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T. equinum i T. mentagrophytes w obrgbie
antygenéw metabolicznych 1 wielocukrowych
(9—10 frakcji wspolnych), natomiast znacznie
slabsze powigzania w grupie antygenow pro-
teinowych (1 frakcja wspoélna), co moze byt
pomocne w roznicowaniu tych dwoch morfo-
logicznie podobnych gatunkow. Poza tym wy-
niki te w sposob posredni potwierdzajg hipo-
teze wysuniety przez Kielsteina (21), iz anty-
genow swoistych dla dermatofitow nalezy po-
szukiwaé w komponentach proteinowych.
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Niektére problemy epizootiologiczne w 60-lecie powotania

Office International des Epizooties

W roku biezagcym minelo 60 lat od czasu,
kiedy na wniosek prof. Leclainche’a powola-
no w Paryzu Miedzynarodowy Urzad ds. Epi-
zootii (OIE). Stalo sie to za sprawg pomoru
bydla, zwanego wowczas ksiggosuszem, ktory
zostal przeniesiony z Indii do zachodniej Eu-
ropy. 4 dziewigeiu jednostek chorobowych,
uznanych woéwezas za najgrozniejsze dla zdro-
wia zwierzat, znalazly sie na tzw. liscie A (po-
za pomorem bydla) pryszczyca, zaraza plucna,
waglik, ospa owiec, wicieklizna, nosacizna, za-
raza stadnicza i pomér win. Inne zostaly do-
pisane na te liste w latach pozniejszych.

Kazdego roku w siedzibie biura w Paryzu
odbywaja sig¢ sesje generalne Miedzynarodo-
wego Urzedu Epizootii. Tradycja stalo sig refe-
rowanie przez wytypowanych specjalistow na
kazdej sesji przynajmniej dwoch jednostek
chorobowych, aktualnie waznych dla swiata,
badz niektérych kontynentow. Jest to przykta-
dem scistej wspolpracy nauki i praktyki we-
terynaryjnej.

W tematyce obrad sesji ogélnej OIE, jaka
odbywala sie w dniach 20—26V 1984 r., w
czeSei naukowe] omawiano etiologic, objawy,
diagnostyke, epizootiologie I zwalczanie kla-

syeznego pomoru $win oraz w podobnym uje-
ciu posocznice krwiotoezng bydla. W czesel
informacyjnej akcentowano zagrozenie, jakie
stwarzaja dla hodowli: pomor bydla, pryszczy-
ca, afrykanski pomoér S$win, pomor rzekomy
drobiu i inne.

Klasyczny pomor $win wystepowat w ostat-
nim roku w Furopie; najwiccej jego ognisk
(508) zanotowano w Republice Federalne] Nie-
miec i Holandii (129 ognisk), W Azji glowne
zagrozenie ze strony tej choroby istniato w Ko-
rei Poludniowej (138 ognisk) oraz na Tajwa-
nie (129 ognisk). Ponadto byla stwierdzana w
Hong-Kongu i w Japonii. Z Koreanskiej Re-
publiki Ludowo-Demokratycznej brak danych.
W Ameryce Poludniowej glowny rezerwuar
choroby stanowila Brazylia (132 ogniska), a w
Afryce pojedyncze ogniska wystgpowaly na
Madagaskarze.

Szent-Ivanyi (4) — omawiajac wystepowanie
i przebieg klasycznego pomoru $win przypom-
nial, ze tylko kilka krajow na Swiecie, majg-
eych rozwinieta hodowle i chow trzody chlew-
nej, osiagnela zadowalajaey stan zdrowia swin
w tym wzgledzie. Wigkszos¢ panstw uzyskala
stahilizacje choroby przy pomocy szczeplen —
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co nie jest jednoznaczne z faktem, ze dany
kraj jest wolny od wirusa klasycznego pomoru
$win.

