
Nr 12 GRUDZIEIq tqso RoK xxxvl

GRGAN POL§KIEG$ TswAtsgYsTTĘlA NAUK WETDRYNABy'NYGE
cuA§oPls§lo POśwIĘcoNE NAUCE I PRAETYCE WETEBYNAByJNĘtr

zAŁouGNE w 104i R. Prlząz,wrDzlĄŁ WETEBYNAĘYJNY w LUBLINIE

REDAKCJA
Redaktor naczelny: pn,of. dr Edrnunćl PROST

Członkowie Komitetu Redakcyjnego: prof, dr Ryszard BADURA,
pi,of. dr Jeruy MĄZURCZAK, prof. dr Stanisław WOŁOSZYN

Sekretarz nauktwy: dr El eta PEŁCZYŃSKA
EADA PROGĘAMOWA

Dr A.natoi BACHAEIEVIJ,CZ, pr,of. d,r Henryk BALtslERZ, prof. dr Władysław BIELAŃSKI, prof. dr
Stanisław CĄKAŁA, prof. dr Zygmunt EWY, doc. dr Siefan JAKUBOWSKI, prof. dr Lech JAśKoWsKr,

ARNoWSKI

Mee honlzmy i przyezyłry powsłowonic nadwrożliwości u bydło

/
,ź

l§E zyi,łząne
z tómóaką | 4r rotne

| ff §uloA,lt!(- l

(ana-

705

CH ffiOBY ZAKAZNĘ I § WAZYJNE
CEZARIUSZ ZÓRAWSKI

Pułaug

Pod pojęciem nadl,vrażliwości lub alergii ro-
zumiemy taki sta.n imnrunologiczny organizmu
człowieka lub złrzierzęcia. w którym reaguje on
odczyneln miejscowyrn lub ogóinym na
1r,zppotłladzone substancje, kiórymi mogą byó
obcogatunkorn e białka, konrpleksy białek i wos-
ków, białek i vłie].ocukrów lub iipidów oraz nie-
lctóre związki c]remiczrre. Warunkiem porvsta-
nia reakcii alergicznej jest obecność rve krwi
iu.b tkankach swoistych przeciwciał lub uczulo-
nych komórek lirnfoidalnych, które poln stają
pod r,,,pły.,alem wcześniej działających antyge_
nóu/) zvla.]:}ych alergenami.

3.Łodzaje alergii i. meaXranizimy ich powstawania

Ze r,,rzględtl na mechanizm powstawailia roz-
róznia się cztei-y typy rea.kcji alergicznych. Trzy
pierl,vsze są następstłvem reakcji antygen-prze-
ci.łciało. $/ czwartynr typie reakcji alergicznej
nie biorą udziału przeciwciała, Iecz uczuione
linfocyty.

Typ I reakcji (bezpośredni 1ub anafi|aktycz-
ny) polega na tyrn, że na po,,lrierzchni komó-
rek tucznych znajdują się sv,roi.ste przeciwciała
klasy IgE, które vl przeciwieństwie do innych
immunogiobuliir posiadają clwa rodzaje recep-
torów: jeolen, jak łv kazdej immunoglobulinie,
wiążąc5l swoisty antygen, a drugi wiązący się
z powierzchnią komórek tucznygh. Y/yrviązuje

amin (ryc. 1). W zależności od tego,gdzie a IgE zostaną związane, tkan-
ka odporvie objawami chorobowymi po zetknię-
ciu się z antygenami (61). Reakcja ta u bydła
może objawiać się ślinotokiem, dusznością, łza-
l,,rietliem, częstym oddawaniem moczu i kału,
pokrzywką i znacznym świądem. Cbjawy poja-
wiają się w ciągu 20 minut po ekspozycji i ustę-
pują zwykle po paru godzinach (2, 63). Wyjątko-
vło cięzkie przypadki nrogą kończyć się zapaścią
i śnriercią rvskutek nagromadzenia \Me krwi
nadmiernej ilości CO2 (1, 14). Głó,ivne zmiany
stwieidzone pośmiertnie to: sinica, obrzęk, ro-
zedma i przekrwienie płuc, wybroczyny w na-

1, Nlechanizm powsiawaniia reakcji typu I
filakiycznej) wg Blacka
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sierdziu, wsierdziu i trawieńcu oraz przekrwie-
nie i wybroczyny w r,lręzłach chłonnych i kęp-
kach Peyera (2, 69). Inne stany patologiczne no-
towane w przebiegu tego typu elergii u bydła
to: wzdęcie, zapalenie stawów i ronienie (14).

