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ANDRZEJ STRYSZAK, MARIAN KROLAK

Oméwienie aktualnego modelu serodiagnostyki brucelozy

zwierzgt w Polsce

7 Pracowni Badania Brucelozy Instytutu Weterynarii w Putawach z siedziba w Gdansku

Urzedowy program zwalczania brucelozy
zwierzat w Polsce, podobnie jak w wigkszosci
krajow, zasadza sie na serodiagnostyce opartej
na odczynie aglutynacji (OA) i odczynie wig-
zania dopelniacza (OWD). Skuteczno$é rozpo-
znawania osobnikéw zakazonych brucelami na
podstawie wynikéw OA i OWD, ewentualnie
tylko OA, moze by¢é wystarczajaca w pierw-
szym okresie zwalczania tej choroby, kiedy ist-
nieje duza liczba rozpoznawanych przypadkéw,
pod warunkiem rygorystycznego przestrzegania
przepisow w zakresie odchowu i obrotu zwie-
rzetami. Natomiast w koficowym okresie zwal-
czania brucelozy, w jakim aktualnie znajduje
sie Polska, jak réwniez na terenach uznanych
za wolne do tej zoonzy, watpliwe lub nawet
dodatnie wyniki w wymienionych odczynach,
szczegolnie w OA, przy nie budzgcej zastrzezen
sytuacji epizootycznej, przysparzaja powaznych
trudnosci interpretacyjnych. Opisana sytuacja
zmusza do stosowania odeczynéw dodatkowych,
potwierdzajacych lub negujacych pierwotne
rozpoznanie oparte na wynikach OA i OWD.
Jako odezyny dodatkowe obowigzujag w Polsce
od niedawna: odezyn antyglobulinowy (OAG)
i odezyn z 2-merkaptoetanolem (OME).

Intencja autoréw niniejszego artykulu bylo
omowienie, na tle przeglagdu pismennictwa,
przyczyn trudnosci w rozpoznawaniu brucelozy
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opartym na odezynach podstawowych (OA i
OWD) oraz zasad stosowania odczynéw dodat-
kowych (OAG i OME). Zagadnienia te sa waz-
ne w okresie, gdy w kraju dobiegla konca rea-
lizacja programu zwalczania brucelozy. W arty-
kule oméwiono ponadto schemat odpowiedzi
immunologicznej organizmu na zakaZenie bru-
celami oraz udzial immunoglobulin (Ig) w posz-
czegblnych odczynach serologicznych. Uznano,
ze przypomnienie tych zagadnien ulatwi kry-
tyczng analize wartoSci diagnostycznej stoso-
wanych obecnie w kraju metod serodiagnosty-
ki brucelozy.

I. Schemat odpowiedzi immunologicznej
organizmu na zakazenie brucelami

Odpowiedz organizmu gospodarza na zaka-
zenie brucelami przedstawiana jest w piSmien-
nictwie zwykle w dwdéch aspektach: a) jako od-
powiedZ na naturalne zakazenie oraz b) jako
odpowiedz po szczepieniach ochronnych (2, 12,
19, 57, 72). Ten ostatni aspekt, wraz z réznico-
waniem reakcji poszczepiennych od zakazen
naturalnych, pominieto, gdyz od kilku lat nie
stosuje sie w Polsce szczepionki S-19 u bydla.
Zagadnienie to =zostalo omoéwione wezesnie]j
(39). Pominieto takze zagadnienie odpornosci
komérkowej, gdyz aktualnie w diagnostyce te-
go schorzenia wykorzystuje sie na szeroks skale
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obecnosé swoistych przeciwcial w badanym
oragnizmie.