Sanitarne i weterynaryjne przedsiewziecia
przy zapobieganiu i zwalczaniu pomoru $win
sgq zblizone, badz takie same, jak przy innych
jednostkach chorobowych. Sprowadzajg sie do:

1) kierowania do uboju $win chorych i po-
dejrzanych o chorobe. Swinie zdrowe (bez kli-
nicznych objawow choroby) pozostajac w kon-
takcie z podejrzanymi powinny by¢ poddune
ubojowi, a mieso powinno zodsta¢ poddane ob-
robee termicznej,

2) oczyszczania 1 odkazania pomieszczen,
§rodkéw transportu, miejsc gromadzenia zwie-
rzat,

3) wstrzymania obrotu zwierzetami (Swinmi)
w miejscowosciach wystepowania choroby,

4) zamkniecia targow, wystaw i innych im-
prez w rejonie obszaru zagrozonego dookotla
ogniska choroby,

5) zakazu karmienia $§win niegotowanymi od-
padkami kuchennymi (gotowanie odpadkow i
zlewek kuchennych powinno obowigzywac
zawsze na terenie calego kraju),

6) w krajach, gdzie jest to stosowane —
szczepienia calego poglowia $win przeciwko
pomorowi (z wyjatkiem sztuk przeznaczonych
do natychmiastowego uboju),

7) zabezpieczenia obiektéw chowu $win w
odpowiednie urzgdzenia celem unikniecia prze-
noszenia choroby przez ludzi, srodki transpor-
tu, pasze itp.,

8) oznakowania poszczegélnych zwierzat i
rejestracji ich pomieszczen (koniecznie w kra-
jach wolnych od pomoru),

9) ustalenia dokladnego zrodla zakazenia
§win — bardzo wazne w krajach wolnych od
choroby,

10) zbierania informacji o wystepowaniu,
badz nie choroby w krajach sgsiadujacych oraz
krajach, skad importowane sy zwierzeta, badz
produkty czy surowce z nich pochodzace,

11) informowania panstw osciennych 1 or-
ganizacji miedzynarodowych o wystapieniu
choroby i metodach jej likwidacji.

Nalezy podkreslic, ze straty ekonomiczne i
ryzyko produkcyjne powodowane przez Kkla-
syczny pomdr Sswin wzrastajg w wielu kra-
jach, co wigze sie ze wzrostem skupu $win oraz
intensywnym systemem produkeji zwierzece]j.

Ponowne zainteresowanie wystepowaniem i
ewentualng likwidacjg klasycznego pomoru
Swin zostalo spowodowane nietypowym prze-
biegiem choroby, jak tez jej nawrotami w
uwolnionych od niej panstwach. Wirus kla-
sycznego pomoru S$win nalezy do pestiwiru-
s6w, rodziny Togawiridae, wykazuje niewiel-
kie roznice migdzy szczepami, powodujace roz-
ne objawy u zwierzat, ale zdradza powigzania
z pestiwirusami wirusowej biegunki bydta i
choroby transportowej owiec.

Opracowano laboratoryjne metody diagno-
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styczne, umozliwiajgce szybkie i niezawodne
wykrywanie wirusa w tkankach, szczegélnie
w tescie immunofluorescencyjnym i izolacji wi-
rusa w hodowli komérkowej. Specyficzne prze-
ciwciala przeciwwirusowe moga by¢ okreSlone
w surowicy krwi swin przez neutralizacje wi-
rusa posrednio w szeregu innych testow se-
rologicznych. Laboratoryjne testy diagnostycz-
ne sg rowniez skuteczne dla réznicowania po-
moru $win od afrykanskiego pomoru swin i
od innych zakazen wirusowych $win.
Doswiadczenia z niektérymi sposrod ostatnio
uzywanych ostabionych szczepow (szczep C,
LPC, GP i thiveral) wykazaly, Ze sg one bez-
pieczne dla szczepienia $win bez wzgledu na
wiek 1 sg przy tym wysoce immunogenne. Sys-
tematyczne podawanie nowoczesnych ostabio-
nych szczepionek wplywa na zmniejszenie
strat, spowodowanych przez pomoér Swin.
Jednak zwalczanie choroby zalezy od stoso-
wania dobrze znanych $rodkéw sanitarno-we-
terynaryjnych. Przypomniano, ze zakazone
Swinie (tuczniki), niewlasciwie odkazone rzez-
nie i odpadki kuchenne odgrywajg najwazniej-
szg role w rozprzestrzenianiu wirusa. W fazie
likwidacji pomoru $win szczepienia powinny
byt ograniczone do stosowania w przypadku
zaistnienia niebezpieczenstwa choroby. Powin-
ny by¢ catkowicie zakazane dla uniemozliwie-
nia systematycznych serologicznych badan