IgG (9).

całkowitej koncentracj
rują, że wysoki poziom
o innej specyficzności
aktywność reagin ptzez
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gorączki Marrett i wsp.
np., że ie przypadkólv
w Rodez odwrotnie pro-

porcjonali:,e do ich stopnia zarob
IJrak współzależności między m rea-

gin a objal,.rami klinicznymi może być
wany także związaniem reagin z k
przez dŁuższy okres czasu, niż wynosi
ńie w stanie wolnym w surowicy. U
czalnego bydła ilość reagin w surowicy zmniej-
szała się do niewykrywalnego poziomu w ciągu

ci
p rytrocytów mogą absorbo-
ię ygeny bakteryjne; np. przy

tc,zpttszczalnych kompleksóu, antygen - prze-
ci.łrciało.

a) Reakcja miejscowa pojawia się zwykle po
śródskórnym lub podskórnym wprowadzeniu

często ze strefą martlvicy w środku. Badanie
histologiczne miejsca reakcji, z użyciem prze-
ciwciał znakowanych, wykazało złogi kompiek-
sów antygen rzeciwciało w małych r'aczy,
niach krwi, nagromadzenie wevlnątrz tyclr, na-
czyń płytek krwi i leukocytów, miejscowe za-
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krzepy, wynaczynienia, martwicę i nacieki poli-
morfologiczne komórek (Waksman cyt. 9).

Wdychiwane alergeny mogą także wywołać
taką reakcję. Przyjmuje się, że śródmiąższowe
zapalenie płuc u ludzi określone nazwą ,,lar-
mer's lung" charakteryzujące się dusznością,
Idóra zaczyna się 6-8 godz. po inhalacji kurzu
spleśniałego siana, jest związane z tego typu
alergią (Roitt, cyt. 9). U wielu pacjentów cier-
piących na to schorzenie wykryto bowiem pre-
cypityny swoiste dla pleśni Mżcropolgspora
Jaenź. U bydła atypowe śródmiąższowe zapale-
nie płuc ma podobną etiologię i w surowicy wie-
lu zwierząt dotkniętych tym schorzeniem
stwierdzono precypitujące przeciwciała swoiste
dla M. faeni (79).

b) Reakcja ogólna ma miejsce, gdy antygeny
rvystępują w nadmiarze np. po iniekcji dużej
dawki surowicy, Iub gdy małe dawki antygenu
podarvane są wielokrotnie (20). Objawy wystę-
pują około 1 tygodnia po zadziałaniu badźca,
kiedy wytworzą się krązące we krwi przeciw-
ciała. Te same substancje działają najpierw jako
immunogen stymulujący powstanie przeciw-
ciał, a tydzień później jako antygen wywołują-
cy objau,y kliniczne. Rozpu-szczalne kompleksy
tworzą się zanim antygen i przeciwciała osiąg-
ną optymalny stosunek (61, 64). Kompleksy te
osadzają się w skórze, stawach, płucach i ner-
kach gdy zwiększona jest przepuszczalność na-
czyA. Zachodzi tu prawdopodobnie też typ I
(anafilaktyczny) reakcji (16, 20).

Przykładem reakcji alergicznej III typu jest
ciroroba posurowicza, kiórą dawniej często no-
towano u ludzi, a która była wynikiem stosowa-
nia dużych dawek zwierzęcych surowic odpor-
nościowych (głównie końskiej). Objawy tej cho-
roby pojavriają się 7-B dni po podaniu suro-
ri,,icy i utrzymują się parę tygodni Iub nawet
dłużei. Stanorvi je wzrost ciepłoty wewnętrznej
ciała, powiększenie węzłów chłonnych, ból sta-
wów, pokrzywka, swędzenie oraz występowanie
biaźka w moczu.

Objawy paźnej reakcji na szczepionkę prze-
ciwko pryszczycy u bydła w wielu aspektach
pi"zypominają chorobę posurowiczą. Zmiany cho-
robowe pojawiają się około tygodnia po szcze-
pieniu i utrzymują sięprzez okres 3 tygodni lub
dluzej. Charakteryzują się one wypryskiem na

r.vyrvołuią niekiedy obrzęk z martwicą i wybro-
czynami w części środkowej która powstaje w
ciągu 24 godzin (5). Zagadnienie alergii powsta-
łej u bydła po szczepieniach przeciwko prysz-
czycy będzie omal,viana jeszcze w dalszej części
referatu.

