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Préba réznicowania szczepdw wirusa choroby Newcastle
na podstawie aktywnosci aldolazy

(Doniesienie wstepne)

Jednym ze zwiazkéw przejSciowych beztlenowej
przemiany wedlowodanow, jaka zachodzi w orga-
nizmie zywym jest dwufosfofruktoza czyli ester Har-
dena i Younga. Reakcja prowadzaca do rozpadu te-
g0 zwigzku jest katalizowana przez enzym aldolaze
czyli zvmoheksaze. Ma ona zdolno$é rozrywania wia-
zania miedzy dwoma atomami wegla. W wyniku te-
go dzialtania powstaja z dwufosfofruktozy dwie cza-
steczki fosfotrioz: fosfodwuhydroksyaceton i fosfogli-
ceroaldehyd.
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Reakcja rozpadu dwufosfofruktozy jest odwracal-
na, Synteza fosfodwuhydroksyacetonu i aldehydu fo-
sfoglicerynowego prowadzgca do powstania dwufos-
fofruktozy jest tez katalizowana przez aldolaze. Jest
to wige enzym nalezacy do desmolaz majacy jedno-
cze$nie wlasnosci sprzegajgce. Aldolaza jest enzy-
mem o0 absolutnej swoistosei w stosunku do fosfo-
dwuhydroksyacetonu i o swoisto$ci grupowej w od-
niesieniu do aldehydu fosfoglicerynowego., Ten ostat-
ni moze by¢ zastgpiony przez inne aldehydy. Aldola-
za moze przy tym dziala¢ nie tylko na fosfopochod-
ne, lecz réwniez na wolne aldehydy. Dlatego przy
udziale aldolazy mozna syntetyzowaé¢ enzymatycznie
wiele zwigzkéw (3). Aldolaza zostala wykryta przez
Meyerhofa i Lohmanna w 1942 1. w beztlenowej
przemianie weglowodanéw zachodzacej w drozdzach
(cyt. wg Brunsa). Obecnie jest wiadomo, ze wyste-
puje ona i u wyzszych organizmow. U zwierzat i lu-
dzi najbogatsze w aldolaze sa komorki watroby,
miegsni oraz czerwone cialka krwi, W surowicy krwi
i w plynie moézgowo-rdzeniowym wystgpuje w nie-
wielkiej 1ilosci (19).

