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Olsztyn

W poprzed,n,im artykule (12) omówiono etio-
Iogiczną rolę i mechaniz,m onkoge,nnego d,zia-
łania wirusow. To działanie może być zarówno
pobudzane jak i ham,owa\e przez szereg czyn-
nil<órv.

Dys:pozycja gelnetyczna o,dgrywa znaczną
rolę, oo wykazano na prz;łkład w odniesieniu
do wirusów leukozy drobiu. Znane są oikreślo-
ne linie hodowlane kur, wykazujące szczególną
naturalną wrażIiwość, jak tez z drugiej stroiny
linie ptakołł,, o dużej oporności. Na przykład
wirus erytroblastozy wywołuje u kur rasy Leg-
horn - linii 15 już po 48 godzinach schorze-
nie, które kończy się śmiercią w około 9 dni
po zakaże,niu; nato,miast kury tej samej rasy
Leghorn ale innych linii (linie 6 i 7), a także
rasy Plymouthrock wykazują praktyczł-rie w
1000/o oporność na wirus (cyt. wg 17). Podobne
różnice wskazano w odniesie,niu do choroby
Mareka (cy,t. wg 5). To samo stwierdzo,no u
rnyszy wobec wirusa raka gruczołu ł-nlecznego;
tu udało się przez odpowiednie zabiegi hodow-
lane uzyslkać linie o specjalnie d,użej wrażli-
wości, poltrzebne do prac doświadczalnych.

Wpływy hormonal,ne wywierają równiez
,"vpływ na rozwój pTocesu nowot\^,orowego.
iWykazano to przy r,virusie Bittnera (owarioto-
mia u młodych myszy zapo,biegała ro,zwo,jowi
raka) oraz przy leukemii myszy (hamujące
działanie p,oCawania męskich ho,rm,onów 1ub
usuwania grasicy), Tu rtakże w§po|m,nieć należy
o wię,kszej wrażIiwości kulniż kogutow na za-
kazenie wirusem choroby Mareka (20). Cieka-
wc są doświadczenia Bunmestera (3) oparte na

stwierdzeniaoh innych autorów, że torba Fa-
brycjusrza ptarków odgrylva izasadniczą r,olę w
rozwoju białaczki 1ilmfatycznej; przpuszcza
się, że tu powstaje nowotwór pierwotny i jego
tkomórki powodują tprzer,zuty do ż;rciowo waż-
nych narządów i wycięcie torby uniem,ożliwia
p,ows,tanie tego procesu nowotwQr,owego. Otóż
Burmester wy]kazał możliwość ha,m,owania roz-
woju torby Fa,brycjlusza przez stosowanie po,d-
skórne a,ndr,ogenów (propio,nianu testosteronu)
w ba,rdzo tń/czesn)rm okresie życia piskląt (od
pierwszego drnia), a także przez częścio,we za-
nurzanie jaj w trzecim dniu wylęga,nia w alko-
holow5ztm r,azhworze tego ho,rmornu. Zabiegi te
lpowodowały zJlaczne, a nawet w pewnych do-
świadczeniach zupełne, hamowanie powstawa-
,nia limfa,tycznej biała,czki u dorosłych ptaków.
Sposób ten nie może je,dnak z,należć na razie
praktyczne,go zastosowa,nia, gdyż zanurzanie
jaj w rozwtorze hor,monu zmniejsza wylęgo-
wość o 50-600/o, a podawanie po,dskórne wpły-
wa ujemnie na nieśność ora,z powod,uje wzfo,st
śmiertelności na inLnym tle (pozabiałaczko-
Wy,m).

Młody wiek go§po|darza jest p,rawie z rcguły
czy.ł:rnilkiem sprzyj a j ącym lozwo j owi nowotwo-
r]u po zakaŻeniu wirusem onkogennym, co
rnożna o,dnieść zarówno do wpływów hor,mo-
nalnych jak i głównie immlunologiczny,ch, ale
może to być również deterrninowa,ne specjalną
wrazliwością młodych kormI'lrek. Wyjątek sta-
nowi wirus erytrobla,stozy kur, worbec którego
wrażl,iwość ptaków wzrasta z wiekie,m (cyt,
Wg 17).