Typ IV (pożny) reakcji charakteryzuje się na-
ciekiem komórkowym, który powstaje u uczu-
Ionego z"wierzęcia nie natychmiast, Iecz 24-48
godz. po śródskórnej iniekcji określonych wy-
ciągów bakteryjnych lub innych su'nstancji an-
tygenowych. Typowym prz;rkładem tego rodza-
ju rea.kcji jest odczyn ttrberkulinowy. Stanowi

on swoisty proces zapalny, rv którym główny-
mi elementami komórkowymi są małe limfocy-
ty i rnakrofagi (61). Fenomen alergii tuberkuli-
nołvej jest szeroko wykorzystywany dla ujaw-
niania zwierząt dotkniętych gruźIicą. Stan nad-
rvrażliwości typu późnego występuje także
przy innych chorobach jak nosacizna, paratu-
berkuloza, bruceloza, tularemia, motylica, roba-
czyca płuc (65), kokcidioza (36), gorączka 8 (47),
parainfluenza (4S), rhi.notracheżtżs (17) i in.

kami chernicznymi lub innymi alergenami, od-
rzucanie przeszczepów tkanek, choroby auto-
alergiczne także należą do IV typu reakcji aler-
gicznych (61).

W diagnostyce wielu wymienionych jednos-
tek chorobowych stosuje się odpowiednie testy
alergiczne (np, próba maleinowa, joninowa,
'orucelinowa iip.). Mechaniztn reakcji, jakie za-
chod-zą w tych próbach jest wspólny, a odmien-
ny jest czynnik indukujący uczulenie otaz wy-
wołujący odczyn.

I{omon

llalmlao - .

--, P?chżónięćln
4n.glJgnem

Ryc. 2. Różnicowani" 
;§ irfJff"tów 

odpornośeio,tvych

W typie IV reakcji pośredniczą, jak wspom-
niano, odpornościowe komórki limfoidalne, o
czym świadczy możność biernego przeniesienia
reaktywności na tuberkulinę lub inny prepa-
rat alergiczny ze zwietzęeia uczulonego na nie
uczulone za pomocą limfocytów lub ich wycią-
gó.ł. Mechanizm powstawania odporności ko-
mórkowej jest złożony. Pierwotnie powstają
małe limfocyty, które rozwijają się z krwio-
nośnego prria komórek pod wpływem grasicy, a
właścir,r,ie jej hormonów (ryc. 2). Są one immu-
nologicznie uaktywniane ptzez makrofagi za-
.łierające pochłonięty antygen (37). W tej fazie
t,worzą się 2 rodzaje komórek: 1) Iimfocyty
zdolne niszczyć antygeny komórkowe (4B, 60), 2)
komórki pamięci immunologicznej zdolne do
reago-łania w przyszłości, w przypadku poja-
rvienia się podobnych determinentów antygeno-
,uvych, 3) komórki wytwarzające limfokinę, któ-
ra u.łatrria reakcję przeciwko antygenom przez
uwolni.enie pomocniczych substancji. Limfokina
zawiera: a) czynnik ptzepuszczalności, który
ułatrvia przechodzenie limfocytólv z krwi do

70,7
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co na makrofagi vl nriejscu iokalizacji antyge-
nu i prawdopodobnie e) czynnik przenosze-
nia, zdolny przenosić odporność komórkową na
nie uczulone osobniki (9).

Cdporność komórkową nrożna ujawnić in
uitra za pomocą tesiu transformacji blastycznej
(LTT - Lyinphocyte ransformaiion Test). Pró-
ba ta opiera się na spcstrzezeniu, że limfocyty
osobników uczdonych, w hodo,,lrli ln uitro w
obecności odpowiednio dobranego stężenia ttl-
berkuliny lub innego prepara,tu alergicznego,
przekształcają się w dvże kornórki limfoblas-
tyczne. LTT przyjmuje się jako test immuno-

dla o].rreślenia stanlr nadrvrazliwości późnej, jest
test zahamcwania migracji makrofagów (MIT -Macrophage Inhibiiion Test) (27). Zasada tej pró-
by polega na tym, że uczulone limfocyty pod
wpływem swoistego antygenu (np. tubertrruJiny)
,lryirvarzają czynnik, którym jest kłvaśny glikc-
proteid, harnujący migrację makrofagów. Opi-
sane próby dają na ogół dodatnie łvyniki u osob-
nikór,v rrczuJ,onych na tuberkuiinę (41), jednak-
że nie ma pełnej koielacji między wynikami
uzyskanymi w próbach i,n ui,"tra a tesiem skór-
nym (57),

