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OSSZEFOGLALAS

A szerz8k cikksorozatukban irodalmi adatok és sajat tapasztalataik alapjan
bemutatjak a sertések legfontosabb Iégzdszervi megbetegedéseinek kdérokta-
nat, ill. kérhatarozasat. Ezen tulmenden a telepi diagnosztika szempontjainak
figyelembe vételével termelési fazisok és klinikai tinetek alapjan rendszerezik a
hazai, zart, nagylzemi allomanyokban el6forduld 1égzbszervi korképeket. A soro-
zat masodik részében a valasztastdl a hizlaldaba telepitésig tartd idészakban
el6forduld megbetegedéseket ismertetik. A felesleges ismétlések elkerilése
érdekében az altalanos ismeretek tekintetében a cikksorozatuk elsé részében
lefrtakra utalnak.

SUMMARY

The authors describe the pathogenesis and differential diagnosis of important
porcine respiratory diseases, based on the available literature and on their prac-
tical experiences. Aiming to help clinicians to identify respiratory conditions pos-
sibly yon the spot”, different diseases are discussed according to the production
phase they likely to occur in, and also according to the elicited clinical signs. In
the second part of this multi volume article, respiratory diseases in the growing
period are detailed. Readers are encouraged to consult the first volume of this
series as basic information on clinical signs, pathological lesions, sampling and
diagnostics of certain respiratory conditions are not repeated here for the sake of
conciseness.

Clinical examination of grower age groups is the first step to diagnosis. The ani-
mals’ response to environmental stimuli should be assessed. Important to note,
whether the respiratory signs are present in all age groups, or only observed in
certain batches (e. g. epidemic swine influenza versus Mycoplasma hyorhinis
infection). Common lesions in animals affected with respiratory signs include
bronchopneumonia, interstitial pneumonia etc. Ear tip necrosis related embolic
pneumonia, and polyserositis due to either one or more of Haemophilus para-
suis, Mycoplasma hyorhinis or Streptococcus suis are common findings in growers,
being usually less frequent in suckling piglets or fatteners. One should not skip
examination of non-respiratory organs (spleen, intestines etc.) as they might
have important clues to diagnosis. Serological “profiling” as part of supplemen-
tary examinations has a limited role in the grower phase: depletion of colostral
antibodies can be detected in case of most pathogens but seroconversion to
them would occur usually later, in the finishing phase. However, early serocon-
version to e. g. Mycoplasma hyopneumoniae would indicate an important devia-
tion from “usual” and would be an asset to diagnosis. Classical respiratory prob-
lems like PRRS, swine influenza, Glasser’s disease and less studied syndromes
as Acute Respiratory Distress Syndrome, ear tip necrosis related embolic pneu-
monia and Pneumocystis carinii infection are discussed in details.
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Avalasztas jelentds valtozas és stresszhatas a malacok életében. A fiaztatd alta-
laban jol szabalyozott kdrnyezetébdl esetenként kedvezStlen klimatikus viszo-
nyok kozé kerllnek. Tobb virus (pl. a sertések reprodukcids zavarokkal és 1égz8-
szervi tinetekkel jard szindrémajat okozd virus - PRRSV, sertésinfluenza-virus
- SIV), valamint fakultativ patogén kérokozé (pl. Streptococcus suis, Haemophilus
parasuis) esetében a kolosztralis védettség megszinése is a valasztas utani
1-2 hetes periédusra esik, ill. kilonboz8 mértékben fert8zott /| védett allatok
kerilhetnek egy légtérbe, vagy akar egy kutricaba (10, 18). Technolbgiatdl és
menedzsmenttdl figgben itt van el8szor lehetdséglk a malacoknak arra, hogy
id6sebb novendékekkel akar kozvetlenll érintkezzenek. A tejrél a szilard takar-
manyozasra vald atallas sem torténik mindig zokkendmentesen, gyakoriak a
valasztds utdni emésztési problémak, hasmenéses kdrképek (8). Az altaldban
a 4. élethéttdl a 10. élethétig tartd idészakban szamos olyan megbetegedés
fordul eld, amely |égz8szervi tineteket (is) okozhat (10). Természetesen ezek
kore és gyakorisdga valtozhat aszerint, hogy milyen allategészséglgyi statuszu
az allomany, egy- vagy tobbhelyszinl termelést folytat a telep, véghizé- vagy
hizbalapanyag-el8allitast végeznek, milyen vakcinazasi, kezelési programokat
alkalmaznak, mikor kezdddik és meddig tart az utdnevelés, a hizlaldaba telepi-
tés eldtt torténik-e még atcsoportositas (,elShizlalas”). A kovetkez8kben igyek-
szUnk az emlitett periédusban altalaban gyakori problémakat 6sszefoglalni,
anélkll, hogy az egyes termelési rendszerek sajatossagaira kitérnénk.