Rozwo6j procesu chorobowego w brucelozie

charakteryzuje sie wyrazng reakcja komoérko-
wa i syntezg Ig klasy M, G (podklasy G; i Gy)
oraz A. Jako pierwsze pojawiajg sie przeciw-
ciala IgM, okolo 5—7 dnia po zakazeniu. Naj-
wyzszy poziom przeciwcial IglM obserwuje sig
pomiedzy 13—21 dniem od zakazenia, po czym
poziom ich opada i po oklo 60 dniach moga one
by¢ juz niewykrywalne. Przeciwciala IgG po-
jawiaja sie nieco pdzniej, najwyzszy poziom
osiagajg po 20—40 dniach i ufrzmujg sie
przez caly okres zakazenia, ktére w przewlek-
lym stadium choroby trwaé moze latami. Do-
daé nalezy, ze poziom IgM, nawet w punkcie
szezytowym, nie przekracza nigdy szczytowego
poziomu IgG (19, 34, 57, 72).

Obecnoéé przeciwcial anty-Brucelle w klasie
IgG traktowana jest jako wskaznik czynnej
brucelozy. Teza ta ustalona zostala w oparciu
o wyniki licznych prac z zakresu immunologii
brucelozy i przedstawiona w materiatach Ko-
mitetu Ekspertow FAO/WHO d/ brucelozy (3,
34) oraz w materialach z sympozjum poswieco-
nego brucelozie w 1975 r. (60).

Badania ilociowe przeciwcial anty-Bruceila
poszczegblnych klas i podklas w stadzie bydia
zakazonego brucelami wykonal Beh (12). Naj-
wiecej przeciwcial wystepowalo w IgGy, znacz-
nie mniej w IgG, i IgM. W cytowanych bada-
niach Beh nie wykazal w surowicy krwi prze-
ciwcial IgA, natomiast wysoki ich poziom ob-
serwowal w serwatce mleka, co bylo prawdo-
podobnie wynikiem lokalnej produkecji IgA
przez komoérki limfoidalne gruczolu mlekowe-
go. Pewne ilofci przeciwcial IgA w surowicy
krwi bydla chorego na bruceloze wykryli Wood
i Corbel (84), stosujac elektroforeze,

2. Rola klas Ig w poszczegdlnych odezynachi
serologicznych

Z badan wielu autoréw wynika, ze w OA wy-
konywanym z surowica krwi reaguja wszyst-
kie klasy Ig z wyjatkiem IgA, ktérych aktyw-
noéé¢ aglutynacyjng wykryto tylko w serwatce
mleka (12). W $wietle danych pismiennictwa,
duza aktywnos§é przeciwcial IgM w OA jest
bezsporna (1, 11, 15, 34, 48). Allan i wsp. (1),
stosujge oczyszczone klasy Ig, stwierdzili w OA
10-krotnie wieksza aktywno$é IgM niz IgG.
Dane odnosnie aglutynacyjnej aktywnosci IgGy
i IgG, sg sprzeczne (11,13, 30, 34, 48, 53, 58, 63).
Wydaje sie jednak, ze obie podklasy IgG sa
aglutynabilne, 'aczkolwiek nie tak silnie jak
IgM. Wedlug Hajdu i wsp. (30), aglutynabilno$§é
TIgG, wzrasta z silg jonows $rodowiska reakcji.
Potwierdza to stuszno$¢ stosowania w Polsce
5% roztworu NaCl jako rozciericzalnika w OA,
w miejsce stosowanego dawniej 0,85% rozt-
woru NaCl.

W OWD reaguja gltéwnie przeciwciala IgGy,
natomiast IgG,, oraz IgA nie wiaza dopelnia-
cza (C) w ogéle (2, 11, 17, 22, 30, 48, 58, 63).

Przeciwciala IgM wykazuja pewna aktywnosé
w OWD, jednak nie tak silng jak w OA (1, 11,
15, 17, 34, 48, 63, 72). Zdaniem Chappela i wsp.
(17) wynika to z unieczynnienia IgM w trakcie
inaktywacji surowicy badanej. Allan i wsp. (1)
wykazali, Zze oczyszczone IgM sa termostabil-
ne, natomiast zawarte w surowicy ulegajg roz-
padowi w czasie jej ogrzewania.

