
Nr1 MARZEC 1971 Rok XXYII

MEDYCYNA WETERYNARYJNA
ORGAN POLSKIEGO TOWARZYSTWA NAUK WETERYNARYJNYCH

POSWIĘCONE NAUCE l PRAKTYCE WETEBYNABYJNEJ
lgrś R. PBzEz WYDZIAL WETERYNARYJNY w LUBLINIE

REDAKcJA
Redaktor naczelny: prof. dr Edmund PROST

Członkowie Komitetu Redakcyjnego: prof. dr Ryszard BADURA, prof. dr Jerzy i0IIAZUP'CZAK,
prof, dr Abdon STRYSZAK, doc. dr Stanisław IWOŁOSZYN 

- sekretarz naukowy.
RADA PROGRAMOWA

Dr Anatol BACHAREWICZ, ptof.. dr Władysław BIELAŃSK_I, prof. dr Zy9murlt EWY, p1o_f.__9_r
Roman HOPPE, prof. dr TadeusrJASTRZĘBSKI, prof.dr Lecir JAśKOWSKI, dyr. dr Zbigniew JARZĘBSNI,
doc. dr łdam XĄOZIOŁRA, płk di Stefan KOSSAKOWSKI, prof. dr Stanisław I(RAUSS, prof. dr_JÓzd
KTJLCZYCKI, prof. dr. Zd?isław LARSKI, prof. dr Jerzy LIPANOWICZ, dn \lV]ładysław LIITY§ISKI,
dyr. dr Henryk OBĘRFEJ,D, prof. dr WincenĘ PEZACKI, prof. dr Wikton STEF'ANIAK, F,ror. dr Marian

TRUszczYŃSKI, prof. dr Aleksander ZAKP.ZE"WsKI, prof, ,dr Eugeniusz ŻARNowsKI.

CHOROBY Z^K^ŻNE i INWAZYJNE

Zokożenio Wywołone przez wirusy ,,powolne"

czA§oPIsMo
ZAŁOŻONE W

ZDZISŁAW LAĘSKI
OIsztyn

Poznane dotąd wirusy podzielić można na
trzy grupy w zależności od rodzaju wywoła-
nych przez nie zmian w komórkach gospodarza
(11). Pierwsza obejmuje zarazki powodujące
zńszczenie komórek (destrukcję) a należy tu
olbrzymia większość czynników etiologicznych
znanych chorób wirusowych (pryszczyca, gry-
pa, pomór świń, kur, polio itd.), Mechanizmy
ich chorobotwórczego działania zostały stosun-
kowo dobrze poznane.

Wirusy drugiej grupy wywołują nieopano-
wany wzrost i namnażanie się komórek (nro-
liferację); są to wirusy nowotworowe, będące
obecnie przedmiotem bardzo intensywnych
badań.

Do trzeciej wreszcie grupy należą wirusy
powodujące zaburzenia czynnościowe (dys-
funkcję) komórki, która nie ulega przy tym
(przynajmniej ptzez znaczny okres czasu) ani
zniszczeniu ani przerostowi. Wirusy tej właś-
nie grupy nazwano ,,powolnymi" (,,slow vi-
ruses", an§,). Określenie pochodzi od niezwyk-
łej powolności z jaką rozrvija się powodowany
przez nie proces zakażny u zwierząt i ludzi -okres inkubacji trwa miesiące, a nawet lata.

Jakkolwiek niektóre takie jednostki choro-
bowe znane były od bardzo dawna, to badani..
istoty chorobotwótczego działania wirusów
,,powolnych" rozpoczęto na większą skalę do-
piero przed kilku laty i patogeneza została tyl-
ko częściowo poznana. W pracach takich wy-
magane są bardzo długie okresy obserwacji
zakażonych zwietząŁ doświadczalnych, a w
przeszłości chyba tylko wyjątkowo badacz śle-
dził przez kilka lat los zwierząt doświadczal-

nych, którym wprowadził badany materiał ale
nawet i w tym przypadku trudno było przyjąć
istnienie związku ptzyczynowego między wy-
stąpieniem choroby a tak dawnym zakażeniem.
To wymaga powtórzenia szeregu doświadczeń,
z:właszcza, że wiele danych wskazuje na mo-
żliwość wyjaśnienia etiologii wielu groźnycb
chorób ludzi i zwierząt.

