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Kura E. Kosaneckuii B., Job6posonbckuit 3., Benb-
goBckuit E. — IloABieHiie SH300THHECKSIO JICHKG3a
CK0Ta HA OCHOBaHUM TeCTa HMMYHORudgdy3Mm u re-
MATONOrMIECKOTO HCCAECBAHEYA B ¥M3ISPAHABIX CTafax
CEOTA

Henps paboTh: cCCTONINIA L SHM300THOJICTMIECKUX MC-
caegoBauuax mnoasaeuns DJC B u30panubIX CTAmaxX
CKOTa C YYeTOM BeJM4YMHBI CTAafa, TUMIA KOPOBHHKA W
Bo3pacTa. JicciefoBaHuUA IpPOBeNMM B 2 x03AicTBaxX B
u G. HabmopeHuamu obbanam 661 KOPOB BO3PACTOM
2—14 mer. B o00ouMxX XO03AICTBAX BEIM IIAPAJJIEJBHO
CEPOJIOTMYIECKME ¥ TEMATOJIOTMYECKME MCCIIeHOBAHUA.
CepoJIorHUecKie WCCHENOBAHMA RBLIIOJIHAIM TECTOM
UMMyHORUMMY3UM ¢  AQHTUTEHOM, MHOATOTOBJIECHHLIMMU
naGoparToprie, olnpasch Ha KJIETYHHYIO KyabTypPy I0-
croanuoit miaum FLK, MEQUIEPOBAHIION IEPCUCTEHT-
10 Bupycom DJIC. AHTUTEH [OpPCBepaNM KaXXAnii pas
C C-IBOPOTKOII M CTAHAaPTHBIM AHTUTEHOM. B pe3yir-
TaTe 2-JIeTHMX CEPOJOTHMUECKUX ¥ IeMaATONOTUHECKIX
ucclIeJ0BauNM B Xo3aicTee B mokas’adsy, UTO MOPROLEHT
ZOPOB, pearupyouux B TIMD, Brime O0 CPaBHEHUIO
C TeMAaTOJOTMYECKMM Mccaemomanmem (TIMD — 25,8%,
rematon. — 10,8%). B xo3zaitcree G OTMeTHMJIM Ha OC-
[I0BE TEMATONOTHHECKMX Jccaenosanuii 5,3% momoiru-
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TeJBHBIX KODPOB, a TecToM HMMMyHOZuddy3un — 30%.
Ha oOcHOBe BBIDOJHEHHBIX MCCJIENOBAHUII OTMETUIIN
BBICLIYH IIPUTOZHOCTE TecTa MMMyHOAuMdYy3mMu B pa-
co3ganmMn U 6opObe ¢ BJIC B KPYyIHOCTa HOM pas-
BEIeHHMU,

Kita J., Kowalski B., Dobrowolski W., Biefikowski J. —
Appearance of bovine leucosis diagnosed by the use
of immuncdiffusion test and haematological exami-
nation in chosen herds of cattle

The purpose of the article was to evaluate the
epizootiological situation of enzootic bovine leucosis
in chosen herds of cattle taking into account the
size of herds, type of barn and age of animals, The
research project was done in two farms B and G.
861 cows at the age from 2 to 14 years were exa-
mined. In both farms serclogical and haematological
examinations were peformed. Serological examina-
tions were done Dy the use of the agar immunodi-
ffusionn test (AGID) using the own sniigen wnrepared
in the FLK cell lins persitently infected with EBLYV.
The antigen before use always was checked with
the standard artigen and serum. Two years studies
have shown that in farm B the percentage of po-
sitively reacting cows in AGID test was higher in
comparison withh haematological methods (AGID =
= 35.8%, haematological test = 10.8%). In farm C in
haematological test reacted positively omly 5.3% of
cows but in AGID {est 30.0% of animals. The obtai-
ned results indicate that a more efficient method
in disgnosis and control of enzootic bovine leu-
cosis, particularly in industrial farms is AGID test.

ZYGMUNT PEJSAK

Akivalne poglady nt. epizootiolegii, immunclogii i profilakiyki

kiasycznego pomoru $wii

Zaklad Badania Choréb Swin Instytutu Weterynarli,
Al. Partyzantdw §7, 24-100 Pulawy

Znaczenie klasycznzgo pomoru dwin (kp.s)
jako najbardziej niebszzniccznej. obok afrykaii-
skiego pomoru $win (a.p.s}, chorchy trzody
chlewnej nie traci na aktualnosci.