Az utdnevelGkben mar ténylegesen allomanyvizsgalatot kell végeznink, a heti
valasztas esetén kb. 7 vagy tobb teremben tartott, termenként akar 500-600
allat megtekintésekor az alloméany szempontjabdl Iényeges tlinetekre kell kon-
centralnunk. Fontos, hogy a klinikai képet 6sszevessik az adott allatcsoportrél
rendelkezésre all6 egyéb adatokkal (mortalitds, takarmanyfelvétel, testtomeg-
gyarapodas, folyamatban 1évé gydgykezelések). A 1égz8szervi tinetek megfi-
gyelése mellett elengedhetetien, hogy a malacok viselkedését, a kdrnyezetikre
adott reakcidjat (fazas, izgatottsag, agresszid stb.), valamint az istallé levegémi-
ndségét is értékeljuk (18). A kedvezdtlen istalloklima fontos szerepet jatszhat
a fakultativ patogén kdrokozék altal elGidézett kdrképek megjelenésében, vagy
pl. a tidbkarosodashoz is vezetd flulvégelhalas kialakulasaban. A kovetkez8kben
részletezendd klinikai tinetek, kdrbonctani leletek és kiegészitd vizsgalati ered-
mények értékelése soran ne feledkezzink meg réla, hogy az uténevelébeli 1ég-
z8szervi korképek kialakitasaban is jellemz&en tobb kdrokozd vesz részt, igy a
tlinetek és elvaltozasok tekintetében jelentds valtozatossagot tapasztalhatunk
(10, 18).

A légzbszervi tlnetek jelentkezhetnek egyidejlileg a teljes uténeveldi fdzisban
sok allaton, tdbb teremben/korcsoportban egyszerre, ez leginkdbb influenzavi-
rus- (SIV-) fert8zés, PRRSV elleni friss kelet( allomanyszint(i athangolédas, ext-
rém esetben valamilyen toxicosis gyanujat veti fel. Gyakoribb, hogy a Iégzdszervi
tinetekkel jar6 megbetegedés jellemzben egy meghatarozott korcsoportban
kezd&dik. Endémias fertGzéseket feltételezve kdzvetlenil a 4 hetes korban tor-
ténd valasztast kovetden ritkak a 1égzbszervi problémak, de ekkor eléfordulhat
pl. vashianyos anaemiahoz tarsuld szapora 1égzés, emésztlszervi kérképekhez
kapcsolddé nehezitett légzés, tdmeges tlisszogés (5, 8, 10). Hat-hét hetes kor
kornyékén gyakori az elhullasrais vezetd témeges H. parasuis / Mycoplasma hyor-
hinis / Streptococcus suis okozta fertdzés, a fulvégelhaldshoz kapcsolédd masod-
lagos pneumonia (1, 17). Az eléz8eken tll az utdnevelés végss fazisaban, a 9-10.
héten ritkan, de eléfordulhat mar Actinobacillus pleuropneumoniae, Mycoplasma
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hyopneumoniae, esetleg PCV-2 (2-es tipusU sertéscirkovirus) okozta megbe-
tegedés. A SIV vagy nem megfelelen kontrollalt endémias fert6zés esetén a
PRRSV barmely névendék korosztalyban felbukkanhat (10, 13, 18, 19).

Sporadikus tlissz6gés az utdnevelSkben is barmikor eléfordulhat, gyanit-
hatéan irritacidos eredetl, de pontos okanak kideritése &ltaldban nem indo-
kolt. Sporadikus, szdraz kéhégés szintén kialakulhat 1éguUti irritacié miatt is.
Sporadikus, nedves k6hogés, nehezitett (hasi) 16gzés, elesettség, |az bakterialis
bronchopneumonia, mellhartyagyulladas tinete lehet. Jellemzben egy-egy allat
esetében nedves k6hdgés, kéhécselés, majd slUlyosbodd nehezitett 1égzés figyel-
heté meg szivelégtelenséghez kapcsolddd kisvérkori pangas miatt. A sdlyos fokU
vashianyos anaemia tineteként jelentkezd szapora l1égzés akar még a valasztast
kovets id6szakban is eldfordulhat.

Novendékekben egyéb tinetek mellett témeges, gyakori tlisszé6géssel jarhat a
Haemophilus parasuis, Bordetella bronchiseptica és/vagy Pasteurella multocida
ferté6zés, a PRRSV-fertézés, a SIV-fertézés, esetleg az Aujeszky-betegség (1, 10).
Egyes allomanyokban az eltérd orrnyalkahartya-mikrofléraval rendelkezd mala-
cok keveredése kdzvetlenll a valasztas utan 6nmagaban is tomeges tlisszogést
idézhet el8, ami nem jar slUlyosabb klinikai tinetekkel vagy veszteségekkel, bar
egyidejl kotdhartya-gyulladas, belsSful-gyulladas sporadikusan eldfordulhat az
érintett csoportokban (5). A tdmegesen jelentkezd szaraz, nem produktiv koho-
gés utalhat Mycoplasma hyorhinis fertézésre, esetleg az utdnevelés végén M.
hyopneumoniae okozta korai megbetegedésre (17). A szintén sok allaton egyid&-
ben megfigyelhetd nehezitett 1égzés, k6hégés, IGz, elesettség virusfertdzésre és
masodlagos bakteridlis fert6zésekre, egyéb szisztémas fertézésre (Glasser-be-
tegség stb.), esetleg Actinobacillus-pleuropneumoniara utalhat. Ezekben az ese-
tekben az egyéb (pl. idegrendszeri, mozgasszervi) tinetek, az elhullott malacok
korbonctani vizsgalati lelete segitenek a kérhatarozasban.

