgca u §win
wlasciwie bezobjawowo.

Chorobotwércze dzialanie robakéw pasozytniczych sprowadziliSmy
do kilku zasadniczych, szkodliwych dla zywiciela wplywéw dzialalnosci
zyciowej pasozyta. Jednym z nich, oméwionym w referacie jedynie
pobieznie, jest mechaniczne kaleczenie tkanek zywiciela przez dojrzale
robaki, a w szczegdlnoSeci przez wedrujace ich larwy. Dotyezy to
w pierwszym rzedzie glist, wegorkéw i nicieni pluecnych. Wedréwki
tych larw sa bowiem przyczyng powstawania czesto nieodwracalnych
uszkodzenn tkanek. Z drugiej za§ strony wedrujgcy po organizmie zywi-
ciela pasozyt, stykajgc sie z réznymi tkankami i plynami ustrojowymi
sam ,wypracowuje“ w sobie aparat odpornoiciowy skierowany prze-
ciwko obronnej akcji organizmu zywicielskiego, a jednocze§nie prowo-
kuje tego ostatniego do zmobilizowania -sil obronnych skierowanych
przeciwko dzialalnosci niszczycielskiej pasozyta. Otorbianie przez Zzy-
wiciela larw wedrujgcych, jako regula obserwowane np. w przebiegu
wlosnicy lub ezofagostomatozy, jest tego zjawiska wymownym przy-
kladem, przykiadem wskazujacym droge jaka oba organizmy, pasozyt
i zywiciel, odbyly podczas historycznie narastajacej chwiejnej réwno-.
wagi biologicznego wspélzycia. Sprawa powstawania tej I‘6WIIOW.ag1
wigze sie jak najSci§lej z drugim, moze najwazniejszym czynnikiem
chorobotwérezym w inwazjach pasozytniczych — z czynnikiem toksycz-
nym. Na tym miejscu pragniemy jeszcze raz podkresli¢ fakt, nie ule-
gajacy dzisiaj watpliwoSci, zZe przyczyny wiekszo$ei objawoéw ogc.')lr.xych
#' chorobach inwazyjnych, a takze znacznej liczby odezynéw miejsco-
wych, szukaé nalezy w dzialalnoSci toksyn pasoixtniczyc.h. Tol.csyny
s3 réwniez przyczyng obserwowanych w przebiegu choréb inwazyjnych
zmian w morfotycznym skladzie krwi obwodowej. A zatem _Wypada
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uznaé¢ toksyny te za poSrednia przyczyne wiekszoSci strat gospodar-
czych ponoszonych przez hodowcéw §win na skutek choréb mwazanych
trzody chlewnej.

Przykladowe oméwienie spraw zwigzanych z biologia pasozytow,
patogeneza i epizootiologia niektérych robaczyc pozwala na wysuniecie
kilku zagadnien, ktére winny staé sie tematem dalszych badan, a mia-
nowicie: 1 — Warunki zywienia a inwazje pasozytnicze; 2 — Przyczyny
obecnogei lub braku heterogonii w cyklu zyciowym pasozytéw (Strongy-
loides sp.); 8 — Zimny wychéw prosigt a inwazje pasozytnicze; 4 —
Immunologia robaczyc; 5 — Fizjologia robakéw pasozytniczych, ze
szezegblnym uwzglednieniem gospodarki witaminowej.
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Streszczenie

Dotkliwe straty gospodarcze powodowane przez choroby inwazyjn.e
§wihi sprawiaja, ze choroby te sa powaznym problemem weterynaryj-
nym i zootechnicznym. Referat ma za zadanie wskazaé na przykladzie
wazniejszych z punktu widzenia gospodarczego jednostek chorobowy'ch
(glistnica, ezofagostomatoza, wegorzyca) niektére prawidlowesci bio-
logiczne obserwowane w stosunkach pasozyt — srodowisko I i II rzedu.

Analiza skladu gatunkowego helmintofauny §wifi domowyeh i -dziki(.:l’l

- W Polsce pozwala ustali¢ powazne réznice pomigdzy helmintofaung Swin
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i dzikéw, réznice zaréwno jakoSciowe jak i iloSciowe. Przyczyna tych
réznic sa sztucznie zmienione przez hodowce warunki Srodowiska
IT rzedu.