Hotchin (6) uwzględniając dane ,szeregu ba-
dań różnych autorów podaje następujące ce-
chy wirusów powolnych: 1) namnażają się na
gospodarzu do wysokich mian przez długi
okres czasu bez widocznych objawów chorobo-
wych, 2) nie są rozpoznawane ptzez gospo-
darza jako ,,obce", być może w następstwie
podobieństwa antygenowego lub wskutek bez-
pośreclniego ich działania na elementy odpor-
nościowe gospodarza, 3) reakcja odpornościo-
wa na te tolerowane czynniki występuje bar-
dzo póżno albo nawet brak jej w ogóle, 4) roz-
wijająca się w końcu choroba może być wy-
tazern autoimmunologicznej reakcji spowodo-
wanej wygaśnięciem tolerancji; może ona jed-
nakże być wyrazem stopniowego procesu ,,ero-
zji" komórek przez wirus.

Dużą trudność organizmu w rozpoznaniu
tych wirusów jako czynników obcych i wyni-
kający stąd stan ,,trwałego zakażenia toleran-
cyjnego" PTI (,,persistent tolerant infec-
tion") uważa Hotchin za kolieczny warunek
dla chorób wywołanych przez wirusy powol-
ne. A więc o bardzo długim rozwoju tych pro-
cesów nie musi decydować mała szybkość na-
mnażania się lub tozprzesttzeniania samego
wirusa Iecz powolność oddziaływania między
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nim a gospodarzem. Wymieniony autor po-
równuje to działanie do efektu ,,bomby zega-
rowej", której mechanizmem napędowym są
albo uszkodzenia komórek gospodarza albo
czynniki immunologiczne, Onrówione sformu-
łowania i definicje oparte głównie na bada-
niach patogenezy LCM (limfocytarny chorio-
meningit) tłumaczą wiele zjawisk lecz nie ma-ją charakteru uniwersalnego dla wszystkich
chorób rvywołanych przez wirusy powolne.

Po bardzo długim okresie inkubacji choro-
by te mogą mieć bardzo przervlekły przebieg
na przykład scrapie, wjsna i maedi u zwierząt,
,,kuru" u człowieka lub bardzo szybki (wście-
klizna, wszczepienne zapalenie wątroby). Listę
chorób'wywołanycll przez wirusy powolne za-
wiera tab, 1. (wg 6, z uzupełnieniami). W po-
równaniu z vrirusem wścieklizny, który wy-
wołać moze chorobę po długim okresie inku-
bacji, przy inn5rch zakażeniach powodowanvch
przez powolne wirusy okres ten jest o wiele
dłuższy.

Talb. 1. Choroby wywołane przez wirusy powolne

Nazwa chor,oby Gospodarz C€I ataku
'Wiirusa

skącl stopniowo uwalni.an;, ulega adsorpcji na
inn;z36 komórkach zanim nastąpi zobojętnie-
nie go ptzez przeciwciała.

Okres kliniczny wisny trwać może nawet
dłl,a lata, a maedi 3-8 miesięcy i zawsze
kończą się śmiercią. Te obie, do niedawna ra-
czej egzotyczne choroby zaczynają się zblriżać
do nas 

- w NRF stwierdzono przypadki wisny
(15) oraz maedi (17).

Choroba aleucka norek. Z uwagi na nie-
uchwytność wczesnych objawów klinicznyc,ir
trudno ściśle ustalić okres inkubacji. Więk-
szość zwierząt ginie w 2-6 miesięcy po zaka-
żeniu, ale niektóre nawet dopiero po 560
dniach od sztucznego zakażenia (3), a u norek
typu nie aleuckiego proces chorobowy trwać
rnoże kilka lat (10). Tę powolnie rozwijającą
się chorobę charakteryzuje znaczne rozmnaża-
nie Ęię komórek plazmatycznych, hyper-
gammaglobulinemia i stała wiremia, w za-
awansowanym stadium stwierdza się zmiairy
naczyniowe, usz]<odzenia ośro,dkowego układu
nerwowego i anemię. ItTajwyraźniejsze zmi,any
występują w nerkach i w wątrobie, Swoistość
powstających dużych iiości gammaglobulin w
stosunku do wirusa nie została wyjaśniona
(10), rv kazdym razie nie zobojętniają one wi-
r,usa, gdyż surowica takich zwierząt jest za-
kaźna dla norek innych. Chorobę aieucką opi-
sała m.in. bardzo szczegółowo Steffenowa (14),
a Chapman i Jimmez (6) stl,vierdzili to scho-
rzenie u ludzi.