Czynniki wpływające na rozwoj nowotworow o elioIogii wirusowej
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Również stress wyw,ierać moze wpływ na
częsrtość rozlvoju n,owo,tworów o etiologii wiru-
sowej. Stwierdzo,no to u ,myszy zakazonych wi-
rusem polyomy w warunkach stressu dźwię-
kowego a także emocjonalnego. Te,n ostatni
uzy§kiwano pTzez urnies,zczanie zwierząt w
specjalnych klatkach ,waha,dłowych z metalo-
wą podło,gą pod niskim napięcielm (30 V), włą-
czanym na krótko p,o sygnale, na zmianę (co
5 minut) w przeciwległych częściach klatki.
Myszy naluczyły się bardzo szybko un,ikać tego
bodżca, przeslkakuj ąc tuż po sygnale na drugą
stronę klatki. Te warunki zaperv,niały zachowa-
nie sitałego napięcia emocjonalnego (stress ,,wy-
uczone,go unikania") a zrerdukowanie ,do mini-
rnum sltressu fizy-cznego i pozwalały utrzy,mać
,rro,rmalny sta,n od,zywie,nia zwierząt (9).

Zywienie może rówrrież wywieraó wpływ na
Pojawienie się prrocesu nlowolt!ń/o,r6wego. Biely
i March (1) wykazali, że w walu,nka,ch natural-
nej ekspozycji (,w erldermic,znym środ,o,wisk,u)
zapadalność na białaczkę jest większa u kur
trzymalnych na bogarterj ,diecie nlż u żywio,nych
sikąp,o. Dal,sze ba,da,nia ty,ch autorów ponvoliły
stwierdz,ić ze karmienie wzb,ogaconym,,starte-
rem" wylaża się nie tyl,ko większą zapadalnoś-
cią ),ecz także wcze§6lię,js,zym występclwanie,m
białaczki; t,o działanie boga,tej diety następiuję
w olkresie zakazenia wirusem nowoltworowym
lub po,wsrtania nowotworu, a nie vr' okresie
jego wzro,stu. Również częsŁość występowa'nia
mięsaka Ro,usa zmniejsza się w miarę wyczeT-
pania się rezerw k,wasu {ołiowego w organiz-
,mie k,ur (21). Pewne ,dane z piśmiennicltwa (cyt.
wg 1) wskazują, że także wzrost nowortworów
llrożna wyraźnie opóźnić p,rzez skrajne ograni-
czełTie diety lu,b zywienie niedobo,rowe. Stwier-
dzono na prz;lkład, że dieta pozbawiona tia-
miny, ryboflawiny lub pirydoksyny opóźn-iała
wzrost mięsaka (Sarcoma-l80) u bia,łych my-
szy; to hamowanie ustęp,owało każdorazowo
po Co,Caniu brakujących ,wi,tamin do karmy.
Duze da,wl]<i witaiminy A harmują r,ozwój br,o-
da\Mczycy Shope'a u króiików (cyt. wg 14).

Również zakażenie inrrymi czynnikarmi rnoże
wpływać na rozw1j nowotworu. Ka,tzen i wĘ.
(11) zeb,rali obserwacje terenowe wskalzujące
na wzros,t ilości przypa,dków choroiby Mareka
po likwidacji zdka,żeń PPLO (mykoplazmoay)
w dużych ferrmach drobiu, a następnie w wa-
runkach doświadczałnych dołvied,li, że MEco-
pla sma g allżs epticum zaw ier a czynł-rik powo,du-
jący przynajm,niej przejściowe, a być może i
trwałe ustąlpienie olbjawów pewnych postaci
choroby Mareka ,u kuroząt rasy biały Leghorn,
zakaz,onych w warun]kach natu,ralLnych. Ta[<że
zakażenie pewnymi wir,usami nierr,owotworo-
wymi m,o'że ham,ować powstanie lub wzrorst
inowoitworru, a nawet powodolw,ać jego rozpad
(onkolizę); u p,odstaw tego ham,ującego działa-
nia leżeć ,może kilka różnych mecharrrizmów,
rniędzy inn;rmi wzrosrt oporności n,ieswoistej
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wsikutek p,owstawania interfeł:onu działającego
na wirus onkogenny.