Przeciweiata niekompletne, wykrywalne w
OAG, zdaniem wiekszosci autoréw naleza do
IgG, z ilosciows przewagg IgGy nad IgG, (11,
13, 22, 30, 58, 69, 81). Wystepowanie przeciw-
cial niekompletnych w klasie IgM i IgA jest
kwestionowane (13, 26). Te ostatnie wykazujg
tvlko niklg aktywno$¢ w OAG wykonywanym
z serwatksg mleka (13).

W OME redukcji ulegaja przeciwciala IgM,
przy nie zmienionej aktywnosci obu podklas
I1gG (3, 15, 22, 37, 69, 71, 80, 81). W dostepnym
pismiennictwie brak jest danych tyeczacych
wplywu 2-merkaptoetanolu (2-ME) na aktyw-
nos¢ IgA. W serodiagnostyce brucelozy prze-

ciwciala tej klasy majg raczej marginesowe
znaczenie.
3. Warto§é rozpoznawcza obowigzujacych

odczynéw podstawowych

Przystepujac do krytycznego oméwienia war-
toéci rozpoznawczej OWD, podkresli¢ nalezy,
ze odczyn ten uwazany jest powszechnie za bar-
dzo wartosciowy w diagnostyce brucelozy. Wy-
nika to z faktu, ze biora w nim udzial wyste-
pujace w przewadze, przeciwciala klasy IgG;.

Przyczyng falszywie ujemnych wynikow
OWD jest najczesciej zjawisko prozony. Wed-
lug niektérych autoréw prozona moze wyste-
powaé nawet w 10% badanych surowic (28).
Wedlug badann Placketta i Altona (63), potwier-
dzonych przez McNaught 1 wsp. (52), powodem
prozony sa przeciwciala IgC,, ktére nie wigzg
i blokuja antygen dla czynnych w OWD
przeciwciat I1gC,; 1 IgM. Zdaniem wymienionych
autoréow fenomen prozony wystepuje czesto w
okresie okoloporodowym, kiedy zmniejsza sie
w surowicy naturalny stosunek IgG, do IgG,
na skutek odciggniecia tych pierwszych do gru-
czolu mlekowego. Na zakres prozony ma réw-
niez wplyw technika wykonania OWD, tzn.
iloéé stosowanego w odczynie antygenu i do-
pelniacza oraz temperatura i czas inkubacji I
fazy. Wedlug Altona (4) w OWD na zimno (I
faza w 4°C przez 18 godzin) zakres prozony
ulega znmiejszeniu w stosunku do OWD na
cieplo (I faza w 37°C przez 30 mint). Chappel
i wsp. (18), stosujac cieply wariant OWD, uzy-
skali 12% falszywie ujemnych wynikéw, na-
tomiast w zimnym wariancie tylko 5% z tej sa-
mej partii badanych surowic. Podkreéli¢ nale-
zy, ze wymienieni autorzy (4, 18) stosowali w
OWD duzy nadmiar C' (5C’ H;y) oraz stosun-
kowo malo antygenu. Wiadomo, ze jesli stosuje
sie mniejszy nadmiar C’, dla przykladu 3CH;,
oraz antygen zageszczony w stosunku do roz-
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cieficzenia optymalnego, to zakres prozony ule-
ga zmniejszeniu (40, 46, 68).

Wplyw na wyniki OWD moze mieé¢ takze
surowica badana. Niektore jej skladniki oddzia-
lywujg antykomplementarnie (79), natomiast
surowice $win wykazujg z reguly aktywnos¢
prokomplementarng (27). Obie te cechy moga
byé przyczyng blednego rozpoznawania.

Chociaz w opinii wielu autoréw OWD nalezy
do odczynéw wysoce swoistych przy brucelo-
zie (3, 28, 34, 60), to jednak i tu wystepowac
moze problem reakcji krzyzowych, na przyktad
na tle jersiniozy (23, 24, 33), co kaze niekiedy
kwestionowaé swoisto§é tego odczynu.