swin rzeznych w kierunku wystepowania prze-
ciwcial przeciw temu wirusowi.

Nastepnym szeroko omawianym problemem
byla posocznica krwiotoczna bydia i bawolow.
M. C. L. de Alwis (1) przypomnial, ze posocz-
jest

nica krwiotoczna choroba o wysokie]j
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Ryc. 1. Wystepowanie pomoru bydla w Afryce w la-
tach 1982—1983 (wg OIE i FADR vet, ser. USA, 1983)
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Rys. 2. Wystepowanie pomoru bydla w Azji w latach 1982—1983 (wg OIE i FADR vet. ser. USA. 1983)

émiertelnogei, spowodowansa przez speeyliczne
serotypy Pasteurella multocida, oznaczone ja-
ko 6B i 6E; tylko one, a nie pozostale pastere-
le z tego gatunku powoduja posocznice krwio-
toczng. Byla ona rozprzestrzeniona w wiel-
szodei krajow Azji, Bliskiego 1 Srodkowego
Wschodu, w Centralnej i Wschodniej Afryce.
W Azji wywolana jest przez serotyp 63, nato-
miast w Afryce przez serotyp 6E, ale w wielu
krajach wystepuja oba wymienione serotypy.
W wickszosci krajow azjatyckich jest to cho-
roba wazna z punktu widzenia ckonomiczne-
go. Choroba jest bardzie] rozprzestrzeniona
wérod bawolow, a nie wsrod bydia. We wszy-
stkich krajach, gdzie choreba wystepowala lub
wystepuje stosowane sg masowe szezepienia
uodporniajgce bydlo. Szczepionka przysotowa-
na na bulionie jest najpopularniejsza, ale daje
bardzo krotka odpornosé. Szczepionka olejowa
daje dluzsza odpornost, ale powoduje odczyny
miejscowe. Ostatnie badania nad szczepionka-
mi przeciw posocznicy krwiotoczne] bydla i
bawolow zmierzaja do stosowania w formie
rozcienczonej emulsji izolowanych frakeji an-
tygenowych niezjadliwego mutfanta szczepu
6B. Potrzebne sa dalsze badania epizootiolo-
giczne, badania nad uzyskaniem lepszych szcze-
pionek oraz szersze kontrolowanie stosowanych
szezepionek.

Dr L. W. Melends (3) informujac o wystepo-
waniu pomoru bydla, podkreslil duze znacze-
nie epizootiologiczne i ekonomiczne tej choro-
by dla wielu panstw. Pod koniec lat T0-tych
nastapil wzrost liczby ognisk na kontynencie
afrykanskim, pomimo prowadzenia od 20 lat
akeji masowych szezepien w te] czesel swiata,
Choroba rozprzestrzeniala Sig poczynajac od