Czynnikiem sprzyjającym powstaniu i roz-
wojowi nowotworów są również promienie jo-
lni,zujące. Trudno na razie powiedzieć, czy ten
fizyczny czynnik działa sam czy może Łącznie
z innyml; pewne ołbserwacje, a także wyniki
,d,oświadczeń wskazują, że rnoże mieć ,tu miejs-
ce irldukcja bezobjawowego zakażenia wiruso-
lvego. I(ajima i Pollard (10) wykazali u gnoto-
biotyc,znych myszy po ekspozycji całeg,o ciała
na prolmienie X, r,ozwoj białaczki limfatycz-
nej (uprzednio ba,dania elektronolmitkroskorp,o-
we dowiodły o,be,cności cząstek wifusa w tkan-
kach tych zwierząt).

Synergizim chermic,znych kancerogenów i wi-
rusów jest dalszym isttotnym,czynnikiem wpły-
wającym na r,ozwój ]procesLu nowotwor,owego.
Wiardomo, że szereg substancji zarówno na-
turalnego pochodzenia jak i syntetyoznych oraz
s,tano,wiącyclh produkty u, o,czne industriali-
zacji, wywiera działanie o,nko,genne, a pewlne
fakty w,skazują na ich współldziałanie z wiru-
sami. Takie skojarzone działanie wykazano w
doświadcze,nia,ch na zwierzętach (cyt. wg 2).
Rozwija się w tych przypadkach znacznie wię-
cej now,ortworów i powsrtają one szybciej niż
przy odd,zielnym działaniu tych czynni[<ów.
Stwierdzorro to u wirusów papillomy królików
Shope'a i polyo,my myszy, u dwu ,,zwyklych"
(nienowotr,vorowych) wirusów - ospy krów i
wirusa henpes, u myksowirusów, wirusa polio,
zachodniego Ni]u i Bunyamvera.

Dia wyjaśnienia istoty skoiarzonego działa-
ni,a wirusów i chemicznych kancerogenów po-
daje się kilka możłiwych m,echanizmów (24).
pierws,zy zakłada, że w następstwiie zakażenia
wir,usoweg,o zwięks,za się efektywność dawki
c,zynnika chemicznego w następstwie wzrostu
p,r,zepuszczałn o ści skóry lutb o,brniżenria zdolności
detok,,sylkacyjnycrh ustro,ju. Druga koncep,cja -,,,p,odwójnego bodźca" wobec aparratu ge:netycz-
nego komórki zakłada raczej z,miany jakościo-
we, a nie czysto i]ościowe.

Trzecia mozliwa przyczyna to działanie im-
rnu,no,depresyj ne kancero,genu (hamowanie pro-
cesów o,dpornościowych), które ułatwia wiru-
sorwi ujawnienie właściwolści o,nk,ogennych, Ta
osta,tnia koncepcja jest najrnniej prawdopodob-
na imimo, że pr,zematwiają za nią pozornie pew-
,ne dane T. pra,c doświadczałnych z użycie:m me-
,tyl,cholarrrtrenu. Tu jed,nak słuszniejsze byłoby
przyjęcie nie działanńa hamującego reakcję
imm,u,nologiczną, a prold,ukcję interf eronu, gdyż
sńwierdzono,takie działalnie mertylcholantrenu
(cyt. wg 1B).