Pierwsze doniesienia o wykorzystaniu préby ozna-
czania aldolazy do badan Kklinicznych pochodzy z
1954 r. W tym to czasie badacze niemieccy Bruns
i Puls opracowali nowa metode diagnostyczng na-
gminnego zapalenia watroby (NZW) polegajacg na
oznaczaniu aktywnosci aldolazy w surowicy 0s6b
chorych (5). Badania ich wykazaly, ze u ludzi cho-
rych na NZW aktywnosé aldolazy w surowicy zwie-
ksza sie znacznie (20-krotnie i wiecej) w poréwna-
niu z akityvwnoscia w surowicy ludzi zdrowych. Do
oznaczania aldolazy autorzy zmodyfikowali metode
Sibleya i Lehningera (18) i przedstawili jg nastepu-
jaco: jesli do badanej surowicy dodaé dwufosfofruk-
tozy to przy optymalnych warunkach potrzebnych
dla tego rodzaju procesu enzymatveznego (pH 7,2 —
7.4, temp. 37°C) aldolaza zawarta w surowicy powo-
duje powstawanie wspomnianych fosfotrioz: fosfo-
dwuhydroksyacetonu i aldehydu fosfoglicerynowego.
Zwigzki te w polaczeniu z dwunitrofenolohydrazyna
daja w $rodowisku zasadowym reakcje barwna, przy
czym sita zabarwienia zalezy od ich iloci. Z wiel-
kosci ekstynkeji orientujemy sie¢ posrednio jak wiel-
ka byla zdolnos¢ katalizujagca aldolazy zawartej w
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surowicy. Wzrost aktywnosci aldolazy w surowicy
mozna przypisa¢ albo uwalnianiu sie jej z komédrek
watroby i mieéni albo tez przechodzeniu do osocza
z czerwonych cialek krwi. Zagadnieniem tym zajmo-
wali sie autorzy czescy Mircerowa i Horejsi (14).
Wykryli oni, ze u osob zdrowych jak i chorych na
NZW poziom aldolazy w c. ¢ krwi jest jednakowy.
Autorzy wysuwaja stad wniosek, ze wzrost aktyw-
nosci aldolazy musi by¢ spowodowany uwolnieniem
sie jej z rozpadajgeych komorek watroby, Dalsze
badania wykazaly, ze nalezy liczy¢ sie z istnieniem
w ustroju co najmniej dwoch roznych aldolaz, ktére
mogg gromadzi¢ sie w poszczegbélnych tkankach w
réznych ilosciach. Autorzy okreslali tez zawartosé al-
dolazy w watrobie zwierzat, u ktorych wywolali
ciezkie zmiany martwicze za pomoca podskornego
podawania fosforu i czterochlorku wegla. Nie wy-
kryli Zadnych, istotnych réznic w poréwnaniu z za-
wartoscia aldolazy w watrobie u zwierzat lmntt:ol-
nvch, Poza nimi ocene przydatnosci klinicznej protzy
aldolazowei przy NZW omawiajg liczne doniesienia
w piSmiennictwie pelskim (Berlinski, Dumariske,
Georgiades, Rafalowicz, Taylor, Trabczynski, Wiel-
kopolska) i obcym ({Aliejnik, Gieidlier, Gumienm'k‘,
Horejsi, Korotiajew, Mircerowa, Siblej, Towarnickij,
Trlifajowa). Wszyscy ci autorzy stwierdzaja, ze oz-
naczanie aktywnosei aldolazy przy NZW jest proba
czula i obok innych préb watrobowych, winno weisé
do diagnostyki klinicznej tej choroby. Georgiades
i Zarembina (8), Wielkopolska i Wojciechowska (23)
oraz Rapczewski (17) oznaczali poziom aktywnosci
aldolazy juz w okresie wylegania choroby u os6b z
otoczenia chorego na NZW. Autorzy podkreflajg, ze
przy zastosowaniu préby aldolazowej istnieje mozli-
wosé izolowania chorych jeszcze przed pojawieniem
sie objawdéw choroby. W 1954 r. Smith i Kun (19)
wykryli wlasnoéé pobudzania aktywnosci aldolazy u
wiruséw miesaka kurzego, $luzaka i wiokniaka kro-
liczego, opryszezki, influenzy $win i rzekomego po-
moru drobiu. Dotvchezas wplyw wiruséw na proces
glikolizy badano jedynie na podstawie ilosci wy‘tyvo-
rzonego kwasu mlekowego. Nie znano wplywu wiru-
s6w na reakcje pofrednie tego procesu. Dysmutacja
dwufosfofruktozy w obecno$ci wirusa i aldolazy oka-
zala sie zalezna od biologicznej aktywnosci wirusa.
Towarnickij i Wotuskaja (21) podzielili wirusy na
dwie grupy wedlug wplywu, jaki wywieraja na gli-

kolize na: — a) oslabiajgce proces glikoliz‘y.(naleiy
tu grupa wiruséw neurotropowych: poliomielitu, en-
cefalitdéw, meningopneumonii), — b) wzmacniajace