A kérbonctani vizsgalat soran eléforduld elvaltozasokkal kapcsolatban a cikk-
sorozatunk elsd részében leirtakra utalunk (16). Ebben a termelési fazisban is
nagyon fontos informacid, hogy jé fejlettségl és tdpldltsagi allapoti malacok
hullanak el heveny |égz8szervi tinetek mellett (toxicosis, aspiraciés pneumonia,
trauma, heveny virusfert8zés, septicaemia stb.), vagy tdrsaiktél lemaradt, gyenge
tdpldltsagi dllapotd allatok, elhiz6d6 megbetegedés utan (idult bakterialis fer-
t6zések gyandija).

Talan ebben a korosztalyban a leggyakoribb a savéshdrtya-gyulladds (Glas-
ser-betegség, Streptococcus-septicaemia, Mycoplasma hyorhinis okozta polyse-
rositis), ill. az egyéb eredet(i savéfelhalmozddas a testlregekben (ahol a folyadék-
ban szintén el&fordulhatnak fibrinszalak vagy -lemezek, pl. szedersziv-betegség,
ddémabetegség esetén). Fontos adat, hogy a mellhartyagyulladas ép tid8szo-
vet felett alakult ki, vagy a tidd allomanyaban is megfigyelhetd fibrines vagy
egyéb gyulladas. Ennek ellendrzésérdl akkor sem szabad megfeledkeznink, ha
a melllri izzadmany mennyisége miatt az elhullds okat ,mar messzirél” meg
tudjuk allapitani. A Iép hyperaemias vagy hyperplasias jellegl megnagyobbodasa
alapjan elsGsorban septicaemia gyanUja merllhet fel. Sajnos a telepi boncolas
soran lathatd lépelvaltozasok ritkan azonosithaték annyira egyértelmlen, mint
a tankodnyvi példakban leirtak, igy akkor sem kovetlnk el hibat, ha a nem egyér-
telm( elvaltozasokat mutatd |épekbdl is bakterioldgiai vizsgalatot kérink.

A cranioventralis tid&lebenyeket érinté gennyes bronchopneumonia énma-
gaban ebben a korosztalyban sem korjelzd értékl, tobbféle fert6zd és nem
fertdz6 hajlamositd tényezd, valamint masodlagos bakterialis fertdzés kovet-
kezménye lehet. Id6sebb ndvendékekben akdr mara M. hyopneumoniaeis a haj-
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lamositd tényezbk k6zé sorolhatd — bar megfeleld védekezési program mellett
erre kicsi az esély. A fibrines pleuropneumonia elsédlegesen A. pleuropneumo-
niage fert6zés gyanujat vetheti fel, kiléndsen kordbban mentes adllomanyokban,
vagy pl. »tUlkoros”, valamilyen okbdl az utoneveldben rekedt névendékekben.
Hasonld, vérzéses-fibrines jellegl elvaltozasokat okoz az Actinobacillus suis
vérfertdzés; vérzések nélkuli fibrines pleuropneumoniat idézhetnek el egyes
Pasteurella multocida torzsek, a Streptococcus suis
vagy Salmonella Choleraesuis okozta vérfert6zés és
a Glasser-betegség (1, 6, 10, 18). Interstitialis pneu-
monidra gyanut keltd elvaltozasokkal taldlkozhatunk
virusfertézések (SIV, PRRSV, esetleg PCV-2), ill. egyes
septicaemias megbetegedések esetén (1. dbra). Saj-
nos a heveny vagy idult diffGz tiddvizenyd és bdvé-
rlség elkllonitése az interstitialis gyulladastél nem
mindig lehetséges, ill. ezek az elvaltozasok egyide-
jdleg is eléfordulhatnak (6, 11). A pontos kdrisméhez
sok esetben korszovettani vizsgalatra van szikség. A
gécos/multiplex gécos (embolids) pneumonia nagyon
gyakori kdvetkezménye a flulvég- és/vagy farokelhalas
kovetkeztében kialakuld bacteriaemianak (12). Fontos,
hogy ne mulasszuk el az izlletek (és idedlis esetben
az agyvel8) boncoldsat, valamint indokolt esetben
1. ABRA. Sllyos foku diffdz interstitialis pneumonia és kiegészitd bakteriolégiai vizsgalatat sem. Az ezekrdl
vizenyd PCV-2 fertézésben elhullott névendék malac tidejében a helyekrdl kimutathatd Mycoplasma hyorhinis vagy

Haemophilus parasuis torzsek nagy valészinlséggel
FIGURE 1. Severe diffuse interstitial pneumonia and oedema valdban szisztémas fertézésre utalnak, mig tud8szo-
in the lungs of a growing pig died in PCV-2 infection vetbdl torténd izolalasuk kevésbé meggysz48 bizonyi-

téka klinikai jelentdségtknek (1, 17).