Badania Martiniego i wsp. (13) wskazrują na
sp,oitęgowanie chemicznej kan,cerogEnezy przez
wirusy ECHO, połio i Coxsackie; autorzy su-
g'erują, że ,,:zlpYlntr " (niernowotwo,rowe) wirusy
rnogą być naturalnymi prze,nosiciel,ami, wek-
torami kanceroge,nów, do,wrażliwych komórek.
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Wiązanie ych surbstancji przez cały wirus
polio (ale nie przez jego kwas ,nu[<1einowy)
stwierdzono żn użtro. Uprzednie uo,dpornie,nie
myszy prze,ciw wilusowi powodowało, że póź-
niejsae wproiwadzenie go z karcinogene,m nie
wywołało powstarrria nowotworu; autorzy wy-
ciąga;ją stąd wniosek, że może dał,oby się zre-
du,kować ilość pr,ocesów nowotw,orowych przy-
pisywanych obecnie chemiczny,m karcinoge-
r'rovn tr)rzez uo,dparnianie przeciw wirusom.

Komite,t Etkspertów IWHO (24) uważa, że nie
ma ,jeszcze poidstaw do klasyfilko,wania tych
działających w sposó,b skojarzony crzynników
na ,,induk,ujące" i ,,alkltywujące" w ogółnie
przyjętym sensie. lW większości doświadczeń
skojarzo,ne dziaŁanie wirusa i kancerogenu na-
stępuje równocześnie, a np. przy wirusie her-
pes i Zachodniego Nilu równocze§ine podanie
obu czynników jest be,zwzglętdn5l,m warunkiern
wzm,oc,nienia efektu onkogennego. Ponieważ
,termin ,,kokairr,cer,ogeneza" używa się na ogół
wtedy jeżeli ,,indrukcję" można oddzielić czas,o]
wo od ,,akitywacji" uważa się za właściwsze
nazywanie opisywanych zjawisk,,s,kojarzonym
działaniem".

Próby interlpretac j i rnechanizmu wza,j elmnego
odtdziaływania chemioznego karcinogenu i wi-
rusa onkogonnego podaje Hughes (B). Część
doświadcza_lna pracy tego autora dos,tarcza
pewnych dowodo,w na poiparcie hipotezy, że
chermiazny karcinogen wiąże się z represolrem
wirusowej onkogenezy, co z kolei wyzwala no-
wctwor,owe,działanie winusa.

Rola czynników irnrmuno,lo,gicznych jest bez-
sporna. Szczególnie dużą wrażliwość nowo na-
rodzornych zw,ierząt na zakażenie wirusem no-
wotwolowym należy tłumaczyć tym, że są olne
w pierwszych dniach życia im,munołogicznie
niekormlpetentne i to prowadzi do ilmmuno,]o-
gicznej toleranoji oraz do po,wstania guza; na-
tomiast próby za[<ażenia zwierząt starszych da-
ją wyniki ujernne (chyba, że zniszczyrny ich
aparat irrnrnunologiozny np. pro,mieniami X),
gdyż tralnsformacja nowotworowa komórek
powoduje pojawienie się w nich nowego anty-
genu, który jako ,,otbcy" Ńanowi bo,dziec dla
irnmunologicznie qprawnego (kompetentnego)
orga,nizmu ; powsta j ące prze ci,wciał a niszczą ko -
mórki zawierające takie oibce an,tygeny i no-
woltLwór nie rozwija się. Tym tłumaczy Habel
(6) brak ,onkogenezy po wpr,owadzerniu wirusa
połyorny dor,osłyrn fi}szom i rzadkość natu-
rallnycrh nowdtwolór,ń/ polyoma u tych zwie-
T,Ząt,

Odporność w procesach
n]owotworowych o etiologii

wirusowej

Wyróżnić tu trzeba odporność przeciw wiru-
sowi on <ogennemu i odporność przeciw tkance
nowot,woronvej. Oba te zjawiska ,nie są ze sobą
związane, o czym świa,dczy chociażiby brak

rvzajemne,j zależ,ności w czasie. Odporność
lprzeciw wirusowi pojawia się wczeŚniej i istotą
jej jesit obeoność przeciwciał krążących we
krwi; nato,miast ordporność przeciw komór'ko,m
nowoltworowym wystęlpuje póź,niej i ma cha-
rakiter komór,kowy.