Trzęsawka owiec (,,scarpie"). Okres inkubacji
wynosi 2-5 lat i w tym czasie brak pleocy-
tozy, wzrostu iiości białka w płynie mózgowo-
-rdzeniowym a także zmian histologicznych w
ośrodkowym układzie nerwo\Mym. Istota cho-
roby polega na powoli postępujących proce-
sach zwyrodnieniowych ośrodkowego układu
nelwowego. Wyraża się to klinicznie nadmier-
ną pobudliwością zwietząt, świądem skóry,
drżeniem (stąd nazwa trzęsawka), zaburzenia-
mi ruchu, wzroku oraz wychudzeniem i z re-
guły śmiercią w ciągu kilku miesięcy do roku.
Pattison (cyt. wg 1) izoiował odmianę szcze-
pu wirusa, powodującą formę kliniczną ,,sen-
ną" wyrażającą się apatią i sennością owiec -kończy się ona też zawsze śmiercią. Nie udało
się dotąd wykazać u chorych zwierząt obec-
ności przeciwciał przy użyciu wszystkich zna-
nych metod serologicznych. Trzęsawka owiec,
znacznie rozprzestrzeniona w Europie w
XVIII l,v. zaczęła później zanikać i utrzymy-
wała się ostatnio tylko w Wielkiej Brytanii i
kr,aja,ch Wspólncty Brytyjskiej; jednak w 1964
stwierdzono ją na Węgrzech, w i966 w Belgii
(cyt. wg 13) a w 1967 w Bułgarii (B).

Punkt wyjścia do badań etiologii chorób
człowieka wymienionych w tab. 1. stanowiły
obserwacje dotyczące wisny, maedi i trzęsaw-
ki owiec. Zwłaszcza ta ostatnia wykazuje wie-
le cech wspólnych z występującą u ludzi cho-
robą ,,kuru" (postępowa, kończąca się śmier-

Trzęsaw,ka. owie,c
(,,scrapie")

choroba aleu,cka
(ptrazmocytoza)

Afrykański pomór ś,wiń
En,oef al,qp ąti,a rr,orrelk
Wisna
Maedi
Niedokrwis,tość zal<ażna

koni
wścieklizna
Wszczepienne zapalernie

lMątroby
K,uru
Sclerosis multirplex (?)
Sclerosis lat. amyo,tro-

phica (?)
LDTIa
SMCAb

LCM
Wj,rus Langat

rnóżdżek

tka,nika łą,czna
lpłuca
móżdże]k
Ńr, rrlkł. nerw.
płłrca

ko,mórki ]<rwi
ośr. ukł. nerw.

wątroba
ośr, ukł. nernv.
o,śr. ukł. rr,enw.

Ńr.,ukł. nerw.
enzymy krwi
o,ś,r. u,kł.

neIw, (?)
,nerki

o,śr. ukł. rrerw.

o|w€e
n,orki,
człowie{k
świnie
rrorrki
owce
otwce
komie,
cżowiek

ssatri

człowi.eJ<
człowi,ek
,człcywiek

,człołwiek
,myszy
ITI}Sz}r

rrn}łszy
m,ys.zy,
człcywiek

a _ wirus powodujący Wzrost ilości dehydrogenazy kwasu
mlekowego w surowicy;

b - czynnik wywołujący kataraktę u ssących myszy;
(?) - rola etiologiczna nie całkowicie pewna.

Wisna i maedi (w Islandii słowa te oznacza-
ją ,,zniszczenie" i ,,duszność") są chorobami
owiec, przy których okres inkubacji trwa 3-6
lat. Proces choroby rozwija się bardzo powoli
a dotyczy przy wisnie ośrodkowego układu
nerwowego, gdzie następuje demielinizacja a
przy maedi obejmuje płuca (zapalenie śród-
miąższowe). W czasie prawie całego okresu
przedklinicznego otaz w czasie choroby wirus
namnaża się w organizmie zwierząt. Przeciw-
ciała nie zapobiegają Tozprzestrzenianiu się go
przez krwioobieg; przypuszcza się, że namna-
żanie wirusa ma miejsce w komórkach krwi,
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cią ataksja wskutek zaięcia móżdżku) w No-
wej Gwinei (4) a także z procesami patolo-
gicznymi w sclerosźs rnultipler i innych zwy-
rodniających chr,onicznych procesach układu
nerwowego (w tym także w chorobie Parkin-
sona), co spowodowało dlże zainteresowanie
specjalistów służby zdro,ł,ia w całym świecie
trzęsarvką owiec, jako dogodnym modelem
badawczym (5). Wirusy powolne wywołujące
zakażenia układu nerwowego określa się sym-
bolem CHINA (,,Chronic Infectious Neuropa-
thic Agents") a Amerykańskie To,ł,arzystwo
Mikrobiologów zorgaylizowało specjalne sym-
pozjum w 1966 r. w Los Angeles na ten temat
(2, 4,5, 6, 9, 11, 16).