Wyniki OWD nie zawsze sa zgodne z wyni-
kami badan bakteriologicznych. Dla przykladu,
Renoux i wsp. (73) uzyskali 6,4% ujemnych wy-
nikéw w OWD u zwierzat, od ktérych izolowali
brucele. Odwrotnie; Trueman i wsp. (78) uzy-
skali dodatnie wyniki w OWD u zwierzat ujem-
nych w badaniach bakteriologicznych i biolo-
gicznych. Podobne wyniki uzyskano w bada-
niach wlasnych (42). Z powyzszego wynika, ze
rozpoznanie oparte na wynikach OWD moze
byé niekiedy nieadekwatne do stanu faktycz-
nego.

O ile aktualnie w kraju liczba przypadkéw
nastreczajacych trudnosci w interpretacji wy-
nikéw OWD jest znikoma, o tyle coraz czescie]
pojawiaja sie one przy ocenie wynikow OA.
Trudno$ci w rozpoznawnaniu brucelozy przy
pomocy OA sg skutkiem udzialu w tym odczy-
nie gléwnie przeciwcial IgM. Powoduje to z
jednej strony wystepowanie swoistych reakcji
w OA we wezesnym stadium brucelozy, ale ob-
raz ten bywa czesto wiklany reakcjami hetero-
swoistymi, o czym bedzie mowa dalej, z dru-
giej za$ strony wystepowanie ujemnych wyni-
kéw w OA w przewleklym stadium zakazenia,
kiedy dominujg przeciwciala IgG (17, 18, 57,
60, 81). .

Wyniki OA sg czesto niezgodne z wynikami
badani bakteriologicznych. Alton i wsp. (4) skla-
syfikowali jako dodatnie w OA 89% bydla do-
datniego bakteriologicznie, Renoux i wsp. (73)
79%, za$ Nicoletti (59) tylko 52%.

Aktualnie najwiecej trudnodci w rutynowych
badaniach na bruceloze stwarza problem reakeji
nieswoistych w OA. Anczykowski (10) obliczyl,
ze u bydla zdrowego procent dodatnich wyni-
kow w OA wynosi 0,22, a watpliwych 2,42, Po-
dobne wskazniki uzyskano w badaniach- wla-
snych (42), Lewkowiczowa (49) oraz Karpinski
i wsp. (38) ocenili zakres wystepowania nie-
swoistych mian w OA u $wifi na okolo 1%. Po-
dobnie ilosciowo problem ten. prezdstawia sig
w innych krajach: w RFN u bydla notuje sie
okolo 1% mian 20-+-+ lub wyzszych (76), w
Kanadzie ponizej 1% (61), natomiast w NRD
0,3% (28).

Jak wsopmniano, czynnikiem decydujgcym
o nieswoistoéci OA jest duzy udzial w tym od-
czynie przeciwciat IgM. Wedlug danych pi-
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§miennictwa przeciwciala tej klasy sa bardzo
aktywne jako aglutyniny krzyzowo reagujgce
z antygenem Br. abortus (15, 21, 25, 44, 86).
Moga one powstawaé¢ w wyniku stymulacji or-
ganizmu gospodarza przez inne drobnoustroje:
Salmonella, Yersinia, Francisella, Vibrio (Cam-
pylobacter), Proteus, Pasterella, Micrococcus,
Alcaligenes, Histophilus, Actinobacillus, Lep-
tospira 1 E. coli (3, 5, 9, 14, 16, 20, 21, 23—25,
29, 3236, 38, 47, 50, 51, 54, 55, 62, 70, 74, 79).
Aglutyniny krzyzowo-reagujace z antygenem
Br. abortus moga posiadaé¢ takze charakter prze-
ciwcial naturalnych, ktérych wysoki poziom
obserwowano u bydla (6, 7, 8, 10).