Wyniki licznych badan wskazuja z jednej strony na wydatne ogra-
niczenie wykorzystania pokarmu przez §winie na skutek inwazji roba-
Kow pasozytniczych, z drugiej za$§ na wielkie znaczenie jakos$ei i iloSei
karmy jako czynnika utrudniajacego inwazje pasozytéw i rozwoj tych
ostatnich w organizmie zywicielskim. Ten stan rzeczy stawia do roz-
wigzania przed weterynaria i zootechnikg powazny problem: ,wa-
runki zZywienia a inwazje pasozytnicze“. Problem nadaje sie szczegolnie
do kompleksowych badann weterynaryjno-zootechnicznych.

Cykle zyciowe robakéw pasozytniczych, ich biologia pojeta w naj-
szerszym tego slowa znaczeniu, to bezpoSrednie przyczyny ,hodowla-
nego“ charakteru wielu najwazniejszych choréb inwazyjnych §win.
Nalezy przeto nadal prowadzié intensywne badania z zakresu helminto-
logii eksperymentalnej. Jednym ze szczegélnie waznych zagadniefi teo-
retycznych, nie pozbawionych réwniez znaczenia praktycznego, jest
sprawa przyczyn wystepowania w cyklu zyciowym wegorkéw (Strongy-
loides sp.) zjawiska heterogonii. Zagadnienie to jest szezegdlnie wdziecz-
nym tematem dla zespolowych badan parazytologiczno-genetycznych,
badari ktére powinny byé kontynuacjg rozpoczetych juz w kraju prac
eksperymentalnych nad biologia wegorka §winskiego. Uwzgledniajgc
cykl rozwojowy wegorka §wifiskiego oraz jego wlasciwos$ci biologiczne
spodziewaé sie mozna, ze wlgczenie do badan nad tzw. ,zimnym wy-
chowem prosigt® zagadnienia inwazji wegorka $§winskiego (Strongyloi-
des ransomt) dostarczy wiele ciekawych danych dla inwazjologii we-
gorzycy w ogélnoéci, a zatem pozwoli na wyciagniecie interesujgcych
wnioskow nie tylko dla weterynarii i zootechniki ale réwniez dla me-
dyeyny i biologii ogdlnej.

W patogenezie choeréb inwazyjnych przypisuje sie gléwng role cho-
robotwoéreza toksynom wydzielanym przez pasozyty. One s3 bowiem
glowng przyczyna wiekszo$ci objawdédw klinicznych i szezegélnej taktyki
obrony komoérkowej organizmu zywicielskiego.

Odczyny odpornosciowe organizmu zywiciela przy inwazjach paso-
zytniczych s3 jeszeze niedostatecznie zbadane i dlatego tez zagadnie-
nif)m Z pro‘plematyki immunologii parazytologicznej trzeba poswiecié
wiecej uwagi.

'Z problemem choréb inwazyjnych §win wigze sie jak najscislej zagad-
nienie gospodarki witaminowej ustroju zywicielskiego. Dlatego tez,
uwzgledniajae znaczne zapotrzebowanie robakéw pasozytniczych na
wiele witamin a w ich liezbie zwlaszeza na witaminy z grupy ,B%
powstaje konieczno§¢ wiaczenia badan fizjologiczno-helmintologicznych
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do problematyki prowadzonych dotad bez udzialu parazytologéw prac
nad anemig prosigt. '

Ujawnienie w Polsce szczegélnie wysokiej ekstensywnosei inwazji
Oesophagostomum dentatum u $§win oraz powaznych proceséw chorobo-
wych wywolanych przez tego nicienia, zwlaszeza u prosiat, wymaga
. zwrécenia przez lekarzy weterynaryjnych i przez hodowcéw wieksze]
nah uwagi, jak dotad bowiem sprawa ezofagostomozy znajdowala sig¢
wlagciwie poza kregiem zainteresowan praktyki weterynaryjnej i ho-
dowlanej.