A kiegészits vizsgalatra torténd mintaklldés elveivel és gyakorlataval, a tele-
pen elvégezhetd vizsgalatokkal kapcsolatban a cikksorozatunk el8z8 részében
leirtak megfontoldsat javasoljuk (16). Jelen kozleményiinkben a klinikai koril-
mények k6zott gyakran igénybe vett szeroldgiai profilvizsgalatok néhany jelleg-
zetességét mutatjuk be.

Novendék malacok esetében sem tudjuk még teljes mértékben kihasznalni
a keresztmetszeti szeroldgiai profilvizsgalatok nyUjtotta elényodket a 1égz6-
szervi megbetegedések kérhatarozasaban, bar tobb haszonnal végezhetjlk el
a vizsgalatot, mint az 1-4 hetes malacok esetében. A ,profilkészités” soran
a kulonbozd (pl. 4-7-10 hetes) korcsoportokbdl egyidében vett reprezentativ
savOomintakat kereskedelmi forgalomban beszerezhetd ELISA-kitekkel vizsgal-
juk. A szeropozitiv mintdk ardnya vagy az ellenanyagok atlagos mennyisége
alapjan vonhatunk le kovetkeztetéseket az egyes fertdzések ,dinamikajarol™.
A tovabbiakban bdvebben részletezett okok miatt az utdénevelbbeli ,profil-
vizsgalatot” szinte sosem 6nalléan, hanem rendszerint a fiaztatétdl a hizlalas
végéig gyljtott mintak vizsgalatanak részeként végezzUk.

PRRSV-vel endémidsan fert6zott, klinikailag nstabil” allomanyokban a
kolosztralis ellenanyagok kilrllése a kb. 6. élethét kdornyékére esik, az aktiv
dthangolddéas pedig rendszerint csak 12 hetes életkort kdvetSen jelenik meg
(19). Ha nem figy tapasztaljuk, akkor a szeroldégiai vizsgalatot mindenképpen
célszer(i kiegésziteni a savok PCR-vizsgalataval is (legaldbb az utolsd szerone-
gativ és elsd szeropozitiv korcsoportokra fékuszalva). Természetesen a vizsga-
latok soran figyelembe kell venni az esetleges korabbi vakcindzasokat is.
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SIV-fert6zés esetén a szeroldgiai profilvizsgalatok értéke ebben a korcso-
portban tapasztalataink szerint altaldban csekély, a betegség gyanuUja esetén
célszer( a direkt viruskimutatas valamelyik megbizhaté mddszerét valasztani.
Az (j virusvaltozatok gyakori el6fordulasa miatt a klasszikus tipusspecifikus
ELISA-tesztek csak korlatozottan alkalmazhatdk, az influenza A virusra specifikus
kitekkel pedig ezekben a korosztalyokban a kolosztralis ellenanyagok jelenléte
és a sporadikus fert6z8dés miatt sokszor nehezen értelmezhetd eredményeket
kapunk.

PCV-2-fert6zés esetén az anyai ellenanyagok kilrllése kb. a 6. élethétig
bekovetkezik, az aktiv athangoldédas pedig tobbnyire csak 12 hetes életkor utan
mutathatd ki. Vakcinadzatlan allomanyokban természetesen mar korabban, akar
a 9-10. héten aktiv athangolddas jeleit tapasztalhatjuk. Az eredmények értéke-
Iésénél nagyon fontos, hogy figyelembe vegylk, melyik vakcinat alkalmaztak a
szaporulat vakcinazasara, ill., hogy a feltételezett athangolddas koruli korcso-
portokbdl szarmazé mintak mennyiségi (real time) PCR-vizsgalataval gyéz&djiink
meg a viraemia klinikai jelentéségérdl (11).

