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leuropneumonia wywolana przez

Actinobacillus pleuropneumoniae (App)
pozostaje jedna z najwazniejszych choréb
$win. Choroba ta wystepuje na calym $wie-
cie. Stanowi obecnie, réwniez w Europie,
przyczyne powaznych strat w produkcji
$win (1, 2, 3). Znaczenie jej wynika z wysta-
pienia zapalenia pluc i optucnej, koriczacego
sie $miercia u do$¢ duzego odsetka prosiat
i warchlakow, taczy sie tez z postacia cho-
roby o przebiegu przewlektym, ktérej cze-
sto towarzyszy wyniszczenie organizmu,
zmuszajace do brakowania zwierzat z tu-
czu. Subkliniczny przebieg zakazenia Ac-
tinobacillus pleuropneumoniae moze by¢
przyczyna wolniejszych przyrostéw masy
ciata oraz stanowi zagrozenie przecho-
dzenia w postac¢ o przebiegu klinicznym,
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kiedy uwidaczniaja sie wyzej podane ob-
jawy chorobowe (2, 3). Oprocz strat bez-
posrednich dochodza wydatki hodowcéw
zwigzane z interwencjami weterynaryj-
nymi i zakupem lekéw oraz szczepionek.
Problemem réwnoleglym jest nie zawsze
efektywna antybiotykoterapia ze wzgle-
du na zbyt zaawansowane w wielu przy-
padkach objawy i zmiany chorobowe. Do-
datkowo, niedostrzegany przebieg subkli-
niczny zakazenia, po ktérym ujawniaja sie
w czasie uboju w rzezni zmiany chorobo-
we, sklania w niektérych krajach ex post do
monitoringu serologicznego i dazenia do
uzyskania stad loch oraz przeznaczonych
do tuczu prosiat jako wolnych od zakazen
A. pleuropneumoniae w czasie calego cy-
klu produkcyjnego. To jednak réwniez jest

zwigzane z nakladem znacznych kosztéw.
Reasumujac, straty wywolane przez pleuro-
pneumonie oraz wydatki zwigzane ze zwal-
czaniem tej choroby sa wysokie, a utrzy-
manie stad wolnych od A. pleuropneumo-
niae jest trudne.

Wyrazem postepu w badaniach nad do-
skonaleniem zwalczania pleuropneumo-
nii $win wywotanej przez A. pleuropneu-
moniae jest ostatnie wystapienie Marcelo
Gottschalka (3) na 22. Kongresie Mig-
dzynarodowego Towarzystwa Specjali-
stéw Chordb Swin (22" International Pig
Veterinary Society Congress — IPVS), kt6-
ry odbyl sie 10-13 czerwca 2012 r. w Jeju,
w Republice Korei.

Wiasciwosci zarazka

Actinobacillus pleuropneumoniae stanowi
Gram-ujemng pateczke lub kokopatecz-
ke. Nie rosnie (poza pewnymi wyjatkami,
o0 czym nizej) na agarze z krwig, chyba ze
jest wzbogacony przez NAD (nicotinamide
adenine dinucleotide), zwanym tez czyn-
nikiem V, wykazujac satelitarne kolonie
wokoé! kolonii gronkowca zlocistego do-
starczajacego NAD (ryc. 1). Tak zachowu-
ja sie szczepy zarazka biotypu I. Szczepy
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The aim of this article was to present new impor-
tant issues in the studying and controlling porcine
pleuropneumonia. Characteristics of the disease
was presented, being also emphasized that por-
cine pleuropneumonia is still causing serious loss-
es in herds of many countries. They result from fa-
tal pleuropneumonia in a considerable number of
pigs. The losses are also connected with a chronic
form of the disease in which, depending on the sit-
uation of a given herd, pigs must be eliminated
from the production chain before being ready for
slaughter. Also the subclinical form of porcine pleu-
ropneumonia is quite common and it may change
into clinical appearance. This subclinical infection,
not showing visible symptoms, may in some cases
slow reaching the slaughter ability of the finishers.
The properties of the etiological agent, Actinoba-
cillus pleuropneumoniae, were characterized. Pres-
ently, 15 serotypes are recognized. Serotypes 1 to
12 and 15 belong to biotype | while serotypes
13 and 14 are classified as biotype II. The geo-
graphic distribution of serotypes associated with
the disease in different continents is given. Strains
belonging to the same serotype, evaluated as be-
ing pathogenic, may differ in virulence. Depend-
ing on serotype and strain the following toxins
are produced: Apx |, Apx Il and Apx Ill. It is stat-
ed that serology (ELISA), is the best way to identi-
fy subclinically infected herds. Finally, it was men-
tioned that there are still controversies, regarding
ability of some A.pleuropneumoniae serotypes or
strains to produce disease in certain farms but not
in the others. This topic and other unclear ques-
tions need to be elucidated in near future.