Waskazuija
na to m. in. matevialy z konferencji zorgani
zowanej w pazdzierniku 19884 r. przez FAOC na
temat najistotniejszych aktualnie zagadnieit do-
tyezacych obu wymienionych jednostels choro-
bowych.

W zwiazku z tym, ze od kilkunastu Jat nie
vkazala sic w piSmicnnictwie krajows radna
publikacia cmawiajaca obecny stan bad:
zakresu k.p.§., uznano za celowo przedstawic-
nie, m. in. w oparciu o materialy wspomnianej
konferencii, najnowszych pogladdow na wybra-
ne zagadnienia dotyczice epizootislosli immu-
nologii i profilaktvlki tej chorobv.

Stosunkowo dobra sytuacja cpizootinlogicz-
na, istniejgca w Europie w zakresie moru
$win pod koniec lat siedemdziesiatvch, ulegta
istotnemu pogorszeniu na poczatl

.
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ko obecnezgo
dziesieciolecia. Aktualnie najwieksze kiopoty =
wymieniong jednostkg chorobows ma Republi-
Ika Federalria Niemiec, W roku 1984 rejestro-
wano bowiem w tym kraju od 47 do 149 ognisk

pomoru miesiecznie (1), Od listopada 1982 do
wrzeénia 1984 cdnotowano w RFN 14357 ognisk
tej zarazy, w tym 248 na fermach zarcdowych,
777 w tuczarniach i 412 w gospodarstwach
ogdlnouzytkowych, Na przestrzeni wyinienio-
nych 2 lat peddano w ramach zwalczania po-
moru ubojowi z urzedu 395 000 swin.
Podobnie trudng sytuacje obserwuje sie w
Belgii (5) i Holandii (30). W tym ostatnim
kraju zarejestrowano w ciggu pierwszych 9
miesicey 1984 r. 165 ognisk pomoru. W iden-
tycznym okresie od jednego do kilkunastu
przypadkdw pomoru stvierdzeno we IFrancii,
Hiszpanii, Grecji, Portugalii, Luksemburgu i
Jugostawii. Nalezy zauwazy¢, ze od roku 1981
do chwili obecnej ma miejsce w krajach Euro-
py Zachodniej narastanie liczby ognisk tej za-
razy w kolejnych latach. Jak dotychczas w
tym regionie Europy nowej fali pomoru $win
oparty sie: m.in. Anglia, Irlandia i Szwajcaria.
Nalezy nadmieni¢, ze wiekszo$¢ panstw, w ktd-
rych stwierdza sie w chwili obecnej k.n.§. byla
w latach 1979—1981 wolna od tej choroby.
Zgodnie z danymi przedstawionymi przez u-
czestniczgcyeh w konferencji przedstawiciela-
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mi kilku panstw Europy Wschodniej (Buigaria,
Czechoslowacja, Polska, Rumunia) kraje te sa
w chwili obecnej wolne od pomoru $win.
Obserwacje epizootyczne, dotyczace przebie-
gu k.p.s. prowadzone w krajach zachodnich
wskazuja, ze choroba ta wystepuje obecnie naj-
czeSciej w postaci podostrej lub przewleklej.
Stwierdza sie takze bezobjawowe nosicielstwo
wirusa k.p.s. (35). Wedtug Terpstry (30) w Ho-
landii przyczyng zachorowan $win na pomér
sq gloéwnie malo zjadliwe szczepy wirusa, co
uwidacznia sie m.in. powolnym rozprzestrze-
nianiem sie choroby w stadzie oraz stosunkowo
diugim, bo siegajgcym kilku miesiecy okresem
jej inkubacji. Wedlug tego samego autora mato
zjadliwe szczepy wirtsa pomoru $§win namna-
zaja sie tylko w niektérych tkankach gospo-
darza, a $winie zakazone takimi szczepami wy-
dalajg wirus w znacznie mniejszych ilosciach,
niz w przypadku zakazenia ich szczepami wy-
soko zjadliwymi. Uwaza sie (29), ze bezobja-
wowe i niezdiagnozowane zakazenia zwierzat
w fermach zarodowych bywaig przyczyng roz-
wlekania omawianej zarazy i przenoszenia jej
z materialem repredukcyjnym do gospodarstw
dotychezas od niej wolnych. Analiza epizootycz-
na ognisk pomoru w RFN wykazala (1), ze
glownym zrédiem zakazenia $Swin w gospodar-
stwach zarodowych sg nowo wprowadzane, la-
tentnie zakazone Swinie; zarazek bywa tez nie-
jednockrotnie przenoszony biernie przez ludzi.
W tuczarniach najczestszg przyczyna k.p.s.
sg nowo wstawione, bezobjawowo zakazone
warchlaki. Trunkat (33) podaje, ze w okresie