Endémias M. hyopneumoniae fertézés esetén, kilondsen, ha a fiaztatén meg-
feleld vakcinas védekezést végeznek, a keresztmetszeti szeroldgiai profilvizsga-
latokban a 4-10 hetes korcsoportok esetében &ltaldban szeronegativitast, vagy
nagyon kis mérték( szeropozitivitdst tapasztalunk. A kolosztralis ellenanyagok
rendszerint 3 hetes életkorra eltlinnek, a malackori vakcinazas eredménye-
képpen kialakuld ellenanyagok kimutathatésaga (vakcinatél fliggé mértékben)
pedig gyorsan a kereskedelmi forgalomban kaphato indirekt ELISA-tesztek pozi-
tiv hatarértéke alda csokken (17). A kimutathaté ellenanyagok hidnya tehat nem
jelenti azt, hogy a vakcinazas elmaradt, vagy nem volt hatasos. A 10 hetes élet-
kor alatt megjelend, vagy 4-10 hetes korcsoportok k6zott ndvekvs mérték( sze-
ropozitivitds szokatlanul korai, tomeges fertézddésre utalhat. llyen esetben az
utédneveldbeli 1égz8szervi klinikai tlinetek (szaraz kdhogés), kérbonctani elvélto-
zasok (interstitialis pneumonia vagy gennyes bronchopneumonia) hatterében
Mycoplasma hyopneumoniae fert6zottség is allhat. Mindenképpen ki kell vizs-
galni, hogy mi az oka a szokatlanul korai athangolédasnak (dllatcsoportok keve-
redése, kedvezdtlen istalléklima stb.).

Endémias A. pleuropneumoniae fertézés esetében a kolosztralis ellenanyagok
kitrUlése mas baktériumok okozta fert6zéshez képest rendszerint elhlzddik.
Az ApxIV-toxin alapl ELISA (IDEXX) alkalmazéasaval végzett keresztmetszeti sze-
rologiai profilvizsgalatok alapjan a kolosztralis ellenanyagok legkisebb meny-
nyisége altalaban 12 hetes életkorban, vagy az utan mérhetd (Biksi, személyes
kozlés, 2017). Az alloméanyok nagy részében ez utan kezdddik az &llatok témeges
fert6z8dése és szeroldgiai athangolédasa. Természetesen elSfordulhat, hogy pl.
nem megfeleld focstej-elladtottsag vagy idésebb korcsoportokkal torténd érint-
kezés, esetleg szélsGségesen rossz kornyezeti viszonyok miatt mar 10 hetes
életkor el6tt klinikai Actinobacillus-pleuropneumoniéaval taldlkozunk - ez eset-
ben elengedhetetlen az emlitett hajlamositd tényezdk vizsgalata, ill. a védeke-
zési program felllvizsgéalata (14).

A kovetkez8kben a hazai nagylzemi sertéstelepeken az utdénevelés soran els-
forduld 1égz8szervi kdrokozdk és kdrképek néhany jellegzetességét ismertetjuk.

A sertésinfluenza esetében a valasztott malacoknal is a megbetegedés ,klasz-
szikus”, jarvanyos, valamint endémias forméajaval egyarant talalkozhatunk (10,
13, 15, 16). Az altaldnos |égz8szervi tlinetek mellett sokszor savds-hurutos orrfo-
lyds, tisszogés, kotéhartya-gyulladas is kialakul. A kérbonctani vizsgalat soran
az érintett allatokban ritkdn taldlhatunk tisztan interstitialis tiddgyulladast,
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rendszerint a masodlagos bakterialis folyamatok uraljak a boncleletet. Endémias
korkép esetén a kdrhatarozas nehéz, barmilyen komolyabb |égz8szervi probléma
esetén indokolt lehet SIV jelenlétét is vizsgaltatni.

PRRSV-fert6zés esetében a tlssz6gés mellett k6hégést, nehezitett |égzést
tapasztalhatunk, a virusnak betudhatd elhullds az életkor elérehaladtaval alta-
laban csokken. Az elhullott malacok kérbonctani vizsgalata soran ebben a kor-
osztalyban is valtozé suUlyossagu interstitialis tiddgyulladast és masodlagos
bakterialis korokozdok altal kialakitott gennyes vagy fibrines bronchopneumoniat,
esetleg septicaemiara jellemzé elvdltozasokat tapasztalhatunk. Megfeleld véde-
kezést folytatd, endémiasan fertézott allomanyokban az utdnevel8ben altalaban
nem kell szamolni a virus kartételével, de amint korabbi kézleményilnkben is
emlitettik, a tenyészallomany ,stabil” klinikai statusza pl. atgondolatlan selej-
tezési stratégia, sild8beallitas stb. miatt rovid id8 alatt is megvéaltozhat (16, 19).

A rendelkezésre 4116 hatékony vakcindk széles korl alkalmazdsanak kdészénhe-
t8en a PCV-2-fert6zés a 4-10 hetes korosztalyban csak nagyon ritkdn okoz meg-
betegedést, a klasszikus PMWS, ill. a heveny |1égz&szervi forma mara gyakorlati-
lag eltlint. Természetesen hirtelen elhulldsra vezetd, silyos fok( tuddvizenydvel
kisért interstitialis tud&gyulladas (1. dbra), altaldnos nyirokcsomd-megnagyob-
bodéas, vagy ismeretlen oktan( idilt lesovanyodéas esetén célszerl immunhisz-
tokémiai és/vagy mennyiségi PCR-vizsgalattal meggy8z8dni el8bbi feltételezé-
stink helyességérdl (11). A virus nem t(int el az allomanyokbdl, igy a vakcinazas
idGleges felfliggesztése vagy vakcinazasi hibdk esetén klinikai tineteket, elval-
tozasokat is okozhat.