proces glikolizy. Autorzy zaliczyli tu wirusy podane
przez Smitha i Kuna wykazujgce roéznorodny tro-
pizm. Autorzy ci badali tez zachowanie sie aldolazy
przy NZW i przy innych schorzeniach watroby (mar-
sko$ci, zapaleniu woreczka zoéiciowego i drbég zbdicio-
wych, toksycznym zapaleniu watroby, raku). Przy
tych schorzeniach aktywnos¢ aldolazy pozostawala
w normie wzglednie podnosila sie nieznacznie. Po-
dobne wyniki oznaczania aldolazy uzyskali przy ta-
kich jednostkach cherobowych jak grypa, zapalenie
oskrzeli, angina, zapalenie wsierdzia na tle reumaty-
cznym, choroba wrzodowa, tyfus brzuszny. Anani-
kian i Barojan (2) badali zachowanie sie aldolazy
w plynie omoczniowym zarodkéw pod wplywem wi-
rusa grypy (typ A, Al i B}, odry, niektérych encefa-
litow. Autorzy stwierdzili miedzy innymi, ze aktyw-
nos$¢ aldolazy wrzrasta znacznie pod wplywem typu A
i Al wirusa grypy. Typ B powodowal wzrost aktyw-
nosci aldolazy w mniejszym stopniu. Obok badan
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nad wykorzystaniem proby oznaczania aldolazy w
badaniach wirusologicznych prowadzone byly prace
nad zachowaniem sie jej przy wlosnicy (12) i w nie-
wydolnosci krazenia (15).

Badania wltasne

Opierajgc sie na spostrzezeniu Amanikianc
i Bajorana o istnieniu réznic w aktywnosci
aldolazy powodowanej przez typy A 1 B wiru-
sa grypy podjalem oznaczanie aldolazy w ply-
nie omocznionym zarodkdw kurzych zakazo-
nych réznymi szczepami wirusa choroby New-
castle.

Zalozeniem tej pracv bylo: 1 — okreslenie
aktywnosci aldolazy w plynie omocznionym
zarodkéw nie zakazonych, 2 -— ustalenie
wplywu, jaki na aktywnose aldolazy wywiera-
ja szczepy wirusa chorcby Newecastle rézniace

sie wlasnosciami patogennymi, 3 — badanie
wplywu czasu przezywania zarodkdéw po za-
kazeniu na aktywnosé aldolazy, 4 — wyjas-
nienie, w jakim stopniu zachodzi zaleznose

miedzy aktywnoscig aldolazy a mianem HA.

Metodyka

Do badan uzylem 2 szczepy wirusa choroby New-
castle réznigce sie wlasnosciamt patogennymi: pel-
nozjadliwy szczep T-6 wyizolowany =z terenowych
przypadkow rzekomego pomoru drobiu oraz ostabio-
ny szczep Roakin uzywany do produkceji szezepionk:
przeciw pomorowi drobiu. Zarodki zakazalem do-
omoczniowo dosis certe letalis wirusa w objetosci
0,1 ml w postaci odpowiedniego rozcienczenia pltynu
omoczniowego uzyskanego od zakazonych zarodkéw
kurzych. Plyn omoczniowy pobieratem do badan po
uplywie 36—48 godz. po zakazeniu. Zgodnie z bada-
niami Ananikiana i Bajorana w tym wladnie okre-
sie czasu spodziewatem sie uzyskal najwieksze war-
tosci aldolazy. Aktywnosé aldolazy oznaczalem me-
todg Sibleya i Lehningera w modyfikacji Brunsa.
W tym celu plyn omoczniowy wirowalem przy 3000
obr. na min.,, odmierzatem po 1 ml plynu z nad osa-
du do 2 probdéwek, z ktérych w jednej oznaczalem
aktywnos¢ enzynu a druga stanowita probe kontrol-
ng. Do obu probdéwek dodawalem po 0,75 ml buforu
kolidynowego a ponadto do proby wilasciwej 0,25 ml
0,06 M roztworu soli sodowej dwufosfofruktozy. Obie
probéwki wstawialem na 1 godz. do lazni wodne}
o temp. 37—38°C. Po wyjeciu z laini dodawalem po
3 ml 10% kwasu trojchlorooctowego. Prébe kontrol-
ng uzupelniatem 0,25 ml dwufosfofruktozy, obie pro-
bowki wirowatem, pobieralem po 1 ml ptynu z nad
osadu i przenosilem do nastepnych 2 probowek. Do-
dawatem do nich po ! ml 3% NaOH i pozostawialen
na 10 min. w temp. pokojowe]. Nastepnie dodawalem
po 1 ml 0,1%¢ kwasnego roztworu dwunitrofenylohy-
drazyny i wstawialem na 10 min., do lazni wodnej.
Po wyjeciu z tazini kazda prébke uzupeilnialem 7 mi
30/, NaOH. Powstawalo czerwono-fioletowe zabar-
wienie o roznej intensywnosci. Pomiary przepro-
wadzalem na fotometrze Pulfricha w stosunku do
wody pomiedzy 3 a 15 minutg od chwili zadania tu-
gu poslugujac sie filtrem S53 i kiuweta o szerokosci
1 em., Wyniki notowatem w przyjetych umownie jed-
nostkach aktywnosci aldolazy Brunsa (ekstynk-
cja>< 100). Miano HA badalem powszechnie przyjgta
metoda Hirsta.