Wydaje sie, ze najczestszg przyczyna wikla-
jaca serodiagnostyke brucelozy w OA sa pal.
Salmonella. 7 jednej strony sa one szeroko roz-
powszechnione w kazdym $rodowisku, z dru-
giej za$§, odpowiedZz orgahizmu na zakaZenie
salmonelami przejawia sie powstaniem przeciw-
cial gléwnie klasy IgM (21, 25, §6). Wiadomo,
ze serodiagnostyka salmoneloz ma warto$é ogra-
niczong w odniesieniu do pojedynczych zwie-
rzat (86), a zwykle wladnie nieliczne osobniki
w stadzie wykazujg nieswoiste reakcje w OA z
antygenem Br. abortus. Stosowany przy sal-
monelozie OA jest malo czuly i swoisty (79),
brak jest korelacji miedzy wynikami OA z an-
tygenem Salmonelle i izolacjg salmoneli z ka-
lu (31, 85). Wszystko to sprawia, Zze brak drob-
noustrojow (Salmonella, Brucella) jest odpo-
wiedzialny za powstawanie przeciwcial wspdl-
aglutynujacych.

Najsilniejsze reakcje krzyzowe z Brucella
wywoluje serotyp 09 Yersinia enterocolitica
(Y. e.). Wynika to z duzego pokrewienstwa an-
tygenowego, za ktore odpowiedzialny jest boecz-
ny lancuch lipopolisacharydowy $ciany komor-
kowej, w ktérym wspdlng dla obu organizméw
komponente stanowig monocukry glukoza i ga-
laktoza (3, 33, 50, 51, 74). Préby réznicowania
krzyzowych reakcji miedzy jersiniami i bruce-
lami za pomocg stosunkowo prostych technik
serologicznych, takich jak OA, OWD, OAG,
krzyzowe] adsorbeji, jak réwniez przy pomocy
immunodyfuzjii i fluorescencji, nie daly ocze-
kiwanego efektu (23, 24, 38). Przeglad pismien-
nictwa na ten temat opublikowano wczesniej
(43). Aktualnie autorzy skandynawscy (16, 33)
duze nadzieje wiaza z immunoelektroforezg
oraz z proba enzymatycznej immunoabsorpcji.
(ang. ELISA). Prostg metode roznicowania tych
dwoch schorzen zaproponowali Mittal i Tizard
(54, 55, 56). Polega ona na wykorzystaniu an-
tygenu rzeskowego (H), ktéry wystepuje obfi-
cie u jersinii namnazanych w temp. pokojowe],
a ktory nie wystepuje u bruceli. Wykazanie w
surowicy zwierzecia aglutynin anty-Y. e. (H)
ma $wiadezyé o jersiniozie, natomiast brak ich,
przy dodatnich wynikach w QA z antygenem
Br. abortus, o brucelozie. Wyniki uzyskane
przez autoréw tej metody zachecajg do jej wy-
probowania w warunkach krajowych.
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Jedng z préb eliminacji nieswoistych reakeji
w OA byla zaproponowana przez Scheibnera
(75, 76) modylikacja tego odeczynu, polegajace-
go na dodaniu do surowicy badanej wersenia-
nu dwusodowego (EDTA). Autor uzyskal w
ten sposob efekt ,,obciecia mian” nieswoistych.
Potwierdzili to Nielsen i wsp. (61) w bada-
niach surowic bydta zdrowego oraz zakazone-
go lub szczepionego przeciwko brucelozie. Ba-
dania wlasne (44) nie potwicrdzily wartosci
tej metody w warunkach Iusjowyceh.

Jak z powyiszego wynika, zagadnienie nie-
swoistych mian w OA stanowi nadal podsta-
wowa, trudnoé¢ w serodiagnostyce brucelozy
opartej na tym odczynie. W znacznym stopniu.
problem ten moze by¢ rozwigzany przez Zza-
stosowanie dodatkowych odczynéw aglutyna-
cyjnych typu OME i OAG.

4, Warto$¢ rozpoznawcza obowigzujacych

odczynoéw dodatkowych

W modelu badann odwolawczych, opracowa-
nym w Pracowni Badania Brucelozy Instytutu
Weterynarii wykonywane sa, obok odezynow
podstawowych (OA i OWD), dwa dodatkowe
odezyny aglutynacyjne: odezyn antyglobulino-
wy (OAG) oraz odezyn z 2-merkaptoetanolem
(OME). Poczatkowo badania odwolawcze wyko-
nywane byly tylko przez wymieniong Praco-
wnie (64, 65). Nieco pdzniej do wykonywania
tych badan, jako badan uzupelniajacych, upo-
waznionych zostalo 7 wytypowanych zakladow
higieny weterynaryjnej (66, 67).