Novendék malacok esetében is el&fordulhat, hogy a pl. Actinobacillus suis,
Streptococcus suis, esetleg Salmonella Choleraesuis vagy mas kdrokozék eli-
dézte septicaemids megbetegedésekben interstitialis pneumonia és/vagy bron-
chopneumonia alakul ki, igy az altalanos tlneteket nedves k6hdgés, nehezitett
|égzés is kisérhetik, a tUdSben pedig esetenként virusos tuddégyulladasra gyanit
keltd makroszkdpos elvaltozasok (interstitialis pneumonia jelei) 1athaték (6, 18).

Endémidsan fertdzott és vakcinazott allomanyok esetében névendék malacok-
ban is ritka a M. hyopneumoniae okozta, klinikai tinetekkel jard fertézés. A cra-
nioventralis elhelyezkedés( gennyes bronchopneumonia lehetséges okai kdzott
ebben a korosztalyban a Mycoplasma hyopneumoniae a lista végén szerepel, bar
a légutakban mar viszonylag koran megtelepszik. Kéroki szerepének igazolasa
emiatt nem koénnyd feladat, mennyiségi PCR-vizsgalattal, kdrszovettani vizsga-
lattal érdemes megkisérelni (17).

Kordbban mar jol ismert volt hazai allomanyainkban is a Streptococcus suis, ill.
a Haemophilus parasuis okozta valasztas utani septicaemia, savoshartya-gyul-
ladas (1, 10). Az utébbi években, feltehetéen az Gn. ymagas allategészséglgyi
statusz(” allomanyok elterjedésével Ugy tlnik, gyakorisaguk fokozddott, ill.
csatlakozott hozzajuk a M. hyorhinis okozta megbetegedés. Mindharom fakulta-
tiv patogén kdérokozd nagyon koran kolonizélja a malacok garatnyalkahartyajat,
felsé Iégutait, az allatok tinetmentes hordozdkkd valnak. Mindharom esetben
a valasztast kovetben, rendszerint 10 hetes életkor el6tt okozhat tomeges klini-
kai megbetegedést (10, 17, 18). Nem ismert pontosan, hogy milyen hajlamosité
tényezB8k vezetnek az emlitett kérokozdk garattajékon kivili szbvetekben tor-
téné elszaporodasahoz. Altalanossagban hozzéjarulhatnak ehhez a kilénbézé
immunstatusza allatok keveredése, a kedvezbtlen kdrnyezeti viszonyok, a zsU-
foltsédg, az immunszuppressziv virusfertézések stb. - sajnos azonban sok eset-
ben egy adott jarvanykitdorésben nem lehet kideriteni, mi volt a kiindulasi ok.
F6ként a Haemophilus parasuis és Mycoplasma hyorhinis okozta megbetegedés
kezdeti szakaszaban gyakori tlsszdgés, laz, elesettség, a mellhartyagyulladas
kovetkezményeként kbéhécselés, az esetleg kialakuld gennyes bronchopneumo-
nia miatt nedves k6h6gés, nehezitett 1égzés figyelhetd meg. Természetesen ezzel
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akar egyidében megjelenhetnek az egyéb szervrendszerek érintettségét jelzd
santasag és idegrendszeri tlnetek is. Streptococcus suis fertézés esetén utdb-
biak dominéalhatnak. Mindharom kérokozd esetében el6fordulhat gyakorlatilag
tinetmentes hirtelen elhullds is. Mycoplasma hyorhinis okozta megbetegedés-
nél a M. hyopneumoniage esetében megszokott szaraz, nem produktiv k6hdogés
is eléfordulhat (17). Sajnos az emlitett harom kdérokozé altal el8idézett megbe-
tegedés egy adott allatcsoportban egyidejlileg is jelentkezhet (gyakori pl. a H.
parasuis + M. hyorhinis vegyes fert8zés), igy a klinikai tinetek is ennek meg-
feleléen alakulhatnak (10, 18). A megbetegedések okat csak kérbonctani vizs-
galatra alapozva nem lehet biztosan meghatarozni, a harom kérokozd szabad
szemmel elkilonithetetlen elvaltozasokat idézhet el (2. dbra). A kérhatarozas
tobb minta vizsgalatan, a baktérium- és Mycoplasma-tenyésztés, valamint a
specifikus PCR-vizsgalatok eredményén alapulhat. Mindharom kérkép esetében
el6fordul, hogy az elvaltozasok idultté valnak, a sllyos fokl mellhdrtyagyulladds,
szivburokgyulladds (3. Gbra) eredményeként pl. az egyébként tarsaiktdl lemaradd
allatokban idult kéhogést tapasztalhatunk, vagy az idiult izUletgyulladas miatt
santasag figyelhetd meg bennlk (4. dbra).