Keywords: porcine pleuropneumonia, Actinobacillus
pleuropneumoniae, virulence factors, control.

biotypu II rosna na agarze z krwia, bez

obecnosci NAD.

Obecnie istnieje 15 uznanych serotypéw
(zaleznie od struktury otoczkowego poli-
sacharydu A. pleuropneumoniae). Sposréd
nich serotypy 1 do 12 i 15 zostaly zaliczo-
ne do biotypu I, a serotypy 13 i 14 do bio-
typu I, okreslonego jako nietypowy. Nie-
ktére szczepy serotypow 2, 4, 7 lub 9 moga
tez by¢ wlaczone do biotypu II; opisano je
gléwnie w Europie (3). Stwierdzono tez
inne wyjatki, ktére w tym miejscu nie zo-
stang przedstawione, a sa podane w cyto-
wanej publikacji (3).

Podsumowujac dane dotyczace seroty-
pow i ich chorobotwérczosci, mozna za-
uwazy¢, ze dane podawane przez réznych
autoréw nie zawsze sa zgodne. Nie ma tez
zgodno$ci co do tego czy mozna laczy¢

Tabela 1. Serotypy Actinobacillus pleuropneumoniae najczesciej wywotujace chorobe w réznych regionach

Swiata (3)
Region Serotypy
Ameryka Pétnocna 57,(1y
Ameryka tacifiska® i region karaibski® 1,5,7,3-6-8° 12
Europa 2,9, 11, 3-6-8°, 8%, 5, (4)
Azja 2,9,1
Australia 15,1

2 Uprzednio najczesciej wystepujacy serotyp, obecnie prawie wcale nieizolowany od chorych zwierzat

® Dane dostepne z nielicznych krajow tego regionu
¢ Reakcje krzyzowe, trudnosci w réznicowaniu
9 Potwierdzony za pomoca PCR w Wielkiej Brytanii
¢ Jedynie w Hiszpanii, rzadki w innych krajach

jedne serotypy z postacia kliniczna choro-
by, a inne zachorowaniami subkliniczny-
mi. Dane te r6znia sie zaleznie od autoréw
oraz czasu i miejsca wykonanych badan.

Dodac nalezy, ze nie wszystkie szczepy
tego samego serotypu charakteryzuja sie
taka samg zjadliwo$cig. Réznice moga m.in.
by¢ zwiazane z geograficznym miejscem
pochodzenia. Zwierzeta eksperymentalnie
zakazone szczepami francuskimi A. pleu-
ropneumoniae serotypu 2 wykazaly objawy
kliniczne kilka godzin po zakazeniu i do-
datkowo wystepowala wysoka $miertelno$¢
zakazonych prosigt. Natomiast zwierze-
ta zakazone szczepami kanadyjskimi tego
samego serotypu nie wykazywaly zadnych
objawéw klinicznych, nawet zwyzki tempe-
ratury ciala. Istnieje zatem wyrazna rézni-
ca miedzy tymi dwiema grupami szczepéw
serotypu 2: europejskie szczepy wytwarzaja
toksyny Apx IIi Apx III, podczas gdy szcze-
py kanadyjskie i z USA wytwarzaja jedynie
Apx II. Jednak nie wydaje sie, by ta rézni-
ca mogta w pelni wyjasni¢ brak zjadliwo-
$ci szczep6w kanadyjskich. Warto dodag,
ze zwierzeta zakazone szczepem kanadyj-
skim byly chronione przed zakazeniem zja-
dliwym szczepem francuskim (3). Podob-
nie szczepy serotypu 4, opisane jako wyso-
ce zjadliwe w Hiszpanii, nie wykazywaly tej
cechy w zadnym innym kraju. W kolejnym
przykladzie szczepy serotypu 15 wywoly-
waly u $win objawy kliniczne w Australii,
ale rzadziej w innych krajach, jak Kanada,
USA, Meksyk, Japonia i Brazylia.