wystepowania pomoru swin na terenie Czecho-
stowacji waznym elementem Ilancucha epizo-
otycznego byly dziki. Istotne znaczenie w u-
trzymywaniu sie i szerzeniu tej choroby po-
siadaja ciezarne lochy (1, 2, 11, 14, 18, 30, 32,
36). Wykazano m.in. (2, 11, 14), ze malo zjadli-
we, terenowe szczepy wirusa k.p.s., nie wywo-
lujace objawdw klinicznych u samic ciezar-
nych, mogg przechodzi¢ przez lozysko i zakazaé
zarodki w réznych okresach ich rozwoju. Kon-
sekwencja tego jest obnizenie plennosci loch
na skutek obumierania plodéw (17) i prosiat
wkroétce po urodzeniu (32) oraz siewstwo wi-
rusa przez zakazone $rodmacicznie mlode zwie-
rzeta (11). Wskazuja na powyzsze m.in. wyniki
badann przeprowadzonych w Holandii przez
Ehrensbergera i wsp. (11), ktérzy wykazali, ze
zakazenie loch w drugim trymestrze cigzy wi-
rusem k.p.8. powoduje srodmaciczne zakazenie
plodéw, ktoére po przyjsciu na Swiat sg siew-
cami wirusa przez okres okolo 8 tygodni. Pro-
sieta takie wykazujg jedynie nieswoiste objawy
chorobowe, manifestujace sie gléwnie zahamo-
waniem wzrostu i charlactwem. Zwigzane ze
zjawiskiem immunotolerancji siewstwo wirusa
przez zwierzeta zakazone w okresie Zycia plo-
dowego wykazano takze u okolo 85% vrosiat,
ktore zetknely sie z tym zarazkiem natych-
miast po urodzeniu i u 50% prosigt zakazonych
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nim w ciggu pierwszych 6 tygodni zycia. In-
teresujace w omawianym zakresie wydajg sie
by¢ rezultaty pracy Meyera i wsp. (17). Auto-
rzy ci zakazajgc donosowo, szczepem Glentort
wirusa pomoru, poszczegolne grupy prosnych
loch w 40, 70 i 90 dniu cigzy dowiedli, ze
efekty Srodmacicznego zakazenia plodow sg
bardzo zréznicowane. Okres cigzy, w ktorym
doszlo do zakazenia okazal sie czynnikiem de-
cydujgeym o jego skutkach. W zaleznosci od
stwierdzonego stanu klinicznego i serologiczne-
go, prosieta pochodzgce z zakazonych Srdédma-
cicznie miotéw zaliczono do jednej z nastepu-
jgcych grup. Plerwsza zlozona byla z plodow
martwo urodzonych, lub poronionych, u kto-
rych wykazano obecnosé wirusa k.p.§. Grupe
drugsa tworzyiy prosieta zywo urodzone, u kté-
rych stwierdzono zakazenie i zwigzane z tym
siewstwo wirusa, utrzymujace sie az do sSmier-
ci; do grupy tej zaliczono 30 z 82 prosigt uro-
dzonych przez 8 loch. Dwadziescia z nich padio
w ciggu 2 tygodni, a 9 na przestrzeni 3—8 ty-
godni po urodzeniu. Poza siewstwem nie obser-
wowano u tych prosigt innych oznak choroby.
Trzecig grupe stanowily zwierzeta, ktére nie
ulegly srédmacicznemu zakazeniu, Wykazano,
ze po okresowym obnizeniu sie u nich poziomu
przeciwcial antywirusowi k.p.5.,, okolo 6 ty-
godnia zycia poziom ten zaczal ponownie wzra-
sta¢, co wigzalo sie z ich kontaktowym zakaze-
niem przez siewcdéw wymienionej uprzednio
drugiej grupy. Powyzszy rezultat $wiadczy o
mozliwosciach pionowej fransmisji wirusa k.p.$.
z matki na plody, a nastepnie pcziomego 1roz-
przestrzeniania sie tego patogennego czynnika
w stadzie. Wyniki laboratoryjnyeh prac Ehren-
sbergera i wsp. (11) oraz Meyera i wsp. (17)
zostaly w peli potwierdzone w badaniach
Terpstry (30), ktéry wykazal, ze w fermach
zarodowych dochodzito do $réodmacicznego za-
infekowania piodéw u 43% zakazonych wiru-
sem pomoru ciezarnych loch. Rodzenie sie na-
stepnie pozornie zdrowych, ale trwale zakazo-
nych prosiat bywalo w Holandii przyczyng wy-
buchu choroby w gospodarstwie nawet w 20
tygodniu po szczepieniu stada podstawowego.
Przypadki takie uwidocznily koniecznosé pro-
wadzenia szczepienia §win na obszarach zapo-
wietrzonych i zagrozonych przez ckres co naj-
mniej jednego roku