Mechanizmy humoralnej o,dporności przeciw
wirusorm onkogenn5r,m ,nie ńżnią się ,od zna-
nych przy innych wirusa,ch.

Zjawiska irnrnunologiozne leżące u pod-
staw odporności przeciwnowotworowej nie zo-
s,tały je,szcze całkowicie dobrze poznane. Naj-
większą trudność stano,wiło znalezienie sposobu
odrrjżniania ,swoistej reakcji organizmu na no-
wotwór od reakcji tegoż organizmu na trans-
plan,ta,t nonmalny. Dopiero użycie do tych pnac
]inii myszy izogernetycznych, otrzymanych
przez dnow wsobiny, pozw,oliło oddzielió o,dczyn
organizrnu na antygeny nowortworowe od re-
akcji na obce ale normalne antygeny kornórko-
we (24).

Dorosłe, w odróżnieniu ,od imrnunologicznie
niokompetentnych noworodków, lmyszy, chomi-
ki i szczury zakażone wirusem polyormy, nie
reagują roZwojem proceSu noLwojtworowego,
natomiast rozwija się u nich o,dporność na izo-
tra,nsplantaty no,wotworu wywołanego tym wi-
nLlsem; to uo,dporniernie jest inastępsttwerm dzia-
łania sa,mego wirusa i ma c,harakter swoisty,
to znaczy nie powodluje o,dporności na nowo-
tlyoIry wywołane przez inne w,irtrsy ani indu-
kowane ptzerz czpniki chemiczne. Aktywność
antygenowa wirusów now,otwolowych zvńąza-
na jest z ich strukt,urą. Wirusy zawierające
DNA są lepszymi alntygenami, nato,miast za-
wierające RNA mają sła,bsze d,ziałanie, praw-
dopoidotbnie dlatego, że ich swois,te ,determ,inan-
ty są p,rzykryte otoczką pochodzącą od komó-
rek gospodarza (cyL. wg 16),

Od,ozyn imtrnurrrologiczny na ob,ce antygerry
w tralnsformowanych komór[<ach prowadzi w
efekcie końcowym do usunięcia tych ostatnich
z organizmu. Ta eliminacja powodowaha jest
ptzez ,te same koimórkowe odczyny odpornoś-
ciowe, które odpowied,zial.ne są za nadwrażli-
wość typu późnego i za rea,kcję na izologiczne
pr zes zczwy tk arr|k owe.

sta,n o,dporności zarówno czynnej jak i bier-
nej wyraża się niewrażliwością organizm,u na
wprowardzenie indukowanych przez te,n sa|m
wirus komórek, różny,ch pord względe\m mor-
tołogic,znym nowotworó,w (mięsaki, włókniako-
-mięsalki, Taki, naczyniaki itd), wywoła,nych
nawet u różnych zwierząt,

Swoistte antygeny ind,ukowane ptzez winus,
warunk,ujące odporność w/kazano w nowotwo-
rach wywołanych u chomicząt winusem SVa6
i adenowir,usem 12. i przy brodawkach S,hope'a
u k,rólików (24); szczegoilnie intere,sujące są te
o,statnie, gdyz śtwier,dzo,no, że wprowadzenie
królilk,om tkarlk,i tych nowotworów zwiększa
ozę;śtość zanj]kania br,odawek pier,wotnych, in-
dukowarry,ch wirusem. Odporność przeciw no-
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wołtworom wywoływany,m ptzez wirusy ząwie-
rające RNA uzyskiwan,o przez LL|przednie wpro-
wa,d,zenie zwierzętomłiorcom wirusa albo pod-
progowych dawek ży,wych komórek nowoltwo-
r,owych wywołanych dany,m wirusem (24),