Mimo omdéwionych wyzej danych, wy-
mieniono w tabeli 1 serotypy A. pleuropneu-
moniae, najczesciej wywolujace pleuro-
pneumoni¢ $win w réznych regionach
$wiata (3).

Zjadliwo$¢ szczepoéw A. pleuropneu-
moniae jest skorelowana z wytwarzaniem
przez nie wspomnianych toksyn Apx I,
Apx I i Apx III, mimo Ze istnieja tez inne
czynniki chorobotwdrczosci o podobnym
dziataniu. Tak jest w odniesieniu do seroty-
pow 1,9, 11 lub 5. Jednak zalezno$¢ ta nie
jest regula. Dlatego Gottschalk (3) przy-
puszcza, ze blizej nieokre$lone, genetycznie

uwarunkowane, dodatkowe czynniki, sa tez
istotne w wykazywaniu przez dany szczep
zjadliwosci po zakazeniu nim $win, a ich
brak skutkuje brakiem chorobotwérczosci.

Na wyjaénienie oczekuje zatem,
w skrajnym ujeciu, tez fakt wywolywa-
nia zachorowan przez ten sam szczep A.
pleuropneumoniae u $win jednego stada,
a brak zjadliwosci tego szczepu u $win
w innym stadzie. Zagadnienie to wyma-
ga dalszych badan. Nalezaloby uwzgled-
ni¢ w nich nie tylko czynnik etiologiczny,
ale tez ewentualne réznice w odporno-
$ci wrodzonej i swoistej $win stad zaka-
zanych tym samym szczepem A. pleuro-
pneumoniae. Réznice w przeciwzakaznej
odpornosci odgrywaja bowiem istotna role
w patogenezie schorzen wywolywanych
przez warunkowo chorobotwdrcze drob-
noustroje, do ktérych zalicza sie A. pleu-
ropneumoniae. W gre moga tez wchodzi¢
np. koinfekcje wywotane przez Mycopla-
sma hyopneumoniae w jednym stadzie,
ktére w drugim nie wystepuja (4). Zatem
w 2012 r., czyli na dzis, zdaniem Gott-
schalka (3) A. pleuropneumoniae ciagle
pozostaje, w pewnych aspektach zagadka.
Praktyczne znaczenie ma jednak stwier-
dzenie, ze potencjalnie chorobotwérczy
szczep moze nie wywolaé choroby w fer-
mach o skutecznym nadzorze weteryna-
ryjnym oraz dobrze zarzadzanych, do-
datkowo bez réwnoczesnych innych waz-
nych zakazen, natomiast moze wywota¢
chorobe przy mniej korzystnych warun-
kach $rodowiskowych i bledach w zarza-
dzaniu oraz obnizanej ré6znymi czynnika-
mi odpornosci.

Moze by¢ réwniez tak, ze szczepy
A. pleuropneumoniae o niskiej zjadliwo-
$ci, ale wytwarzajace wspomniane tok-
syny uodporniaja w czasie bezobjawowe-
go nosicielstwa $winie, ktére nastepnie
nie wykazuja objaw6w klinicznych, mimo
dodatkowego zakazenia szczepami sero-
typéw uznanych za wysoce lub $rednio
zjadliwe (3).

Wychodzac z zalozenia, ze $winie sa
gtéwnym Zrédlem zjadliwych szczepéw
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A. pleuropneumoniae, wprowadzanie do
stada loch lub stada przeznaczonych na
tucz prosiat zwierzat z innych stad po-
winno by¢ uwarunkowane wykluczeniem
na podstawie badar laboratoryjnych no-
sicieli chorobotwoérczych szczepdéw. Jedy-
nie w ten sposéb mozna uzyskac i utrzy-
mac stada wolne od A. pleuropneumoniae,
ktére ekonomicznie sa najbardziej pozada-
ne i oplacalne dla hodowcy (5).

Patogeneza i obraz choroby

Actinobacillus pleuropneumoniae kolo-
nizuje migdalki i gérny odcinek uktadu
oddechowego $win, gdzie czesto wyste-
puje jako niewywolujacy objawéw cho-
robowych drobnoustréj warunkowo cho-
robotwoérczy. Bakterie te nie zostaly wy-
kazane u innych gatunkéw zwierzat oraz
u czlowieka. Transmisja od $wini do $wini
ma miejsce droga bezposrednia lub z zanie-
czyszczonego Srodowiska albo za posred-
nictwem wyksztuszanych aerozoli z tym
drobnoustrojem.