Interesujace wydaja sie byé wyniki badan
anatomopatologicznych, wskazujgce na niedo-
rozwdéj grasicy i innych tkanek limfoidalnych
u plodéw zakazonych wirusem k.p.S. Dowodzi
to m.in. immunosupresyjnego dziatania tego
wirusa (11).

Wiele uwagi poswiecono w ostatnim dziesie-
cioleciu skutkem epizootyeznym stwierdzonego
przez Darbyshira (10) pokrewienstwa antyge-
nowego miedzy wirusem pomoru $win a wi-
rusem biegunki i choroby blon sluzowych bydia
(BVD — MD). Problem ten uwidocznil sie wraz
z podjeciem przegladowych badan serologicz-
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nych stad swin w kierunku obecnosci przeciw-

ciat anty-k.p.§. (16, 23, 28); w przypadkach bez-

objawowego nosicielstwa wirusa tej choroby

wykrycie swoistych przeciwcial bylo niejedno-

lérqtni‘e jedynym $ladem jej obecnosci w sta-
zie.

Koniecznosé precyzyjnego réznicowania prze-
ciwciat anty-k.p.s. i anty-BVD — MD w trak-
cie rutynowych badan serologicznych uwidocz-
nity m.in. wyniki prac Dahla i wsp. (9) oraz
Snowdowna i Frencha (28). Autorzy ci wyka-
zali, ze donosowe, doustne lub kontaktowe za-
kazenie $win réznymi szezepami wirusa BVD —
MD nie powodowalo wystgpienia klinicznych
objawdéw choroby, ale bylo przyczyng powsta-
wania u nich przeciwcial neutralizujgcych an-
tygeny k.p.§. i BVD — MD. Na uwage zaslu-
guje stwierdzenie, ze poziom przeciwcial anty-
-pomorowych byl u takich swin z reguly niz-
szy od poziomu przeciwcial anty-BVD — MD.

Swinie zakazone najpierw wirusem BVD —
MD, a nastepnie wirusem k.p.$. reagowaly
zwykle wysokim poziomem przeciwcial przeciw
obu tym antygenom. Natomiast wiekszosé zwie-
rzgt zakazonych wirusem k.p.s. posiadala prze-
ciwciata tylko przeciw temu czynnikowi pato-
gennemu.

Przedstawione mozliwosci reakeji krzyzewych
w testach serologicznych z wirusami BVD —
MD, i k.p.s. uwidacznialy sie niejednokrotnie
w trakcie prowadzenia przegladowych badan
terenowych, stanowigc czesto przyczyne myl-
nych interpretacji przy ocenie stanu zdrowot-
nego stada (6, 12). Przedstawione wyniki wska-
zujg na to, Ze ocena statusu serologiczriego sta-
da oparta jedynie na wykrywaniu przeciwcial
neutralizujgcych wirus k.p.§. nie pozwala na
jednoznaczne stwierdzenie czy zwierzeta byly
rzeczywiscie eksponowane na dzialanie wy-
mienionego zarazka. Odpowiedz takg mozna u-
zyska¢ jedynie wtedy, gdy okresli sie poziom
przeciwcial neutralizujgcych zarowno w sto-
sunku do wirusa BVD — MD, jak i do wirusa
k.p.s.