Omawiając możIiwe mechanizmy patogene-
zy chorób wywołanych przez wirusy powolne
Johnson (9) wykorzystuje dane z doświadczefi
na zwierzętach oraz z badań wykonanych u
ludzi. Niezwykle długi okres inkubacji rnoże
być następstwem powolnej wędrówki u,irusa
wzdłuż pewnych szlaków, 1ecz są dowody, że
jest on spowodowany przedłużeniem raczej
nerwowej niż pozanerwowej (poprzedzającej
inwazję wirusa do ośrodkowego układu nerwo-
wego) fazy zakażenia. Mimo, że wirus osiąga
ośrodkowy układ nerwowy na długo przed wy-
stąpieniem objawów chorobowych, to nie wy-
wołuje w jego komórkach zmian martwiczych
(niekiedy nie stwierdza się ich nawet po wy-
stąpieniu objawów chorobowych). Są to typo-
we przykłady zakażenia, którego istotą jest
zmiana czynności (dysfunkcja) komórki a nie
jej zniszczenie (liza, destrukcja).

Plaznocytoza

l| 
,a wAżE zAKAżEulA Hpusahł

Komplełsg anl!?enu

by aleuckiej norek do tkanki łącznej (1).
Róznorakie mogą być mechanizmy patogenezy
,,powolnych zakażeń" wirusowych. Brody (2)
zwraca uwagę na możIiwość wywoływania
zmian zwyrodnieniowych w ośrodkowym ukła-
dzie nerwowyrn przez wirus, który tam się nie
namnaża; to działanie pośrednie może polegać
na hamowaniu iub pobudzaniu przez zarazek
jakiegoś szczegóInego metabolitu, hormonu lub
na,ń,et tylko na nadmiernym zużywaniu tych'substancji, co wvstarcza dla uszkodzenia tak
bardzo wrażliwych komórek nerwowych. To
pozwala wyjaśnić niemożność stwierdzenia wi-
rusa, który, będąc czynnikiem etiologicznym,
jest nieobecny w miejscach wykazujących
zmiany patologiczne.

Zmiany czynnościowe komórek rnogą też
opierać się na innych mechanizmach. Johnson
(cyt. wg 2) wykazał przy kilku zakażeniach
(m.in. przy wściekliźnie), że komórki mogą
być bardzo wypełnione cząstkami wirusa, na-
rządv komórkowe ulegają przemieszczeniu i
zepchnięciu na ścianę i rv efekcie następuj,
zmiana metabolizmu.

Roia prŻeciwciał w patogenezie zakażeń po-
wolnych nie została dostatecznie wyjaśniona.
Odkąd poznano choroby autoimmunologiczne,
stary pogiąd na zbawienną dla organizmu rolę
przeciwciał we wszystkich przypadkach, zo-
stał obalony. W pewnych warunkach przyno-
sic one mogą więcej szkody niż korzyści. Z
prac Hotchina wynika, że przy LCM przeciw-
ciała raczej wywołują chorobę niż ją likwidują
a potwierdzenie tego stanowią prace Oldsto-
ne'a i Dixona (12). Udział czynnika immuno-
logicznego w poszczegóInych zakążeniach wy-
wołanych przez powolne wirusy może być
trojaki (.2): a) niedoczynność mechanizmu od-
pornościowego (w pewnych chorobach ludzi,
występujących tylko u osobników z białaczką
Iub z innymi schorzeniami układu śródbłon-
kowo-siateczkowego), b) niezależność procesu
zakaźnego od reakcji immunologicznej, c) stan
nadwrazliwości.