Pojawienie si¢ ogniska choroby bywa
czesto skorelowane z nadmiernym zagesz-
czeniem $win w pomieszczeniu, niedo-
stateczna wentylacja i niska odpornoscia
przeciwzakazna $win. Najczesciej choru-
ja zwierzeta w okresie 4—6 miesiecy. Za-
chorowalnos$¢ i $miertelno$¢ wahaja sie
od 30 do 50%.

Gléwnymi objawami pleuropneumo-
nii $win o ostrym przebiegu sa (3): utrata
apetytu, depresja, podwyzszona tempera-
tur ciala, kaszel, duszno$¢ i przyspieszony
oddech oraz niekiedy wymioty. Choro-
ba moze rozwina¢ sie w krétkim czasie,
a $mier¢ nastapi¢ w ciagu kilku godzin.
Sekcyjnie stwierdza sie krwotoczno-mar-
twicze zapalenie pluc, zrosty oplucnej ptuc-
nej i oplucnej trzewnej oraz wysiek w ja-
mie oplucnej (ryc. 2,3i4).

Pleuropneumonia o przebiegu prze-
wleklym cechuje si¢ mniej wyraznie za-
znaczonymi objawami klinicznymi, ktére
utrzymuja sie przez kilka do kilkunastu
tygodni. Straty wystepuja w nastepstwie
obserwowanych w czasie sekcji lub ubo-
ju zmian patologicznych, wymienionych
wyzej oraz ropni pluc przy réwniez prze-
dtuzonym, w poréwnaniu do zwierzat
zdrowych, okresie osiagniecia wagi ubo-
jowej. Przewlekla postaé pleuropneu-
monii bywa czesto wiklana innymi wa-
runkowo chorobotwérczymi bakteriami
lub wirusami, przeksztalcajac sie w ze-
sp6l chorobowy o etiologii wieloczyn-
nikowej. Istotng role w rozwoju postaci
przewleklej pleuropneumonii $win od-
grywaja bledy zwiazane z niewlasciwym
zarzadzaniem ferma tucznikéw, jak tez
utrzymywanie sie nosicielstwa A. pleuro-
pneumoniae u loch, od ktérych pochodza
przeznaczone do tuczu prosieta (3). Z tego
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wzgledu mozliwie wczesna identyfikacja
stad loch zakazonych przez A. pleuropneu-
moniae jest wazna w aspekcie zwalczenia
choroby ze wzgledu na to, ze zwierzeta
nosiciele sa najwazniejszym Zrédlem trans-
misji zarazka do przeznaczonych na tucz
prosiat.

Posta¢ kliniczna choroby jest w znacz-
nym stopniu zwalczona w USA i Kanadzie,
ale ciagle pozostaje problemem w licz-
nych krajach Ameryki Poludniowej, na
Karaibach, w Azji oraz w panstwach eu-
ropejskich (3).

W przypadku klinicznej postaci pleu-
ropneumonii zastosowanie znajduje anty-
biotykoterapia i zapobiegawczo stosowane
szczepienia ochronne. Dodatkowo wczesne
odsadzanie prosiat od loch przyczynia sie
w wielu sytuacjach do zwalczania choro-
by o przebiegu klinicznym. W przypadku
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zakazenia subklinicznego istotne staje sie
monitorowanie tych zakazen, zwlaszcza
w stadach loch produkujacych prosieta
nabywane do tuczu. Celem jest dyspono-
wanie lochami wolnymi od A. pleuropneu-
moniae oraz pochodzacymi od nich prze-
znaczonymi na tucz prosigtami.

Znaczenie monitoringu serologicznego

Badania serologiczne stanowia najbardziej
oszczedne podejscie do okreslenia stopnia
zakazenia stad $win przez A. pleuropneu-
moniae. Lochy w zakazonych stadach prze-
kazuja oseskom wraz z siara przeciwciala
przeciwko A. pleuropneumoniae. Przeciw-
ciala matczyne utrzymuja sie do maksy-
malnie 6 tygodnia zycia. Wystepujace na-
stepnie u prosiat przeciwciala anty-App,
wytworzone czynnie w wyniku zakazenia,

Ryc. 2. Wi6knikowo-martwicze zapalenie ptuc; zakazenie doswiadczalne A. pleuropneumoniae
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stwierdzane sg, poczawszy od 10-12 ty-
godnia Zzycia u przeznaczonych do tuczu
zwierzat.