Ogromne znaczenie w zapobieganiu i zwal-~
czaniu pomoru $win ma w dalszym ciggu pro-
filaktyka swoista. Badania z tego zakresu kon-
centruja sie gléwnie na opracowaniu coraz bar-
dziej immunogennych i bezpiecznych szczepio-
nek oraz na okresleniu optymalnych terminéw
szczepien, co jest szczegdlnie istotne w go-
spodarstwach o zamknietym cyklu predukeyi-
nym.

Mimo istniejgeych, np. w krajach EWG, za-
lecen do wycofania szczepionek przeciwpomo-
rowych z uzycia, ze wzgledu na ,,zamazywanie”
sytuacji epizootycznej kraju, do chwili obecnej
jedynie w nielicznych wolnych od pomoru, pani-
stwach, np. w USA, Kanadzie, na Wegrzech,
w Irlandii, zaprzestano stosowania szczepionek
w profilaktyce swoistej k.p.s. i decyzje te u-
trzymano w mocy do chwili cbecnej.

W innych natomiast krajach (Belgia, Holan-
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dia) po kilkuletniej przerwie w szczepieniach,
ze wzgledu na niekorzystng sytuacje epizo-
otyczng, podjeto je ponownie. W sumie panuje
poglad, ze czynna immunopiofilaktyka winna
byé stosowana jako zabieg o duzym znaczeniu
profilaktyeznym, jak i w celu przerwania fan-
cucha epizootycznego k.p.§. tam, gdzie on jesz-
cze wystepuje (30).

W chwili obecnej stosowane sg w S$wiecie
klasyczne szczepionki atenuowane, np. (Pesti-
vac, Lapest) oparte na lapinizowanym chin-
skim szczepie wirusa k.p.§. bedgce mieszaning
krwi oraz miazgi $ledzion krolikéw zakazonych
uprzednic wymienionym szczepem, oraz Szcze-
pionki tkankowe (GP, TVM,, Tipest) zawiera-
jace niezjadliwe szczepy tego zarazka adapto-
wane do hodowli komdrkowych.

W Polsce do roku 1974 w profilaktyce po-
moru $win stosowano szczepionke z fioletem
krystalicznym (CV — Suipestivac) oraz szcze-
pionke Lapest. Od 1974 r. jest w uzyeiu tylko
ta ostatnia. Jednoczesnie prowadzone sa bada-~
nia nad uzyskaniem szczepionki tkankowej (37).
Istotnym problemem w tego rodzaju pracach
jest adaptacja wirusa do hodowli komoérkowe].
Skale trudno$ci z tym zwigzanych uwidacz-
nia¢ mogg m.in. dane autoréw japonskich (15,
27), przedstawiajgce sposdb otrzymania tkan-
kowej szczepionki przeciw pomorowi o nazwie
,,GP”. Produkcja jej oparta ma ,zimnym” klo-
nie GPE—, wyprowadzonym ze zjadliwego te-
renowego szezepu ALD wirusa pomoru Swin.
W celu uzyskania tego klonu wykonano 142
pasaze wymienionego szczepu w hodowli ko-
moérkowej jader $wini i oczyszezono go, sto-
sujgc metode rozeienczen granicznych. Po se-
rii pasazy wybrano odpowiedni Klon wirusa,
ktory poddano 36-krotnemu pasazowaniu w
hodowli komoérkowej jader bydlecych i po-
nownemu oczyszezeniu wymieniong metods.
Nastepnie podjeto probe adaptacji uzyskanego
klonu do hodowli komérek nerki $winki mor-
skiej. Po 41 pasazach tej hodowli wyodrebnio-
no 2 klony wirusa. Do produkeji szczepionki
wybrano jeden, a mianowicie klon nie wyka-
zujacy efektu END (,,Exaltation Newcastle Di-
sease”) po nadkazeniu hodowli wirusem rzeko-
mego pomoru drobiu.