Wyniki
1 — Oznaczalem aktywnos¢ aldolazy w ply-

nie omoczniowym u 79 zarodkéw nie zakazo-
nych, Srednia arytmetyczna oznaczen réwna-

la sie 34 jednostki, przy Srednim odchyleniu
4+ 1, Takie same wartosci uzyskalem w pro-
bach kontrolnych, gdzie dwufosfofruktoza nie
byta poddana dzialaniu enzymatycznemu.
Oznacza to, ze w plynie omoczniowym zarod-
kéw nie zakazonvch aldolaza nie przejawia za-
dnej aktywnosci. Uzyskana $rednia 34 jedno-
stek jest wynikiem istnienia barwy odczynni-
kéw i stanowila wartos¢ porownawcza dla
oznaczen aktywnosci aldolazy u zarodkow za-
kazonych badanymi szczepami wirusa choroby
Newcastle.

2 — Do badania wplywu szczepow wirusa
choroby Newcastle na aktywnos¢ aldolazy
uzvlem 159 zarodkéw. 95 zarodkéw zakazitem
szczepem T-6 i 64 szczepem Roakin. Srednie
arytmetyczne oznaczen aldolazy wyniosty: w
grupie zakazonej szczepem T-6 62 jedqostki
przy $rednim odchyleniu + 2 oraz w grupie za-
kazonej szczepem Roakin 32 jednostki przy sre-
dnim odchyleniu + 8. Wyniki oznaczen zebra-
ne sa w tabeli. Ze wzgledu na mata ilo¢ za-
rodkéw i duzy rozrzut oznaczen aldolazy przy
szczepie  Roakin  przeprowadzilem jedynie
orientacyjna analize statystyczng. Pozwala ona
jednak stwierdzié, ze szczep Roakin nie wy-
kazuje pobudzajacego wplywu na aktywnosc
aldolazy. Dokladne ustalenie statystyczne)
istotnodei réznic pomiedzy oznaczeniami aldo-
lazv u zarodkow zakazonych szczepem Roakin
i kontrolnych wymaga przeprowadzenia badan
obejmujacych wiekszg liczbe zarodkow.

Tab, 1. Aktywnosé aldolazy u zarodkéw zakazonych
szezepem T—6, Roakin i kontrolnych.

Tlosc Srednie
Szezep zurodkow aktywnosci
T — 6 ' 69 65 + 2
Roakin 38 32 + 8
Kontrol 64 34 + 1

3 — Wplyw czasu przezywania zarodkow na
aktywnogé aldolazy badalem na 26 zarodkach
zakazonych szczepem T-6 1 26 zakazonych
szezepem Roakin. Uzyskane wyniki przedsta-
wione sa na wykresie 1. Cyfry umieszczone
w nawiasach pod krzywymi przedstawiaja ilo-
Sei zarodkoéw. Linia przerywana obrazuje po-
ziom aktywnogci aldolazy u zarodkéw nie za-
kazonych. Z wykresu wynika, ze po uplywie
94 godz. od chwili zakazenia u zarodkéw za-
kazonych szczepem T-6 aktywnos¢ aldolazy
osiagneta poziom 59 jednostek a u zakazonych
szczepem Roakin zaledwie 28. Pozostale 23