Wiekszos$¢ testow serologicznych do
badan w kierunku A. pleuropneumoniae,
zwlaszcza najczesciej stosowany obec-
nie test ELISA, zostalo zwalidowanych
w odniesieniu do warchlakdw, a nie tucz-
nikéw, kroétko przed ich ubojem oraz
pierwiastek i z tego powodu lub innych
przyczyn pojawiaja sie niejasnosci w in-
terpretacji uzyskanych wynikéw. Totez
lekarze nadzorujacy fermy produkujace
do tuczu prosieta oraz tuczarnie powin-
ni by¢ w zwiazku z tym w $cistym kon-
takcie z pracownikami laboratoriéw dia-
gnostycznych lub instytutéw badawczych,
przed podjeciem okreslonych decyzji co
do zwalczania.

Dostepne sa 3 typy testéw serologicz-
nych:

1) specyficzne dla serotypu A. pleuropneu-
moniae,

2) takie, ktére wykrywaja wszystkie sero-
typy A. pleuropneumoniae,

3) takie, ktére réznicuja mieszanine sero-
typéw.

Zestawy ELISA typu 1 dysponuja wy-
soce oczyszczonymi lipopolisacharydami
(LPS) jako antygenami diagnostycznymi,
ktére moga identyfikowac serotypy, takie
jak 2, 5,10, 12 i 14 lub zespolami, czyli se-
rogrupami, jak: 1,9, 11; 3,6, 8, 151lub 4, 7.
Dobierane w ELISA serotypy wchodzace
w gre muszg, w celu redukowania wydat-
kéw, uwzgledniac specyfike kontynentu
lub kraju (tab. 1).

Inny diagnostyczny test serologiczny
(ktory nie znajduje sie w handlu) to odczyn
wigzania dopelniacza (OWD), obecnie uzy-
wany przez nieliczne laboratoria. Test ten
zazwyczaj cechuje sie wysoka swoistoscia,
ale bardzo niska czulo$cia. Mimo to jest
on wymagany przez niektére kraje (Ro-
sja, Chiny) jako test referencyjny w przy-
padku importu zwierzat, co moze dawac

Ryc. 3. W pleuropneumonii $wifi rozwija sie wiéknikowe zapalenie optucnej, prowadzace do powstawania
zrostéw (na zdjeciu na powierzchni optucnej ptucnej ptatow przeponowego i sercowego)

Ryc. 4. Ciecie poprzeczne ptata ptucnego - charakterystyczne dla pleuropneumonii ostre odgraniczenie zmian

krwotoczno-martwiczych

falszywie ujemne wyniki, z konsekwencja
zakupu $win zakazonych przez A. pleu-
ropneumoniae. Dodatkowo sa trudnosci
w standaryzacji OWD (3).

W handlu dostepny jest test typu 2, wy-
krywajacy przeciwciala gatunkowo swo-
iste, czyli przeciwko wszystkim serotypom
A. pleuropneumoniae, bez ich réznicowa-
nia. Test ten oparty jest na Apx IV jako anty-
genie, czyli toksynie gatunkowo swoistej A.
pleuropneumoniae, ktoéra jest wytwarzana
jedynie in vivo. Test ten nadaje sie do mo-
nitoringu wysokiego statusu zdrowia stad,
co do ktérych przypuszcza sig, ze sa wol-
ne od zakazenia. Wyniki pozytywne odno-
szg sie do stad czesto zakazonych szczepa-
mi o niskiej zjadliwo$ci, niewywolujacymi
objawéw chorobowych. Te wyniki nalezy
potwierdzac serotypowo lub serogrupowo
swoistymi testami ELISA (3).

Testy typu 3 zawieraja, wsrdd tez in-
nych antygenéw, antygeny toksyn Apx I
lub Apx II. Mimo ze serotypy produku-
jace jedna lub druga z tych toksyn, moga
by¢ tymi testami wykrywane, to nalezy sie
spodziewac falszywie pozytywnych reakcji,
poniewaz inne gatunki bakterii niz A. pleu-
ropneumoniae (jak np. Actinobacillus suis
wystepujacy w wiekszosci stad $win) sa
zdolne do wytwarzania takich toksyn (6).