Afryki Zachodniej (1979) w kierunku wschod-
nim, poludniowym i polnocnym. W latach
1082—1983 ogniska pomoru bydla stwierdzono
w Czadzie, Ghanie, Gérnej Wolcie, Wybrzezu
Kosei Sloniowej, Nigerii, Nigrze, Sudanie, Etio-
pii, Somali, Ugandzie, Tanzanii i Egipcie (ryc.
1). W Nigerii padlo z powodu pomoru ponad
160 tys. sztuk bydla (2). Z importowanym byd-
lem choroba zostala przeniesiona z Somali do
Arabii Saudyjskiej i Libanu. W 1983 r. dwa
jej ogniska stwierdzono w Izraelu, gdzie wezes-
niej poddano szczepieniu cale poglowie bydla
(ponad 300 tys. sztuk). W tym samym czasie
w Sudanie zaszezepiono 4 min bydla, co stano-
wilo 15% poglowia tego gatunku w tym kraju.
W Nigrze zaszezepiono 2,0 miln sztuk bydla —
80% calego poglowia. Poza krajami alfrykan-
<limi i ww. choroba byla rejestrowana w Af-
ganistanie, Emiratach Arabskich, Iranie, Oma-
nie, Indiach i Kuwejeie (ryc. 2). Przypomnia-
no, ze choroba u bydia rasowego powoduje do
95% zejsé Smiertelnych zaatakowanych zwie-
rzat, natomiast u bydla stepowego okolo 50%
tychze. W porozumieniu Z FAO podejmowane
sa dalsze dzialania profilaktyczne, na ktore
wydatkowane zostanie W 1984/85 okolo 120
mln dolarow. Choroba stanowi ciagle niebez-
pieczenstwo dla wszystkich kontynentow, a
dla Europy szczegolnie.

7 informacji dotyczacych pryszczycy wyni-
kalo, ze stwierdzono jg w 1983 r. w wiekszos-
ci krajow afrykanskich (serotyp: SAT 1, SAT
2, SAT 3, A, 0), w Ameryce Poludniowe]
(gtownie w Argentymie i w Brazylii serotyp:
A, O, C), w Azji (serotyp A22, O, C i Azja 1)
oraz w Buropie (serotyp A i Q).
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Afrykanski pomér swin wystepowal w An-
goli i Zambii oraz w Hiszpanii (249 ognisk),
Portugalii (29 ognisk) i Wtoszech (48 ognisk).

Rzekomy pomér drobiu stwierdzono w kra-
jach afrykanskich, obu Amerykach (w USA
poddano likwidacji ponad 12 mln sztuk dro-
biu, co spowodowalo straty wynoszace 23 mln
dolaréw), w Azji i Europie.

Studiujac mape epizootiologiczng $wiata ro-
ku 1983 mozna wyciggnaé¢ nastepujace wnios-
ki:

1) ciggle istnieje zagrozenie dla zdrowia
zwierzat ze strony pomoru bydla, pryszczycy,
pomoru swin, rzekomego pomoru drobiu i in-
nych,

2) wazna dla nauki i praktyki jest tematyka
dotyczaca choréb wirusowych i bakteryjnych
0 przebiegu nadostrym i ostrym,

3) konieczna jest stata wspolpraca z organi-
zacjami miedzynarodowymi zajmujgcymi sie
problematyka ochrony zdrowia zwierzgt i lu-
dzi (OIE, WHO, FAO),

4) na uznanie zasluguje dotychczasowa dzia-
talnos¢ OIE — najstarszej organizacji miedzy-
narodowej powotanej dla podejmowania dzia-
tan celem ochrony zdrowia zwierzat 1 ludzi.
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Dalsze badania 109, szczepionki przeciw wsciekliznie ,,Rabiesvac”

Zaktlad Wirusologii oraz * Zaklad ‘Amatomii Patologicznej Instytutu Weterynarii,
Al. Partyzantéw 55, 24-100 Pulawy

Praca niniejsza stanowi kolejny etap badan
wiasciwosei immunogennych i patogennych
nowej wersji technologicznej 10% szczepionki
przeciw wiciekliznie, publikowanych w 1976 r.
(1), 1979 r. (2) i w 1982 r. (3). Stosowana do
masowego uodporniania pséw 10% szczepionka
wykazuje, w §wietle obserwacji terenowych,
mniejszg iloSé komplikacji poszczepiennych w
poréwnaniu do poprzedniej 20% szczepionki.
Zjawisko to zdaje sie wskazywag, iz tlem przy-
czynowym powiklan mogt byé, miedzy inny-
mi, alergiczny czynnik biatkowy, zawarty w
dwukrotnie wiekszej masie tkanki mézgowo-
-rdzeniowej owiec uzywanych do produkecji 20%
szczepionki.