OAG zostal wprowadzony w Polsce jako do-
datkowy odczyn obowigzujacy w 1978 roku
(66). Instrukcja wykonywania tego odczynu
(83) opracowana zostala w oparciu o wyniki
badan do$wiadczalnych (41, 82). OAG pozwa-
la wykryé bruceloze w przypadkach, gdy or-
ganizm zwierzecia reaguje na zakazenie wy-
twarzaniem przeciwcial niekompletnych. Jest
on szczegblnie przydatny w wykrywaniu zwie-
rzat w przewleklym stadium brucelozy, gdyz
przeciwciata wigzace C i aglutyniny kompletne
zanikajg wczesniej niz przeciwciala niekom-
pletne, wystepujace gtéwnie w klasie IgG (77).

Drugi dodatkowy odczyn (OME) zostal
wprowadzony w roku 1979 (67). Instrukcja
wykonywania tego odczynu (45), a zwlaszcza
zawarte w niej kryteria diagnostyczne, zosta-
Iy opracowane na podstawie wynikéw badan
wlasnych (42, 44). OME nalezy do grupy od-
czynéw roéznicujacych klasy Ig. Uzywany w
tym odczynie 2-merkaptoetanol (2-ME) unie-
czynnia przeciwciala klasy IgM poprzez reduk-
cje wigzan dwusiarczkowych w ich drobinach,
pozostawiajac bez zmian drobiny IgG. Kazda
dodatnia reakcja w OME jest wiec spowodowa-
na przez oporne na 2-ME przeciwciata IgG. Do-
datni wynik w OME moze by¢ traktowany za-
tem jako wskaznik zakazenia lub co najmniej
jego podejrzenia (3).

W oparciu o wymienione wyzej wlasciwosci
OAG i OME, w badaniach odwolawczych

przyjeto nastepujace zasady postepowania:

1. Oba odczyny dodatkowe stosuje sie w
przypadkach watpliwych lub dodatnich wyni-
kéw OA, przy ujemnych wynikach OWD.
Kazdy dodatni wynik OWD $wiadczy bowiem
o obecnosci przeciwciat IgG i winien byé¢ na-
dal traktowany jako sygnal zakazenia.

2. Odczyny dodatkowe stosuje sie w dru-
gim, a jeszcze lepiej w trzecim, kolejnym ba-
daniu kontrolnym, w odstepach co 21 dni, w
celu przesledzenia dynamiki przeciwcial u ba-
danego zwierzecia. Dodatnia reakcja w OA
moze by¢ sygnalem wczesnego zakazenia, ce-
chujacego sie syntezg przeciwcial glownie IgM.
W przypadku zakazenia brucelami, w miare
uplywu czasu, dochodzi do syntezy przeciw-
cial IgG i co za tym idzie pojawienie sig do-
datnich reakeji w OME, OAG lub OWD.

3. Probki surowicy do badan w OME i OAG
winny pochodzi¢ od zwierzat nie szczepionych,
z gospodarstw wolnych od brucelozy. Niecelo-
wosé badania zwierzat szczepionych w prze-

“szlodci szezepionkg S$-19 wynika z faktu u-

{rzymywania sie przez dlugi okres czasu po-
szezepiennych przeciwceial klasy IgM  (prze-
tirwale miana w OA). Poniewaz od kilku lat
nie stosuje sie w Polsce u bydla szczepionki
S-19, problem ten praktycznie nie ma znacze-
nia. Problem ten nie dotyczy takie $win i o-
wie. u ktérych w Polsce nie stosowano szcze-
pionki S-19 w ogéle. Zastrzezenie odnosnie do
gospodarstw wolnych od brucelozy uzasadnia
sie faktem, ze na terenach nie uznanych za
wolne od brucelozy powinny by¢ stosowane
kryteria diagnostyczne oparte na wynikach OA
i OWD. ; ]