Zazwyczaj nie stwierdza si¢ wysokich
pozioméw serokonwersji przy niskiej licz-
bie dodatnio reagujacych $win w podkli-
nicznie zakazonych stadach przeciw wy-
soce zjadliwym serotypom, jak serotypy 1,
9, 11 lub 5. W stadach, w ktérych wyste-
puje postaé przewlekla pleuropneumonii
serokonwersja u tucznikéw w fazie konco-
wej tuczu jest niekiedy nie tak wysoka, jak
mozna by sie spodziewac.

Izolacja i identyfikacja
czynnika chorobowego

Konieczne, zdaniem Gottschalka (3), jest
badanie bakteriologiczne i okreslenie obec-
noéci A. pleuropneumoniae jedynie u $win
w stadach hodowlanych, kiedy uprzednim
badaniem serologicznym wykryto osobni-
ki seropozytywne. Mozliwe sa 3 rézne pro-
cedury: izolacja A. pleuropneumoniae na
podiozu z krwig w obecnosci NAD i bez
NAD oraz blizsze okreélenie wlasciwosci
izolowanego szczepu; identyfikacja przy
uzyciu znanych surowic diagnostycznych
antygendw A. pleuropneumoniae, zwlasz-
cza serotypéw uznanych za chorobotwér-
cze; identyfikacja wlasciwego dla A. pleu-
ropneumoniae DNA.

Do badan laboratoryjnych nadaja sie
wycinki chorobowo zmienionych ptuc;
tkanka niezmieniona z reguly nie zawie-
ra A. pleuropneumoniae. Migdatki wiek-
sz0$¢ badaczy uznaje za najbardziej wta-
$ciwy material do izolacji szczepow tego
zarazka. Czulo$¢ izolacji na podlozu jest
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wyzsza przy dysponowaniu w pracowni
bakteriologicznej calym migdatkiem, a nie
jego wycinkiem (7). Wobec zanieczyszcze-
nia migdalkéw réwniez inna niz A. pleu-
ropneumoniae florg bakteryjna i w konse-
kwencji wzrostem réznych kolonii na aga-
rze z krwia, nawet w sferze oddzialywania
NAD, kolonie morfologicznie podobne do
kolonii A. pleuropneumoniae nalezy dodat-
kowo identyfikowa¢ za pomoca PCR, po-
réwnujac znany i badany DNA. Badania
wlasciwosci biochemicznych i antygeno-
wych izolowanych szczepéw nie maja du-
zej wartosci diagnostycznej, gdyz istnieja
odczyny krzyzowe z innymi gatunkami niz
A. pleuropneumoniae, tez wystepujacymi
w migdatkach.

Przechorowanie po zakazeniu jednym
serotypem A. pleuropneumoniae moze
chroni¢ $winie przed zakazeniem innym
serotypem, ale nie zawsze ma to miejsce
i zalezy od réznych stopni pokrewienstwa
antygenowego.

Podsumowanie

Wywolana przez A. pleuropneumo-
niae pleuropneumonia §win, jak wynika

z przedstawionych danych pozostaje waz-
nym problemem w stadach $win w licz-
nych krajach, ale stopient zagrozenia jest
zréznicowany. W niektérych krajach stra-
ty sa znaczace. W innych przypadkach,
jak np. w USA, mamy do czynienia prze-
waznie z przebiegiem podklinicznym oraz
pytaniem, co do réznej wielkosci strat po
réznym ilosciowo przechodzeniu posta-
ci bezobjawowej w postac kliniczng, Pro-
blem zwalczania postaci podklinicznej na-
lezy uznac jako istotny w sensie dazenia do
eradykacji bezobjawowego zakazenia $win,
co powinno by¢ celem ostatecznym, gdyz
jest ekonomicznie uzasadnione.

Jak wynika z opinii Gottschalka (3), wy-
bitnego i wieloletniego badacza pleuro-
pneumonii §win, po 50 latach badania tej
choroby i wlasciwosci A. pleuropneumo-
niae ciagle pozostaja niewyjasnione niekt6-
re zagadnienia, np. dlaczego niektére $ci-
$le okreslone szczepy lub serotypy zaraz-
ka w jednych fermach wywoluja chorobe,
a w innych nie. Sg tez inne niezrozumiate
zjawiska, ktére uzasadniaja kontynuowa-
nie badai nad zwalczaniem wywotlanej
przez A. pleuropneumoniae pleuropneu-
monii $§win w naszym kraju.
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