W odniesieniu do choroby aleuckiej norek
Karstad (10) sugeruje kolejność zjawisk pato-
genetycznych przedstawioną na ryc. 1, któ-
rych istotą są procesy autoimmunologiczne.
Powstające kompleksy wirusa z ptzeciwciałem
są fagocytowane przez komórki układu śród-
błonkowo-siateczkowego a jego przeciążenie
powoduje uszkodzenie lizosomów (woreczków
wypełnionych enzymami) w komórkach wą-
troby i nerki. Enzymatycznie zmienione biał-
ko cytoplazmy, a może nawet błony uszkodzo-
nych lizosomów nabierają właściwości autoan-

źcami do dalszej pro-
mocytozy) i produkcji
a aleucka może być

wyrazem indukowanego przez wirus procesu
autoimmunologicznego. Zdaniem Eklunda i
wsp. (3) jest to typowy przykład zmian pato-
logicznych spowodowanych genetyczną ułom-

Piż?t l tł1 c t a ta d 1 ą w t ru sa

| - - 
-lutoo,tgglng

, Rll|l. fthemdt kc łoqene2i? chórobrł ateuckrcjnorek Karsćada (/o) ,

Wirus ,,scrapie", według najnowszych badań
nie będący być może nawet wirusem a jesz-
cze prostszym od niego, zdolnym do replikacji
czynnikiem biologicznym, może usŻkadzać
normalne funkcje komórki zać pro-
cesy starzenia się w wielu zmian;,
występują najpierw w ośr układzie
nerwowym, do którego czynnik ten rna więk-
sze powinowactwo, podobnig jak wirus choro-
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nością przeciwwirusowych nrechanizmóu,
obronnych, Uważa się, że procesy autoimmu-
nologiczne Ieżą u podstawy również niektó-
rych innych chorób wywołanych przez wirusy
powolne. Na przykład demielinizacja przy
wisnie miałaby być następst,"l,em reakcji prze-
ciwciała z antygenem na pow,ierzchni zakaŻo-
nych ko,rnórek glejowych. Z szel,egu badań
różnych autorów (cyt. wg 1) wynika, że ptze-
wlekłe zwyradniające choroby mają najcięższy
przebieg u osobników wykazujących nadmier-
ną reakcję na bodźce antygenowe; hipergam-
maglobulinemię stwierdza się u wszystkich
norek zakażonych wirusem choroby aleuckiej,
ale chorują ciężko tylko zwierzęta wykazujące
wysokie miana antyglobulin. Również przy
wisnie wykazano, że im wyższy poziom prze-
ciwciał zobojętniających tym ostrzejszy prze-
bieg procesu chorobowego; nie udało się dotąd
wykazać przeciwciał dla wirusa trzęsawki, ale
jego zdolność wzmagania antygenowości ko-
mórek gospodarza mocno sugeruje rolę auto-
przeciwciał w patogenezie choroby; być rnoże
stosunkowo niewielki odsetek owiec ulegają-
cych sztucznemu zakażeniu stanow.ią właśnie
zwierzęta o nadmiernej wrażIiwości na bodźce
antygenowe, Przy wściekliźnie odgrywać mo-
że loię, stwierdzone in użtro przez Wiktora i
wsp. (18) ciekawe zjawisko rozpl)szczania ko-
morek zakażonych wirusem, ptzez swoiste
przeciwciała przy udziale dopełniacza.

Nauczyliśmy się łatwo spostrzegać związek
między wirusowymi schorzeniami ludzi i zwie-
rząt, gdy pojawra;ą slę r,ow-noczesnie lub w
niezbyt dużym odstępre czasu, leżeli pIzy-
padki takie dzielrr ol(res kiiku lat, to nawet
podobieństwa objawow klinicznych i zmiarr
patologicznych mogły być przeoczone lub uwa-
żane za całkowicie przypadkowe. Mimo to ze-
brano szereg cennych ale groźnych obser-
wacji. Oprócz już wspomnianych przypadków
choroby aleuckiej norek u człowieka, stwier-
dzono też u ludzi zakażenie wirusem anemii
zakaźnej koni (cyt, wg 6). Istnieje uzasadnio-
ne podejrzenie, że wirusowe schorzenia, po-
wodujące zwyrodnieniowe zmiany ośrodkowe-
go układu nerwowego owiec, mogą się prze-
nosić na człowieka; z szeregu obserwacji cyto-
wanych przez Abinanti'ego (1) wynika, że u
czterech z siedmiu pracowników zatrudnio-
nych przy badaniach chorób układu nerwowe-
go owiec, rozwinęło się schorzenie rozpoznane
jako sclerosźs multĘler (stwardnienie rozsia-
ne): u owiec, zakażonycŁt zawiesiną mózgu pa-
cjentów zmarłych na tę chorobę, stwierdzono
kliniczne objawy i histopatologiczne zmiany
wirusowe dla trzęsawki. Te obserwacje oraz
udane próby przeniesienia ludzkiej choroby
.,kuru" na szympansy (4), trzęsawki owiec na
myszy a także przypadki zapaleń mózgu u
człowieka wywoływane ptzez wirus Langat
myszy (cyt. wg 7) świadczą o braku bariery
gatunkowej dla wielu wirusów powolnych.