89



Nr 2

zarodki zakazone szczepem T-6 padly po uply-
wie 36 godzin, przy czym $rednia jednostek
aldolazy pozostala na niezmienionym pozio-
mie. Zarodki zakazone szczepem Roakin obu-
mieraly w okresie 36—53 godz. po zakazeniu.
Srednie arytmetyczne aktywnosci aldolazy u
poszezegélnych badanych grup ulozyly sie w
poblizu sredniej zarodkéw nie zakazonych.
Uzyskany wynik wskazuje, ze szczep T-6 po-
siada wlasnos¢ pobudzania aktywnosci aldo-
lazy niezaleinie od okresu czasu przezywania
zarodkéw. Oznaczenia przedstawione na wy-
kresie zblizone sg do érednich arytmetycznych
oznaczen podanych w tabeli i potwierdzajg
istnienie wyraznej réznicy w aktywnosci aldo-
lazy powodowanej przez rézne szczepy wirusa
choroby Newcastle.

4 — Zalezno$¢ miedzy aldolaza a mianem
hemaglutynacyjnym badalem na 69 zarodkach
zakazonych szczepem T-6 i 38 zakazonych
szczepem Roakin. Uzyskane wyniki przedsta-
wiono na wykresie 2. Na odcietej odlozone sa
miana jakie stwierdzilem w odczynie HA.

g0

Rzedna przedstawia $rednie wartoéci aldo-
lazy uzyskane w grupach zarodkéw wykazujg-

cych jednakowe miano. Linia przerywana po-'

dobnie jak na wykresie I obrazuje poziom al-
dolazy u zarodkéw nie zakazonych. 18 zarod-
kéw zakazonych szczepem T-6 posiadato mia-
no HA 1:320 a srednia aldolazy 60 jednostek.
Ty samg wartos¢ aldolazy uzyskatem u 20 za-
rodkéow wykazujacych miano 1:640. U 5 za-
rodkéw stwierdzilem miano HA 1:1280. Sre-
dnia jednostek aldolazy wyniosta u nich 67.
Po 8 zarodkéw wykazalo miano HA 1:2560 i
1:5120 a ich $rednie aldolazy wyniosty 70 i 71
jednostek. Widzimy wiec, ze zarodki zakazone
szczepem T-6 wraz ze wzrostem miana HA
wykazujy nieznaczny wzrost $rednich warto-
$ci aldolazy. U zarodkéw zakazonych szcze-
pem Roakin podobnie jak i w poprzednich do-
swiadczeniach nie stwiardzilem tego wzrostu.
Nalezy nadmieni¢, ze wzrost aktywnosci aldo-
lazy z rownomiernym wzrostem miana HA
stwierdzali Ananikian i Bajoran przy wirusie
grypy ludzkiej.

Dotychczasowe badania wlasne pozwalajg
stwierdzi¢, ze szczep T-6 wykazuje wlasnoseé
pobudzania aktywnos$ci aldolazy i odpowiada
zaszeregowaniu wirusa choroby Newcastle do
grupy wiruséw wzmacniajgcych proces gliko-
lizy. Kilka sléw omoéwienia wymaga zacho-
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wanie si¢ aldolazy pod wplywem szczepu Roa-
kin. Jak wynika z bacan wlasnych aldolaza
pod wplywem tego szczepu nie wykazuje zu-
pelnie dzialania katalizujagcego dysmutacje
dwufosfofruktozy. Oznacza to z kolei, Ze w or-
ganizmie zarodka szczep Roakin powodowat
powstawanie procesu chorobowego bez uwal-
niania aldolazy do plynéw ustrojowych. Jesl
przyjmiemy, ze szczep T-6 reprezentuje pel-
nozjadliwe szczepy wirusa a wiec 1 wzrost
aktywnosci aldolazy jest stalym symptomem
pomoru rzekomego drobiu, to nalezy sadzic,
ze szczep Roakin wywoluje u zarodka kurzego
zmieniony biochemicznie obraz chorokowy
mimo zachowania wtasno$ci patogennych. Wy-
niki badan wskazujg ponadto, ze wiasnose ta
jest niezalezna od okresu czasu, w jakim to-
czyt sie proces chorobowy w organizmie zaka-
zonego zarodka.