2. ABRA. Sulyos fokl savés-fibrines

pericarditis, Gldsser-betegség

3.ABRA. A synovialis membrdn idult 4. ABRA. (diilt fibrines pericarditis, ne-
gennyes gyulladasa, Mycoplasma hyorhi- gativ bakteriolégiai lelet

nis fertézés

FIGURE 2. Severe serofibrinous pericar- FIGURE 4. Chronic fibrinous pericarditis

ditis, Gldsser’s disease

5. ABRA. Friss kelet( fiilvégelhalds

valasztott malacok csoportjGban

FIGURE 5. Acute ear tip necrosis in a

group of weaners

FIGURE 3. Chronic suppurative synovia- (bacteriologically negative)

litis, Mycoplasma hyorhinis infection

Gyakori probléma, hogy a valasztast kovetben kb. 2-3 héttel a malacok
egy részén flulvégelhalds alakul ki (5. dbra). A jelenség pontos oka még
nem ismert, de feltételezhetd, hogy 6sszefliggésben van a kutricdkban
kialakuld mikroklimaval (Iégaramlassal és hdmérséklettel). Sok esetben
Uj technolbgiaval felszerelt, teljes racspadlds, laglinas modern istallok-
ban taldlkozunk vele. Egyes vélemények szerint az emlitett klimatikus
hatdsok csokkentik a fulvégeken a bdr természetes védekez8képességét
és a Staphylococcus hyicus elszaporodasat eredményezik. A baktérium
toxinjainak hatasara kialakuld fellletes hamelvaltozasok felllfertézédése
(pl. a karosodott fulvégek tarsak altali ragasa miatt) az esetek egy részében
mélyre terjedd anyaghianyt eredményez, aminek bacteriaemia, embolids
pneumonia a kévetkezménye (6. dbra). Az igy érintett malaccsoportokban
gyakori lehet a laz, a nehezitett 1égzés, a nedves kohogés. A tiddbbeli elval-
tozasokbdl dltaldban gennykeltd baktériumok (Trueperella pyogenes, Strep-
tococcus sp., Staphylococcus sp.) mutathaték ki (12). Fontos, hogy a tome-
ges fllvégelhalassal érintett csoportokban a fenti [égzdszervi tineteket ne
elsGdleges 1égzbszervi jarvanykitorésnek tulajdonitsuk, hanem az elsddle-
ges probléma, a fulvégelhalds megelbzésére koncentraljunk. Az elhullott
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vagy sUlyos klinikai tinetek miatt kiirtott malacok kdérbonctani
vizsgalata segit elklloniteni a problémat az esetleg szintén az
emlitett korcsoportban elindulé H. parasuis vagy M. hyorhinis
okozta polyserositistdl.

A véalasztas utani idészak gyakori megbetegedései a colihas-
menés és az 6démabetegség (8). Van ra példa, hogy ezek els8
tinetei kozott gyors elhulldsra vezetd szapora vagy nehezitett
légzés, kohécselés szerepel, majd késdbb figyelheték meg a
hasmenés és/vagy az idegrendszeri tunetek. Ezekben az ese-
tekben a légzbszervi tiinetek oka a tuddszovet E. coli endotoxin
6. ABRA. Fiilvégelhalds kévetkezményeként kialakult ~ vagy verotoxin okozta kdrosodasa lehet (7 dbra). Az emberben

stlyos fokl embolids pneumonia, fibrines-gennyes klinikailag joI meghatarozott akut tUddkarosodas / akut Iéguti
bronchopneumonia distressz szindréma [Acute Lung Injury (ALI) / Acute Respiratory

Distress Syndrome (ARDS)] kisérletes vizsgalatara tdbbek kozott
FIGURE 6. Severe embolic pneumonia, fibrinopuru- sertéseket hasznalnak modellallatnak (2). Egy ilyen tid&karoso-

lent bronchopneumonia developed as a consequence das-modellben az allatnak intracardialisan beadott endotoxin
of ear tip necrosis (lipopoliszacharid, LPS) rovid id8n belll kozvetlenul karositja a
kapillarisok endothelrétegét, emellett szisztémas gyulladasos
valaszreakcidt valt ki. A szintén karosodott I-es tipus( alveolaris
héamsejtek levalnak az alaphartyardl, a ll-es tipusU pneumocy-
tak viszont proliferalédnak. Az ALI /| ARDS mogott allé morfolo-
giai elvaltozasok gydjténeve a difflz alveoluskarosodas (diffuse
alveolar damage, DAD). Makroszképosan a tid8ben féként cau-
dodorsalisan, nagy terUletekre kiterjedGen, vagy ,sakktablaszer(”
elrendezédésben bdvérd, a megszokottnal tomattebb tapintatd
terlleteket lathatunk. Ezekben kérszovettanilag az alveolaris
sovények megszélesbedését, bdvérliséget, vérzéseket, a tidd-
szovetben alveolaris és/vagy interstitialis 6démat figyelhetlink
meg, az alveolusok Uregét gyakran Un. hyalinmembran béleli
(6) (8. dbra). Még az enyhe fokU alveolaris vizenyd is jelent8sen
rontja a tudd mikodését. Kevés adat van arra vonatkozdan, hogy