7 badan wlasnych wynika (42), ze oba do-
datkowe odczyny aglutynacyjne sg bardzo po-
mocne w réznicowaniu swoistych i nieswoi-
stych reakcji w OA. Jak wspomniano, prze-
ciwciala nieswoiste wystepuja gléwnie w IgM,
stad redukcja miana w OME w stosunku do
watpliwego, a nawet dodatniego miana w OA,
przy ujemnym wyniku w OWD i OAG, po-
zwala wykluezyé¢ bruceloze i okreslié dodat-
nie reakcje w OA z antygenem Br. abortus
jako nieswoiste dla brucelozy.

Obydwa dodatkowe odezyny pozwalaja
rowniez wykryé blad diagnostyczny, wynika-
jacy ze zjawiska prozony w OWD, warunko-
wanego przewaga przeciwcial IgG, nad IgGy,
gdyz te pierwsze sa aktywne w OME i OAG.
Bez wplywu na wyniki OME i OAG pozosta-
ja réwniez antykomplementarne wlasciwosci
badanych surowic. Mylrea i wsp. (58), biorac
powyisze po uwage, sugeruje stosowanie OAG
i OME u bydta wykazujacego watpliwe wy-
niki w OWD.

Skuteczno§é opisanego wyzej modelu badan
odwolawczych u bydla,- §win i owiec potwier-
dzono w badaniach wlasnych (42, 44) oraz W
badaniach prob naplywajacych do naszej Pra-
cowni z terenu calego kraju w okresie osta-
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tnic 4 lat. Pozostawienie w stadzie zwierzecia
7 nieswoistym mianem OA nie bylo jak do tej
pory przyczyng wybuchu nowego ogniska bru-
celozy.
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Naturalne zakazenie norek pikornawirusem. (Naturally
occurring picornavirus infection of domestic mink).
Can. J. comp. Med. 44, 4172—417, 1980 (4).

Wirusy wyoscbnione (MV20—3) z wymazéw z gar-
dzieli i prostnicy norek z dwdch ferm hodowlanych
zaliczono na podstawie wladciwosci fizyko-chemicz-
nych do rodziny Picornaviridae. Nie byly one zo-
bojetniane przez swoiste surowice odpornoéciowe dla
caliciwiruséw. Swoiste przeciwciala neutralizujace wi-
rus MV20—4 wystepowaly w surowicach 80—100%
norek na czterech fermach hodowlanych i siedmiu fer-
mach zarodowych. Wysokodé miana przeciweial w
surowicy mneutralizujacych 100 TCID;, wirusa wa-
hala sie od 1:5 do 1:320. Natomiast przeciweiala pre-
cypilujace wirus choroby aleuckiej wystepowaly u
10—90% norsk w kazdym z badanych stad.

G.
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PRITCHARD D. G.: Badania epidemiologiczne cho-
réb ukladn oddechowego cielat w fermie chowu prze-
myslowego. (Epidemiological studies of calf respira-
tory disease in large commercial veal unit). Res. vet.
Sci. 28, 267—274, 1980 (3).

" Przeanalizowano wynikli leczenia schorzen ukladu
addechowego u 952 cielat w fermie intensywnego cho-
wu przemystowego w okresie od sierpnia 1975 do paz-
dziernika 1976 r. W tym okresie 50 cielat (5,3%) padio
i 66 (8.9%) cielat wykluczono z hodowli. Maksymal-
ne nasilenie schorzen ukladu oddechowego wystepo-
walo u cielat w wieku 5 tygodni. Uwzglednione w
analizie indeksy chorobowe osiagnely maksymalne
wartodei u cielat 28 dnia po wprowadzeniu na ferme.
Nie ohserwowano przy tym korelacji miedzy warun-
kami klimatyczaymi a natezenlem zachorowail.
G.