Jąkkolu,iek poszczególne typy reakcji aler-
gicznych opisane zostały od.dzielnie, często wy-
stępują one wspólnie. Np. pyłek ambrozji, któ-
ry wylvołuje typ I realicji po,1roduje także od-
porność konrórkor.vą, którą mażna wykryć przy
pomocy LTT. Typ I i ITI reakcji często rvystę-
pują razetn po uczu-leniu, a ti:ansp}antacja tka-
rrek wyłvołuje zaróvmo lrumoraL:e prz,ecirivcia-
ła (cytotoksyny) jak i odporilość komórkov",ą,
Reaginy w surorł,icy,, nadrvrażiiwość skóry i od-
powiedź prov,rokacyjna, mogą v.rystępować u
zwierząt nie ujalvniających vrcześniej stanu
alergii (11). Współzależność nriędzy poszczegól-
nymi testanri i objawarni klinicznymi jest często
mała. Dlatego wyniki prób skórnych, jak i te-
siów żn użtro mają ograniczoną rł"artość diagno-
stvczna.

Czynniki w}.woiu.jące alergię
Dokładne ustalenie czynnika rvywołującego

alergię jest często trud"ne. Występują 'oorviem
krzyżowe reakcje u zwierząt uczulonych różny,
mi alergenami mającymi wspólne komponenty
antygenowe. Wśród uczuleń tła zakaźnego ma
to miejsce np. w odczynie tuberkulinowyffi,
kióry jest odczynem grupowym, ujawniającym
7qzykle stan alergii, rvywołany przez różne
prątki kwasooporne (71).

Stan alergii wywołuje wiele antybiotyków
oraz innych leków, jak: penicylina, streptomy-
cyna, olrsytetracyklina, chloramfenikol, sulfa-
midy, kortikosteroidy i in. (55). W tviększości
przypadków stan alergii przypisywano skiad-

70B

nikom leczniczyłn rł,strzykiłvanej substancji.
i

e
z
n

szechność stosowania tych dodatków stwatza

zczycy, gdy
ratach, Tak
szttrcznym

;i
oty

wanych do lrasienia (58).
R,eakcje alergiczne obserwuje się po zastoso-

\^,aniu rvielu preparatów biologicznych, jak np,
po szczepionco przeciwko brucelozie, salmonelo-
zie, pasteurelozie, leptospirozie, wściekliźnie itp.

o
kiem jej stoslrnkow-o szerokiego ia rv
szeregl,r państw. Szczepionka ta w typ I
{anafilaktyczny) reakcji (42, 44) zw|ązany z
obecncścią we iirvłi reagin oraz, jak wspomnia-
no j, typ III reakcji (25, 35). olne
wcł się komponent antygeno ab-

chiilili podania preparatu, podobnie jak to ma
miejsce r,v e posurowiczej (70), Czynni,
kiem uczu] mogą lryć oprócz antybioty-
kó,w (21, 56) i CNIC (24), komórki nerki młodych
chomików (BHK -_ ba.by iiamster kidney (34),
białko r,r/iruso:^/e razem z komórkanri BHK (45)
ltrb bee nich (2).

Spośród l.rj.elu czynników wywołujących stan
nadwrazlir.lrości u bydła, poczesne miejsce zaj-
rnują pasozyt"1 i to zarówlro zewnętrzne (o.",łady

igr
caW
gza

lźr"eatu,"m) r,vywołują silny stan uczulenia, _a

inielicje wyciągu tych larrv Iub ich niszczenie
.,v miejscu otorbienia pod skórą, wywoluje syn-
drom przypominający anafilaksję (39). Stan
nadr.vrażliwości, wysiępujący rv przebiegu cho-
roby rnotyliczej, mcżna uja"wnić zarówno drogą
wykryr,vania swoistych reagin (23), jak i testa-
mi skórnymi (30, 52). Darchies (22) stosował róż-
ne rvyciągi z pasożytóu,, które porvodowały wy-
stąpienia pokrzyrł,ki u uczulonych osobnikórv.
Hudson (29) araz Michel i Coates (46) podają,
że sztuczna reinfekcja bydła robakami wywo-
łyrvała objawy ostrej duszności. Inlri badacze
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(28) za pomocą irrwazyjnych jaj Ascarźs slll],rn
wył-loływali syndrom oddechor,vy u cieląt nie
różniący się objawami od natu-ralnego śrócl-
mi.ąższorrego zapalenia płuc.