Okreélenie optymalnego terminu szezepienia
S§win (prosigt) przeciw pomorowi jest w dal-
szym ciggu przedmiotem badan wielu autoréw
(5, 7, 21, 22, 31). Dominujgce znaczenie przy
rozpatrywaniu wymienionego problemu stano-
wi obecno$¢ swoistych dla wirusa k.p.§. prze-
ciwcial biernych, uzykiwanych przez prosieta
wraz z siara. Przeciwciala te, lgczac sie z anty-
genem szezepionkowym, sg przyczyng hamo-
wania swoistej odpowiedzi immunologicznej
organizmu. Wykazano m.in. (31), ze wystepu-
igce przy czynnym uodpornaniu zjawisko u-
nieczynnienia antygenu szczepionkowego przez
przeciwciala siarowe jest sci$le uzaleznione od
poziomu tych przeciwcial w organizmie pro-
sigt, co z kolei zwigzane jest z terminem o-
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statniego szczepienia loch, z jakoScig i pozio-
mem przeciweial w siarze, z objetoscig siary
wypitej przez prosigta, z wiekiem szczepio-
nych prosigt etc. Tracy i wsp. (31), dokonujac
immunizacji prosigt w wieku 5—32 dni szcze-
pionkg lapinizowana wykazali, Ze przy stoso-
waniu jednej terenowej dawki tego prepara-
tu, zawierajacej 100 najmniejszych dawek u-
odporniajacych (PID), tylko te prosieta, u kto-
rych wyjéciowe miano przeciwcial (siarowych)
bylo nizsze niz 32 nabywaly odporno$ci czyn-
nej, zabezpieczajacej je przed zachorowaniem
po zakazeniu zjadliwym szczepem wirusa po-
moru w 7 tygodni po wakcynacji. Zwierzeta
uodpornione, posiadajgce miana przeciwcial
siarowych 32—64 i uodporniane taka samg
dawks szczepionki przezywaly zakazenie, ale
u wielu z nich obserwowano podwyzszenie
cieploty wewnetrznej ciala, W grupie prosigt,
u ktorych poziom przeciweial siarowych wahatl
sie miedzy ©64—128, nie uzyskano odpowied-
niego zabezpieczenia przed zakazeniem kon-
trolnym w przypadku ich immunizacji 1 daw-
kg terenows, natomiast podanie dawki piecioc-
krotnie wyzszej (500 PID) zabezpieczalo je
przed zakazeniem. Na uwage zasluguje fakt,
ze nie udalto sie uzyskaé¢ odpowiedniego po-
ziomu odporno$ci na zakazenie wirusem k.p..
u prosigt, ktéorych miano przeciwcial siaro-
wych przekraczalo 256, mimo podawania na-
wet 50-krotnej terenowej dawki szczepionki.
Przedstawione przez wymienionych autoréw
wyniki pozwalajg na stwierdzenie, Zze nieko-
rzystne zjawisko bloku siarowego moze zo-
sta¢ do pewnego stopnia przelamane po poda-
niu wysokiej dawki anftygenu. Jednakze przy
wysokich mianach (> 256) przeciwcial bier-
nych skuteczno$é immunizacji jest niedosta-
teczna niezaleznie od dawki szezepionki.

Prowadzac podobnego typu badania Mierze-
jewska i wsp. (18) wykazali, ze u prosiat po-
chodzacych od loch szezepionych poziom prze-
ciwcial siarowych, ograniczajgcych skutecz-
noé¢ stosowanych szezepien, utrzymuje sig¢ do
60 dnia ich zycia. Podobne wyniki otrzymali
Precausta i wsp. (22) oraz Ogawa i Hatakayama
(18), ktorzy stwierdzili, ze odpornosé bierna pro-
sigt pochodzgcych od loch szczepionych w ter-
minie kilku miesiecy przed porodem rozciggala
sie na okres co najmniej 2 pierwszych mie-
siecy ich zycia. Ostatni z wymienionych auto-
row podaja, ze prosieta urodzone przez lochy
uodpornione 10 lub wiecej miesiecy przed po-
rodem mogg byé¢ skutecznie immunizowane
przeciw k.p.§. juz w 5 tygodniu zycia. Rewak-
cynacja takich zwierzat w okolo 6 miesigcu
zycia pozwalala na ich skuteczne zabezpiecze-
nie przed zakaZzeniem wirusem pomoru na o-
kres co najmniej 4 lat.