Ha,mowanie i e}imi,nacja komr]rek nowotworo-
wych, wprowadzonych do odpornego organiz-
nlu zależy, jak to już powiedziano, od obec-
ności w organizmie biorcy irrnrrrunologiczrrie
czynnych kormórek (swoiście uczulonych Iimfo-
cytów węzłów chŁonnych) a elekt ich działa-
lnia uwarunkowa|ny jest ich ilością i bezpośred-
nim kontaktem z komórkami nowotwoLrowymi.
Tak jest prawie we wszystł<ich układ,ach za
wyjątkiem białaczek ind,ukowanych przez wi-
,rus, plzy których istotną rolę odgrywa:ją czyn-
niki hu,moralne (cyt. wg 7); praw,dopodobnie
jest to związatne z większą wrażliwością ko-
mórek białaczkowych na przeciwciała. Znacze-
nie zarówno cz;rnnej jak i bierrrrej oCporności
htlm,oralnej wykazano też u psów w pnzobiegu
mięsaka narządów płciowych (19).

Próby uo,dparniania p,rzy pom,o.y swoistych
nowo tw,orowych anitygenów transpłantacyj nych
(TSTA) dały w niektórych przypadkach rrie-
oc,zekiwane zjawisko. Zamiast spodziewanego
hamow,a,nia występowało pobu,dzerrie wzrostu
no,woitworu (,,irnrmurrological erthancelment").
T,o samo stwierdzono też w ,następstwie bier-
nego prze,niesienia surowicy odp,ornościowej
(cyt, wg 2). Pobrudzające d,ziałanie przypisuje
się frakcji przeoiwciał 7S (poddawanie su,ro-
wicy odpornościowej działaniu Z-merkaptoeta-
no],u nie z,nosi tej właściwości).

Mechanizm zjawiska polega prawdopo,dobrrie
na łąozeniu się przeciwciaŁ ze swoistymi an-
tygernami komórek nowotwo,rowych. Takie za-
blo[<owanie antygenów, z je,dnej strony zmniej-
sza ich styrnulujące działa,nie ,na przynależne
węzły chłonne, ,a z drugiej utrudnia bezp,o-
średnie działanie irrrimunologicznie czy,nnych
komorek na takie zablokowane antygeny (cyt.
wg 7). Zjawisko wzmaga,rria wzrostu w następ-
srtwie czynnego uo,dpa,rniarnia stwierdzono d,o-
tychczas tylko w kilk,u układach i być ,może
nie na ono cha,rakteru powszechnego.

Ważną r,olę komórkowych mechanizmóiv
obronnych w procesach nowotworowych po-
twier,dzają ob,serwacje wskazujące, że surowi-
ca przeciwl,imiocytalna (tak cenna w zapobie-
ganiu odrzuca,rriru prze,szcze,pów) sprzyja roz-
wojowi nowotworów u zwierząit doświadczal,-
nych.