Choroby alergiezne
Wśród schorzeń alergicznych występujących

u bydła należy wymienić tzw. alergię mleczną.
Stan chorobowy określany tą nazwą charakte-
ryzuje się pokrzywką oraz dusznością, v,lystę-
pującą u krów mlecznych, które pozostają nie
wydojone ptzez zbyt długi okres czasu. Iy'Iecha-
nizm powstawania tej choroby nie jest w pełni
wyjaśniony. Campbeli (15) v,riąże ją z ai-łtoaler*
gią na własne resorbowane nrleko, objałvy lrli*
niczne natomiast sugerują a.nafilaktyczny typ
reakcji (10).

W piśmiennictwie dotyczącym schorzeń tła
alergicznego dużo uwagi poświęca się a:,ergiom
pokarmowym 1ub ae]:ogennym. Piervrsze stwier-
dzono u cieląt karmionych mlekiem lub
preparatami zastępczymi (l2, 26) oraz u
bydła młodego i dorosłego po pcdaniu
spleśniałej kiszonki (50) ]ub spleśiriałego
siana (59). Z czynników wdychanych z powie-
ttzem, a wywołujących alergię u bydła wymie-
nia się pyłki roślin, pleśnie i kurz (10). Wilkie
(68) wywołał alergiczne zapalenie płuc u cieląt,
którym podawał LĄicropolgspora faeni, w aeroso-
lu. Czas wystąpienia objaw-ółv, jak również pró-
by biernej skórnej anafilaksji, bie::nej hemaglu-
tynacji i zaharnorł,ania migracji tnakrofagów
wyka.zywały, że w przebiegu schorzenia u zwie-
rząt tych zachodziła reakcja alergiczna I, fi i III
t;lpu. Nadwrażiiwość na alergeny zawarte w
kurzu opisal Pasternak i Brysin (53).

Schorzeniem związanym ze stattenr najwraz-
li-wości jest zespół (syndrom) zaburzet oddecho-
wyclr (BRDS bovine respiratoi,y d.istress
syndrome). Obejmuje on jednostki chorobowe o
przebiegu najczęściej ostrynr, r,l,ytvołarre ńż-
nymi przyczynami, a określane jakc ostra ro-
zedma płuc, ostra śródmiąższowa rozedma płuc,
atypowe śródmiąższowe zapalenie płuc, rozed-
rna oddechowa, astma bydlęca, ,,farrner's lu-ng",
,,fog fever" i in. Róznicowanie tych chorób na
podsta,lvie objawów H.inicznych, okotriczności
powstawania i zmian patologicznych, jest często
niewystarczające, przyjęto więc ogóiną naztJr'ę
BRDS (10). Przypuszczalne czynniki etiologicz-
ne rvywołujące ten syndrom można ująć w
dwie grupy:

a) nadwrażIiwość np. na robaki płucne (Dżc-
tgocaulus użuiparus) i na grzyby, szczegóInie
pleśnie siana (Micropolgs,pora faeni.). Zaroba-
czenie robakami płucnymi, a niekiedy glistami
(Ascari,s sp.) wywołuje w nrłodego bydła dusz-
ność, kaszel i charłactvlo. Alergia jest prawdo-
podobnie jednym z czynnlków wywołujących
te objawy, o czym może świadczyć dodatni wy-
nik prób skórn;lch z użyciewt ekstraktu robaków
płucnych (13); co więcej - objarxry kliniczne
są często ostrzejsze, gdy robaki są wydalane, niż
gdy zarobaczenie jest duże (32). Samoistne wy-

zdrou.ienie obserwuje się często w 4-5-tyg. po
doś-"viad,czalnym zaroba.czenitl, co uważane jest
takżą za rezultat cjlziałania mechanizmu alergii
(31),

Pe,wne formy BRDS przypcnrinają schorzenie
określane u lud.zi r'azwą atypowego i śródmiąż-
szolvego zapalenia płuc (,,farmer's lung"), które,
ja}: rł,slcomniano wcześniej, jest wynikiem typu
III uczulenia na pleśnie siana (3B). Występują
one u zwierząt przebyrvających rł, warunkach
zapylenia. Przeci,wciała precypitujące pleśnie
strvierclza się zaró.łno w suro-wicy niektórych
i:acjentó-w iudzkich, iak i zwierzęcych (33, 5P).
Jedlrakże współzależność nriędzy klinicznymi
objarnarrri i obecnością prycipityn w surowicy
b},dła nle jest tak du.ża jak u ludzi. Niekiedy
przecirvciała svroiste dla pleśni występują u byd-
ła, k,tóre nigdy nie było dotknięte schorzeniem
układu oddechorvego. Z drugtej strony syndrom
występuje częściej w stadach bydła, w których
duży odsetek zwierząt posiada precypityny w
surcvric;,r (5J.).