Omawiajgc znaczenie odpornosci biernej w
aspekcie czynnego uodporniania $wih nalezy
zwrdci¢ uwage na interesujgce, z praktycznego
punktu widzenia, wyniki pracy Bironta (5).
Autor ten prowadzac badania, ktérych celem
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byto okreslenie drog rozprzestrzeniania sie wi-
rusa k.p.s. w stadzie szczepionym wykazal, ze
zjadliwe szczepy wyinienionego zarazka moga
namnaza¢ sie w migdatkach prosiat posiadajg-
cych niski poziom przeciwciat siarowych., Wy-
kazano takze, ze zbyt wczesne szezepienie pro-
sigt posiadajgcych takie przeciwciala dziata na
ich organizm immunosupresyjnie, co po za-
kazeniu tych zwierzagt moze prowadzi¢ do o-
graniczonego namnazania si¢ wirusa tereno-
wego w migdatkach (5). Uznaje sie natomiast
(21, 22), ze w gospodarstwach, w ktérych nie
prowadzono dotychczas szczepien przeciw po-
morowi mozliwe jest uodpornianie prosiagt
przeciw tej zarazie juz w 7 dniu po porodzie.
Interesujaco z teoretycznego punktu widzenia
przedstawiajg sie wyniki pracy Choi i wsp. (7).
Autorzy ci wykazali mianowicie na materiale
liczacym kilka tysiecy prosiat bezsiarowych,
ze uodpornianie tkankows szczepionks prze-
ciw pomiorowi hezposrednio po urodzeniu chro-
ni je od zakazenia wirusem k.p.§. przez okres
co najmniej 12 miesiecy. Zdaniem tych auto-
rOw metoda taka jest bezpieczna i wysoce e-
fektywna przy zastosowaniu jej w gospodar-
stwach, w ktéryeh pomoér wystepuje epide-
micznie.

Badajac wplyw drogi podawania szczepion-
ki przeciw pomorowi na poziom i szybkosé
narastania odpornosci (25) nie wykazano istot-
nych réznic w tym zakresie miedzy uwodpor-
nianiem domie$niowym lub  podskoérnym.
Stwierdzono natomiast, ze immunizacja meto-
dg aerozolowg byla znacznie mniej efektywna,
niz szczepienie jedng z ww. drog.

Zwraca sie uwage (19), ze z wielu wzgleddéw
nie wszystkie immunizowane $winie wytwa-
rzajg poziom przeciwcial zabezpieczajacy je
przed zakazeniem. Zdaniem Ogawy i Hataka-
yamy (19) okoio 7% szczepionych w warun-
kach terenowych $§winn nie uzyskuje odpowied-
nego poziomu przeciwcial. Z badan Sasahary
(25) wynika, ze przy wakcynacji szczepionkg
lapinizowang nie uzyskiwalo wymaganego po-
ziomu odpornosci 0,64%, a przy szczepieniu
szczepionka tkankowa 0,44% zwierzat uodpor-
nianych.

Konczge omawianie zagadnien dotyczacych
immunoprofilaktyki pomoru §win warto wspo-
mnie¢ o prébach wykorzystania zjawiska po-
krewienistwa antygenowego wirusow k.p.§. i
BVD-MD w pracach nad szczepionkami prze-
ciw tej chorobie. Pierwsze badania (4, 8, 20,
26) wykazaly, ze szczepionki przeciw k.p.§. o-
parte o antygeny BVD-MD sg bezpieczne i sku-
teczne, a wirus szczepicnkowy nie jest roz-
siewany przez zwierzeta immunizowane tg
szczepionke. W USA sugerowano nawet (4), ze
szczepionka tego typu winna byé wykorzy-
stana w programie uwalniania kraju od k.p.s.
Poézniejsze badania (34) dowiodily jednak, ze
zjadliwe szezepy wirusa BVD-MD namnaZzajg
sie i wydalane sg przez uodpornione $winie. Z
kolei praca Ferneliusa i wsp. (13) wykazala, ze
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szezepionkowy wirus BVD-MD, po serii pa-
gazy na $winiach jest w dalszym ciggu zjadli-
wy dla cielgt. W sumie wyniki tych prac u-
powaznity do stwierdzenia, ze stosowanie
szczepionek zawierajgeych zywy wirus BVD-
-MD moze byé¢ przyczyng olbrzymicih strat na
skutek zakazenia cielat tym wirusem. W zwiaz-
ku z powyiszym zaprzestano prowadzenia dal-
szych badan nad uodpornianiem &wid przeciw
klasycznemu pomorowi §win przy uzyciu zy-
wych szezepow BVD-MD.
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ROY A. F., NEWMAN 8. 8, CCX H. U, HOSKINS
A P Wplyw beta lakiamazy Staphylscoceus inter-
medins pa wyriki oznaczaniz wraliwosci metsdy
kraikowa. (Effeci of beia lactamase of Staphylocoecus
inlermedius on disc agar diffusin susceptibility tests),
Cornell Vet. 74, 254--360, 1984 (1),