Duże znaczenie ,mają dane dotyczące ołnko-
lizy odlponnościo,wej. Isrtota zjawisrka polega na
tym, że zakażenie kormórek nowotwor,u wiru-
sern nienowotworowym zmienia je .tak, że po-
wstające przeciwciała w organizmie powodują
ich zniszoze,nie. Na przykład myszy uodpor-
nione wiruserm choro;by New,casrtle wykaizywa-
ły większą oporność niż nonmalne zwierzęta
na ]<,omórk,i białacZk,owe, zakażone tym wiru-
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sem przed transplantacją (4); zjawisko to jest
prawdopodobnie charal<terystyczne d]a wiru-
sów, które d,ojrzewają na powierzchni komóreil<;
przyjmuje się, że odgrywają tu rołę im,muno-
logicznie czynrne leukocyty, za czyrn przema-
wia r,vykazanie niszcrzgnia chronicznie zakaż,o-
n;rch wir,usem świnki komórek, w hodowlach źn
użtro, prze,z sple,noclńy od zwierząt od.porłrych.
Podob,nie prze,ciwciała przeciw wirusowi
wścieklizny łączńe z ko,rnrplemente,m powo,do-
wały żn użtro cy,tolizę ko,mórek zakażonych ty,m
wirusem (23). Badainia Eatona i Scali (4) do-
starczyły cio,datkowego dowodu na antygeno-
wą ko,nwersję i prze,ciwwirus,ową odpornościo-
wą om]kolizę kolmorek leukemicz,nych ,przez wi-
nusy NDV i Sendai.

Praktyczne wykołzystanie zjawisk odpor-
nościowych do zapolbiegania chorobom nowo-
tworovrym metodą ,rrrasowy,ch szczepien lza-
leżnione jest jeszc,ze od dalszych b,ardziej szcze-
gółowych badań. W odrniesieniu do ludzi po-
gtąd Komitetu Eksper.tovz Światowej Organi-
zacji Zdrowia (IWHO) jest następujący: ,,w
chwi]i obecnej irnmuno,logiczne met,ody profi-
laktyki i leczenia nowotworów człowiel<a opra-
cowane zosrtały jedynie teoretycznie. Należy
podkreśłić, że próby eLl<sperymental,nego ich
użycia do leczenia nowotworow ludzi wiążą się
z ryzykiern takiclr niebezpieeznych skutków,
jak autoimin:unizacja i przyspieszenie wzrostu.
To ryzYko należy zestawić z wartością tych
,teoretycznych i kli,nicznych efektów jakie moż-
na będzie uzyskać przy użyciu takich metod".
To bardzo ostr.ozne sf orrrl,ułowanie uzupeŁniorrro
jeszcze uwagą, że identyczne ryzyko należy
brać p,o,d uwagę przy próbach . uo,dparniania
ludzi przeciw zna,nym i domniemanym wiru-
som nowotworowym.

Piśmiennictwo obejmujące 24 pozycje u autora.
Adles autora: prof. dr zdzLslaw Larski, olsztyn-Kortowo,

blok 37,

BUTJANOW D. D.: Jednoczesne 'uodparnianie świń
przeciwko różycy i porrrorowi. (odnowriemiennaja
immuniza.cija swiniej protiw czrrmy i roży). Wietie-
rinaria (Moskwa). 46, 2, 39-4I L970.

Meto,dę jednoczesnego uodparnianią świń mieszan-
ką tozpllszczonego liofilizatu lapinizowanej szczepion-
ki przeciwpomorowej i rozpuszczonego liofilizatu
atenuowanej szczepionki przeciwróżycowej (WRr) za-
stosowano u 4282 świń, w tym u 860 prosiąt w wieku
d,o 4 miesięcy. Początkowo u części zwietząt stosowa-
no jednocześnie surowicę przeciwpomo,rową, co jed-
nak okazało się niepotrze,bne. Badanie kontrolne
świń wyb,ranych z grupy szczepionych wykazaŁo, że
jednorazowe szczepienie daje pełną odporność pko
pomorowi na 5-7 dzień po szczepieniu ale nie daje
dostatecznej odporności pko różycy (z 16 świń zakażo-
nych zjadliwym zarażkiem w 13-76 dni po szcze-
pieniu 8 sztuk wykazało zmiany miejs,cowe i podnie-
sienie temperatu,ry).

Po po,Mórnej wakcynacji szczepionką miesrzaną od-
po,rność na różycę wys,tąpiła na 7-9 dzień p. v. i
trwała 8-9 mi,esięcy. Autor zaleca szero'kie wypróbo-
wanie powyższej metody w terenie.

T. J.
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