Wnioski

1. Na podstawie dotychczasowego pismien-
nictwa dotyczgcego prdéby aldolazowej mozna
przewidywa¢, ze znajdzie ona dos¢ duze zasto-
sowanie w diagnostyce wirusologicznej mimo
swej niespecyficznosci.

2. Przy NZW proba aldolazowa przeszla juz
stadium badan wstepnych i zaczyna wchodzi¢
do codziennej diagnostyki oddajac duze ustugi
przy wykluczaniu innych schorzen watroby.

3. Jak wynika z pracy Smitha i Kuna oraz
autoréw radzieckich, proba aldolazowa moze
byé pomocna przy réznicowaniu wirusow neu-
rotropowych od innych. Autorzy wigza z tym
mozliwosé zastosowania jej do wczesnego roz-
nicowania encefalitow od schorzen grypowych
i grypopodobnych.

4. Badania wlasne sygnalizujg, ze u szcze-
poéw wirusa choroby Newecastle réznigcych sie
wlasnosciami patogennymi aldolaza nie jedna-
kowo katalizuje dysmutacje dwufosfofrukto-
zy.

5. Dalsze badania w tym kierunku nalezy
prowadzi¢ zaréwno na zarodkach kurzych jak
i w hodowli tkankowej w celu zbadania zacho-
wania sie aldolazy pod wplywem réznych
szczepéw wirusa choroby Newcastle.* Celem
tych badan winno by¢ okreslenie przydatno-
$ci proby aldolazowej do réznicowania szcze-
poéw wirusa choroby Newcastle.
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Uwagi o prébie tuberkulinowej u koni

W numerze wrzesniowym ,Medycyny Weteryna-
ryjnej” ukazala sie praca Olszowki, Osinskiego, Sero-
kowej i Tworka pt. ,,Odezyny tuberkulinowe u koni
w $rodowisku o nasilonej gruzlicy bydia”. Celem
pracy bylo, jak podajg autorzy ,ustalenie odsetka
tuberkulinododatnich koni w PGR o nasilonej gru-
zlicy bydla wg oceny Lekariewa, oraz zastosowanie
u koni metodyki i interpretacji odeczyndéw tuberku-
linowych przyjetych przy badaniu bydia na gruzlice
w celu uzyskania pordwnania liczbowego odczynow
dodatnich i watpliwych”.

Kilka lat temu, przeprowadzajgc badania nad gru-
zlicg u bydla, zastosowaliSmy rowniez test tuberku-
linowy u koni — uzyskiwaliSmy bardzo czesto wyniki
zdecydowanie ,dodatnie” u koni mlodych, klinicznie
zdrowych, ktérych kontakt ze zwierzetami gruzliczy-
mi nie latwo bylo stwierdzi¢, ale nie oSmieliliby$my
sie wyciagna¢ z tego podobnych wnioskéw, jak to
uczynili Autorzy w swojej pracy.

Przede wszystkim niezrozumialy jest zupelnie fakt,
dlaczego Autorzy zlekcewazyli sobie doswiadczalne
prace naukowe badaczy, ktoérzy nad tym zagadnieniem
powaznie pracowali, a oparli swe wyniki na danych
z rozdzialu o gruzlicy koni (str. 89—98) podrecznika
»Choroby zarazliwe koni” pod redakcjg Lekariewa,
rozdzialu opracowanego bezimiennie, bardzo ogodlnie
i zresztg jak cala ksigzka bez dokumentacji nauko-
wej.

A tymeczasem w 1945 r. Stenius przeprowadzil tu-
berkulinizacje $rédskoérng obu tuberkulinami u 237
koni 1 stwierdzil 47,3%/o odczynéw dodatnich. Sadzi
jednak, zZe te reakcje byly spowodowane uczuleniem
na drobnoustroje kwasooporne (group sensitization),
a nie wywolane zakazeniem gruzliczym. Dochodzi do
wniosku, ze jedyng warto$é w odczynie tuberkulino-
wym u koni posiada reakcja ujemna, ktéra stwier-
dza, ze zwierze z gruzlicg sie nie zetknelo (Vet. Bul.
20,5, 345).

Do podobnych wynikéw doszli w swych pracach
Innes i Wilkins (1949, Vet. Bul. 20,5, 345).