b) za drugą grupę przyczyn wyłvołujących
BRDS przyjmuje się intoksykacje spowodowa-
ne prze?, spleśniałe ziemniaki, tzepę, wysłodki,
rośiiny łąkorue bogaie w dl-tryptofan oraz
toirsyny beztlenowcór,v. Iirhalacje toksycznych
gazów powstających podczas fermentacji w
żw,aczu iilb silosach, vłztost azotanó,w w diecie,
wypasatrie na pastwiskach użyźnianych nawo-
zarni sztucznymi, zachwianie biiansu nrineral-
irego i alka,iizacja w-od;r pi.tnej mogą być przy-
caynami r,vspółdziałającymi w powstawaniu
<r:iląrłliane go s3rng}19*,r.

Z grupy chor,ób objętyclr nazwą BRDS Bre-
eze i vłsp. (i3) oraz Selman i rvsp. (73) wyłączyli
ostatnic idiopaiyczne ostre śródmiązszowe za-
palenie płuc zvłane ,,fog fever". Schorzenie to
rł-vstępuje głóvłnie na jesieni u dorosłego bydła
w W. Brytanii i ebaraktei"yzuje się dusznością,
kaszlerr, nieznacznym wzdęciern oraz zaparciem
lub biegunkę. Niekiedy 50-1000/o zl,vierząt, w
stadzie jest dotkniętych tym schorzeniem, a
30ło pada. Czynnik etiologiczny nie jest dokład-
nie ustaiony, rvymienia się ptzyczyny podobne
iak przy BRDS, a więc intoksykacje pokarmo-
łve i reakcje alergiczne na larwy robaków płuc-
nyelr.
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ZDZISŁAW STARONIEWICZ, ZENON WACHNIK

Worlość odczynów serologicznych w przebiegu

doświodczolne! lisłeriozy krOlików
z Instytutu c]norób zakażnych i hwazyjnych wydziału Weterynaryjnego Arł we Wfocla{,iu

Dotychczas stosowane w rozpoznawaniu li-
steriozy odczyny serologiczne nie są zbyt s,ł,oi-
ste, gdyż listerie nrogą posiadać v,lspólne anty-
gefly z innymi drobnoustrojami (3, 9, 13, 14),
Iub zarvierać antygen powierzchniowy T, hamu-
jący reakcje serolcgiczne (5, 10). Listerie są
szeroko rozpowszechnione w przyrodzie, co po-
wodować może u Iudzi i zwierząI bezobjawowe
zakażenia i pojałvienie się przecirvciał listerio-
wych. Biorąc to pod uwagę postanowiono wy-
konać badania, mające na ce]u ustalenie takich
metod, które będą najbardziej s."rroiste w wy-
krywaniu zakażeń bezobjawow-ych, jak równiez
prześIedzić wpływ środków fogdlgqlvych pov,r-
szechnie stosowanych w leczeniu z.,vierząt na
dynamikę i swoistość odczynów,

Materiał i metody

Do badań użyto 21, królików rasy ,belgij,skiej, w wie-
ku około 1 roku klinicznie zdrowych, ujemnie reagu-
jących w odczynaclr serologicznych w kierunku liste-
riozy i nie wykazujących zmian w obrazie biało-
krwinkowym. Dziesięć królików zakażono pałeczka-
mi L. Tnonocgtogeneg - serotyp 1 i 4b. Listerie po-
dawano doustnie trzykrotnie w odstępach 3-dniowych
w dawkach wzrastających od 1,5 do 2 ml/kg o gęstŃ-
ci1()8wlml.

Krew do badania serologicznego i hemato,gicznego
pobrano rptzed zakażeniem 2-krotnie w odstępie ty-
giodnia lprzez oikres 12 m,iesiięcy.
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vfano 3 }<roinie vr odstępach 3 dniorvy,ih,
Po ukoliczeniu obserrvacji króliki zgładzono i wyko-

nano badanie sekcyjne i bakteriologiczne.

,nia.