Przebadano wrazliwosé 120 szezepow Slaphylococcus
intermedius izolowanych od psfw na 6 antybiotykaw
beta laktamowych (penicyling, ampicyling, amnlksyey-
lina-kwas klawulanowy, cefalotyna, marhenicyling i
metyeyling) oraz okre$lono zdolnosd tych szezepow do
wytwarzania beta laktamazy, 68 szczendw wybwarzalo
beta laktamaze. Strefa zahamowanis wzrostu drobno-
ustrojow wytwarzajgeych beta lakizmaze byly mniei-
sza dla penieyliny 9, ampicyliny, eefalotyny, karbeni-
cyliny, amecksacyliny-kwas klawulanowy w poréwna-
niu do szezepbw nie wytwarzajacych tego enzymu.
Niemniej jednak wszystkie badane szezepy byly wraz-
liwe na cefalotyne i amoksacyline-kwas klawulanowy.
tylko jeden szczep byl oporny na metycyline i jeden
stabo wrazliwy na karbenicyline. 25% SZCZEPOW Wrai-
liwyeh na penicyline G 1 ampieyline wytwarzato beta
laktamaze.

G.

RUBING M. X, DONEAM K. J.: Tnakfvwaeja wirnsa
hialaezki brdia w zakaZenych limfoeylaeh mleka, {in-
activation of bovine leukemia wirus-infecied iympho-
eytes in milk). Am. J. vef. Res. 45, 15583—1556, 1984 (8).

.Celem. badah bylo okre§lenie przezywalnosel wirusa
biataczki bydia (BLV) w zakazonych limfocytach mile-

o oraz okreslenie w jaki sposob postepowanie stoso-
vane na fermach prowadzi do inaki{ywacji wirusa
v oraleku, VWirus binlaczki bydla nie ulega inakiywacii
72 h przetrzymywania mleka w 1.1°C. Steienie
Ykra w inleku, zawariosé suche] masy, skladnikow
eralnyeh 1 tluszezu oraz komorek somatycznych
nie wplywajg na szybko$é inaktywacji wirusa bin-
kki. Pasteryzacje (63°C, 30 min.) inaktywowaln wi-
rus w lHimfoeytach mlala,

G.

KLUESIUS P. H.,, WASLBURN S. M., CiONDIA H.,
HAYNES T. B, SNIDER T. G.: Reakiywnosé limfe-
cytéw na antygen L2 Ostertagia ostertagi w osteria-
gizzie typu I (Lymphocyte reactivity to Ostertagia
ostertagi L3 aniigen in fype I ostertagiasis). Am. J.
vet. Res. 45, 230--233, 1934 (2),

W gparein o reaktywnodé limfocytédw na antysgen
L3 Ostertagia ostertagi i fitohemaglutynine przeba-
dano odpornod¢ komoérkowa w trzech grupach cielat,
Cieleta z grupy I zakazono dousinie L3 O, osiertagi
kilkzlkrotnie, z grupy II zakazily sie O, oslertagi na
pastwisku, za$ grupa ITI niezakazona stanowila kon-
trole. W osterlagiazie {ypu I odpornosé kombrkow:
odgrywa zasadnicza role. Reakecja limfocyliw na L3
wystepowala u cielat w okresie patentnym. Antygen
L3 ecechuje sie jednal brakiem duzej specyficz 4
rodzajowej poniews’ indeksy stymulacji limfe
wrnadaly dodatnio z antygenem L3 i limfor
cielgi zaraZonych nie lylko O. osterlagi ale
punctata.