7. ABRA. Diffiz bévériiség és vizenyd 6démabeteg- »spontan” megbetegedésben, pl. valasztas utani colihasmenés
ségben elhullott névendék malac tiidejében esetén a bélbdl felszivddd endotoxin pontosan milyen hatast

gyakorol a tuddre. A ritkan eléforduld, tilheveny colihasmenés
FIGURE 7. Diffuse congestion and edema in the vagy 60démabetegség esetén az endotoxin-hatast teszik fele-

lungs of a growing pig succumbed to oedema disease  |6ssé a gyorsan kialakuld enteralis vérérkarosodasért és kovet-
kezményes hypovolaemids sokkért (8). Odémabetegségnél a
verotoxin testszerte, igy a tid8ben is karositja a kis arterioldkat, tlidbvizenydt
okoz, ami az endotoxin-hatassal egyltt sllyos foklU nehezitett 1égzést alakithat
ki. A septicaemias salmonellosis esetében megfigyelhetd interstitialis tiddgyul-
ladds egyik 6sszetevdje is az LPS okozta vérér- és 1égz8ham-karosodas (6).

A kUldnb6z8 Pneumocystis gombafajok kilonlegessége, hogy emIdsdk tudé-
szbvetéhez adaptalddtak, a gazdaszervezetben rendszerint tinetmentes fer-
t5zottséget okoznak. Emberben a Pneumocystis jirovecii immunhianyos alla-
potld (HIV-fert8zott, kemoterapias kezelésben részesild, transzplantacién
dtesett) betegekben idéz el8 szov8dményként tuddgyulladast. Sertésben a
Pneumocystis carinii egészséges és elvaltozott tidbszbvetben egyarant eld-
fordulhat, esetenként légzdszervi megbetegedéssel is kapcsolatba hozzak.
ElsGsorban Azsiaban, Dél-Amerikdban szamolnak be eléforduladsarél, de a nem-
régiben kozzétett felmérések eredményei szerint Eurépaban Portugaliaban,
Ausztridban is elterjedt (4, 7, 9). Kordbbi sajat vizsgalatainkban 349, névendék
sertésbdl szarmazd tidéminta kozul otben (1,14%) tudtuk kimutatni a jelenlé-
tét, tobb esetben immunhisztokémiai eljarassal igazolt PRRSV és/vagy PCV-2
fert8zéssel egyutt (3). Természetesen a modern molekularis biolégiai tech-
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nikak érzékenysége joval nagyobb, mint az altalunk hasznalt ezlUstimpregna-
cids szbvettani eljarasé, igy elképzelhetd, hogy a kérokozd nalunk is elterjed-
tebb. A Pneumocystis carinii rendszerint az alveolusokban vagy a terminalis
bronchiolusokban foglal helyet nagy, 6sszefliggd koldnidkat alkotva, amelyek
»habos” megjelenés(ivé teszik a H.—E. festéssel vizsgalt tudSrészletet (hason-
I't az alveolusokban kialakuld fibrinhdlézatra, esetleg az alveolaris vizeny8re)
(9. dbra). Ezeken a terlleteken pl. Gomori-féle ezlstimpregnaciés eljarassal
kimutathaték a gomba fejlédési alakjai (10. dbra). Egyel&re nem sikerilt egyér-
telmlen Osszefliggést talalni egyéb légzdszervi patogének és a Pneumocystis
carinii sertéstliddébeli jelenléte k6zott, bar feltételezik, hogy immunszuppresz-
sziv virusfertézések esetén nagyobb gyakorisdggal szaporodik el a tiddben és
esetleg granulomatosus interstitialis pneumoniat is okoz (4, 9), annak klinikai
kovetkezményeivel egyUtt.

8. ABRA. smeretlen okl heveny diffd

alveolusham-kdrosodds névendék

malacban. Hyalinmembrdn-képz4dés,
fehérjegazdag savé felhalmozdddsa az
alveolusokban

H.-E., 200x

FIGURE 8. Acute diffuse alveolar da-

mage in a growing pig, cause unknown

10. ABRA. Pneumocystis carinii

fejlédési alakok

z 9. ABRA. Pneumocystis carinii jelenlé-
tére jellemzd ,habos” elvdltozdsok egyes
alveolusokban, interstitialis pneumonia
H.-E., 400x

Gomori-féle eziistimpregnacié (GMS),
600x

FIGURE 9. ,Foamy” lesions characte- FIGURE 10. Developmental forms of
ristic for the presence of Pneumocystis Pneumocystis carinii, GMS

carinii, interstitial pneumonia

Hyaline membrane formation, protein-ri-

ch exudate in the alveoli
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