t12

W świetle przedstawionych bardzo krótko,
aktualnych danych o wirusowych zakazeniach
powolnych, zarysowuje się konieczność współ-
pracy weterynarii i medycyny i trafną wy-
daje się uwaga Hadlowa (cyt, wg 1). że pod-
stawowe procesy biologiczne w t;zch chorobach
nie są prawdopodobnie typowe tylko dla was-
kiego kręgu gatunkólv zwierząt a poszukując
odpowiedników u człowieka, staniemy w obli-
czu ogromnego zagadnienia technicznego. Nie
można więc tracić czasu, jak to miało miejsce
w odniesieniu do badań nad onkogenezą, które
podjęto na większą sk 50 lat po
stwierdzeniu przez Ro i etiotogii
wirusowej niektórych (1).

Piśmiennictwo obejmujące 18 pozycji - u autora.
Adres autora: prof. dI zd,zisław Larski, olsztyn-Kortoi|O,

JEŻow w. I. GRo§zF"wA G. A.: Działanie prepara-
tów antybakteryjnych na zarazek koliseptycemii pta-
ków. (Diejstwije antibaktierialnych prieparatow na
wozbuditiela kolisiepticemii ptic). Wietierinaria (Mo-
skwa), 47, 12, 33-34, 1970.

Wg atttorów koliseptyce,mia ptaków wystę,pude jako
choroba narzą,dów odde,chowych i w zakażonych ho-
dowlach obej,muje 10_30% a przy mieszanej iinfekcji
z mikoplazmozą i zakażeniarrni wirusowyrni do ?07o
stada.

Autorzy przebadali 60 szczepów E. coli wyosoib-
niornych z chorych kur na wrażliwośc w stosunku do
27 preparatów zawierających antybiotyki i cherno-
terapeut/ki.

Bardanie wykazało, że polrad połow-a preparatów
nie działa n:r zbadatre szczepy. Byiy to: flororny,cy-
tra, cykloseryna, tylozyna, erytromycyna, o1eando-
mJ,cyna, penicylina, metycylina, oksacylina, novvo-
biocyna, norsulfazolnatrium, sulfadimezyna, sulfa-
piridazyna, jod, osarsol,

Więk,szą wrażliwoŚĆ stwierdzono w ,sto,su,nku do
polimyksyny, ampicyliny, welomicetyny, neomycy-
ny, streptomycyny, monornycyny, kanamycyny, te-
tracyklin, tiomersalu, diocydu i furazotridyny.

Jednak wiele rszczepów r,vykazało indyw-idualną
lekooporność. Najwięcej szczepów było opornych na
tetracykliny (56-58%) potem kole jno streptornycynę
(30-40l/o), polimyksynę (t7qk), flJtazolido,n (23UlÓ), neo-
mycynę (Bl|/o), lewomycetynę (6?ó) i ampicylinę (3l/o).

Autorzy załeca ją stosowa,nie preparatów pw bak-
tery jn.y,ch ptzy koliseptycermii drobiu jedynie po
uprzednirn sprawdzeniu 1abor:toryjnym spektrum
wrażiiwości szczepów E. coli wyosohnionych od
ptal<ćlw odnośnego gospodarstwa. T. J.
KARYSZEWA A. F., TUZOWA R. \il.: Diagnostyka
serologiczna leptospirozy u świń. (Sierołogiczeskaja
diagnostika leptospiroza swiniej),'Wietierinaria (Mo-
skwa), 47, 12. 85-86. 1970.

Alttor na podstawie zespołu badań serologicznych"
bakteriologicznych i epizootiologiczn5,ch doch,odzi do
wniosku, że niskie ,,niediagnostyczne" miana odczy-
nu mikroaglutynacji w wysokości 1:20-1:100 nie za-
wsze należy uważać za negatywne. Mjana te moga.
wskazywać na początek enzotii, co możną wykazać
wydziclerriem hodowli leptospir z materiału pato-
logicznego, lub na wygasanie jej. W z:wiązku z tym
po 15 dniach należy wykonać badanie porł,tórne.

Miana,,dia,gnostyczne" 1:400 i wyżej nie tylko
wskazu ją na etioloqię zachorowania ale są dowo-
dem przebytej choroby. T. J.