A teraz siegnijmy do literatury podrecznikowej:
Stableforth — Galloway (Infectious Diseases of Ani-
mals, vol. 2) rozdzial gruilicy opracowany przez
A. P. Patersona; na stronie 686 pisze on krétko
»odezyn tuberkulinowy w zastosowaniu u innych
zwierzgt niz bydlo ma ograniczong warto$é (Glover
R. E. Vet. Rec. 61, 875, 1949). Negatywny wynik jest
bardziej pomocny niz dodatni (Magnusson H. Acta
path. microbiol. scand,. Suppl. 54, 1944)”.

Hutyra-Marek-Manninger-Mocsy (Spezielle Patho-
logie und Therapie der Haustiere, Vol. I), na stronie
763 tego podrecznika czytamy ,,U koni nie mozna na
nim (chodzi o odeczyn tuberkulinowy) polegaé¢ (Bang,
Cobbett i Griffith, Goedecke), ostatnio odméwil mu
przydatnosci Holth (1944)”. Natomiast na stronie 763

— ,Oppermann (1941) otrzymat 62 reakcje tuberku-
lino-dodatnie na 76 gruzliczych koni. Jednak w now-
szych czasach Holth (1944) i Hupka (1953) poczynili
spostrzezenia, ze odczyny zdecydowanie dodatnie i to
bynajmniej nie przej§ciowo, wystgpilty u koni bez
watpienia nie dotknietych gruzlica. Holth kwestio-
nuje w ogbdle jakakolwiek wartoé¢ tej préby u koni,
rowniez Magnusson, Stenius, Innes i Wilkins (1949)
wyrazaja poglad, ze jej wynik ma pewng wartosé
tylko w wypadkach negatywnych. Przyczyna tego
dziwnego, ale witasciwego sobie zachowania sie nie
jest znana, Jedni wyrazajg poglad, ze u niektérych
koni reakcje wywolywaé mogg zwykle drobnoustroje
kwasooporne (Stenius), wedlug innych reakecja jest
iednak specyficzng, wywolang zakazZeniem pratkiem
gruzlicy, ale ze wzgledu na duza odpornos¢ koni na
te chorobe, zmiany przy sekcji chorych na gruilice
koni, uchodza uwadze (Plum)”.

Wobec tego uwazam, ze stosowanie odeczynu tu-
berkulinowego u koni w praktyce terenowej jest
przedwczesne, bo badania w tym kierunku jeszcze
nie ukonczone — a wiec i ,wydanie odpowiednich
przepisow o zwalczaniu gruzlicy u koni” napotka na
duze trudnosci.
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SZENT-IVANYI T.: O niektorych cechach epizootio-
logicznych choroby cieszynskiej i podobnych zakaize-
niach wirusowych (A fertozo sertesbenulas es a hozza
hasonlo virus okozta betegsegek egyes jarvanytani
sajatossagairol). Mag. allatorvos. lapja 16. 402 (1961).

Wirus choroby cieszynskiej wyhodowano na ho-
dowli tkankowe] i zaobserwowano dzialanie cytopa-
togeniczne. Wykazano obecnos¢ przeciwcial we krwi
zakazonych zwierzat testem neutralizacji wirusa.
Dzigki temu mozina bylo ustali¢é wystepowanie
u zwierzat wiruséw takich samych lub podobnych
do tych, ktére stwierdza sie przy chorcobie cieszyn-
skiej, jednak na ogdél mniej patogennych niz wirusy
wystepujace w tych krajach, w ktérych choroba
cieszynska poprzednio nie wystepowala. W innych
przypadkach choréb $win, ktére wykazywaty objawy
kliniczne podobne do choroby cieszynskiej, z kalu
$win wyizolowano wirusy odmienne pod wzgle-
dem antygenowym anizeli wirus choroby cieszyn-
skiej jednakze o podobnych wiasnosciach biologicz-
nych. Autor uwaza za celowe zaliczenie tych wiru-
sOw wraz z wirusem choroby cieszynskie] do grupy
enterowiruséow $win. Z. Z.
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