Celem pracy byla proba oceny zywotno$ci
ustalonego wirusa wscieklizny, zawartego w
10%, a poprzednio w 20% szczepionce, na pod-
stawie charakterystyki jej wiasciwosci patogen-
nych, dokonanej w s$wietle badan wirusolo-
gicznych, histopatologicznych i elektronomikro-
skopowych.

Materiat i metody

Materiat do badan stanowilo 310 serii 20% oraz 364
serie 10% szczepionki przeciw wéciekliznie ,Rabies-
vac”, z ktérych kazda kontrolowana byla w kierunku
nieszkodliwodci i stopnia ostabienia zZywotnosei wi-
rusa na 4 krélikach, wagi ponad 2 kg. Szczepionke
wprowadzano zwierzetom domobzgowo, podskérnie
i domied$niowo, w iloéciach odpowiednio 0,2, 3,0 i 2,0
ml. Oceny wladciwodci patogennych wirusa szczepion-
kowego, pochodzacego z badanych serii szczepionek,
dokonywano na podstawie reakcji krélikéw w postaci
objawoéw porazennych. Ponadto okreslano wielkosé
miana infekcyjnego LDsy wirusa zawartego w moz-
gach krolikbw, w poréwnaniu z mianem rezydual-
nym wirusa zawartego w szczepionce. Niezaleznie od
lego wykonywano badania histopatologiczne tkanki
moézgowej krolikdw  oraz  eloktronomikroskopowe
tkanki moézgowo-rdzeniowej owiec produkcyjnych.
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Wyniki i omoéwienie

Reaktywnosé krolikdbw na  parenteralne
wprowadzenie wirusa szczepionkowego zawar-
tego w 10 i 20% szczepionce (tab. 1).

W toku badan wlasciwosci patogennych 310
serii 20% szczepionki 87,8% krolikow reago-
wato wsrod objawdw porazennych po domoz-
gowym wprowadzeniu szczepionki. W grupie
tych zwierzat reagowalo féwniez 3% krolikow
po podskérnym oraz 6,4% po domiesniowym
podaniu szczepionki. Ponadto zaohserwowano,
iz w grupie 12,2% krolikow niereagujacych po
domoézgowym wprowadzeniu szezepionki 1,2%
zwierzat zareagowalo po podskoérnej i 0,3% po
domiesniowej iniekcji szczepionki. Ogodtem 4,2%
krolikow wykazywalo objawy porazenne po
podskdrnym, zaé 6,7% po domie$niowym wpro-
wadzeniu 20% szczepionki.

W wyniku badan kontrolnych 364 serii 20%
szczepionki 96,2% krolikéw reagowalo wsréd
objawdw porazennych po domoézgowym wpro-
wadzeniu szczepionki. W grupie tych zwierzat
zareagowalo réwnoczeénie 1,3% krolikéw po
podskornym lub domie$niowym podaniu szcze-
pionki. Natomiast w grupie 3,8% krolikéw, nie
reagujgeych po domoézgowym wprowadzeniu
szczepionki, w zadnym przypadku nie stwier-
dzono klinicznej reakcji po podskérnej lub do-
miesniowej iniekeji. Ogélem 1,3% krolikow
wykazywalo objawy porazenne po podskérnym
lub domiesniowym wprowadzeniu 10% szcze-
pionki.

Z analizy poréwnawczej wzglednej liczby
krolikow, reagujacych po iniekeji podskoérnej
lub domieéniowej dwoma typami szczepionki
widaé, ze szczepionka 10% wykazywala zna-



