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Klłra E., Ko;aulcxrłlż E., Ąo6posollsct<wit B., Eeiłr-
*oscxr{ń E. - IloasJrellnl€ 9n3ooTrrqecxoro lerżxoga
cxoTa H& oclloBaglfrl TecTa ,rMruyHoAlt&tbygNlr r,r re-
MaToJlorr{q€cr<oro rficcJleAoriae!,!ff s ug6parrRarx creAax
cKOTii

iie.rll pa6orsi cccToJIJIa E 9llr13ooTrroflol[,lecK}lx ]4c-
cJ]eAoBaHI48x noaB,neilłI'a 9"rIC s tłs6patłnsrx ctaAax
cKoTa c yqeTolr EeJJ}IrIrlIEI cTaAa, TI4na I{opoB]II,1Ka ł1

Bo3pacTa. lziccre4osarłlrff npoBeJlrl s 2 xosgżcrsax B
łr G. Ha6łro4eHrlflMrl a6,r.alla 661 xopos Bo3pacTol{
2-14 ,IeT. B oóoux xo3ar,łcTeax BeJiI4 ilapaJlJieJlb}:o
cepoJlort{qecKr{e 14 TeMaloJIor],IqecKIlie 14ccJleAoBaHrla,
Cepołourvecxne I{ccJIeAotsaHLr"Ę BLIno.lrH.<UIrt TecToM
rłuuyrłogrłQq5yszz c aHTIłIeHon{, fioAroToBJIeHHLIMII
naóoparoprroJ orrrtpaficb tla KJleTyrrllyro IryjIbTypy uo-
croarłrrorź Jl\.Ilavlw FLK, rgórqŁpoBaHlioft nepcilcTeHT-
r1o BrłpycoM 3JIC. Arrrrren npoBepgnrł xax<4;tlł pas
c clllBopoTKoI,-I ,{ cTaHAapTHEIn,l aHTrreaołr. B pe3yJll, -

tare 2-łetn].1x cepojlolrrqecKr4x }i IeMaToJIoryrlecK:ńx
rcc.rleloBal]jlrż s xoggżcrBe B uora3ailil, rłTo npoqeHT
EopoB, pear]ip},roqlx s TIMD, B},l]Ie uo cpaBHeHrrlo
C TeLlamJIOIrlLIeCKli,t rlCCJ-IeAOBaH],1eU (TIMD 

- 35,896,
FeIlIaToJI. 

- 
10,8%). B xogafłcrse G orłrerrłłr Ila oc-

IIoBe TeMaToJIorr1!-tecKI4x ucc JIeAoBaHI4lt 5,3Vo IIoJtożł(l4-

rełbrrr,rx KopoB, a TecToM lrłruyHo4iłSQyeuu - 3D%.
Iia ocuoBe BbIIIoJIHeHHBIx r{ccJleAoBaHlrł orłreruar,r
BbIcEIyIo upuroAaocTb TecTa lłMMyllogłr$Syszr a pa-
c[o3HaHI,1I,I u 6op6re c 3JTC B KpynHocTaAHoM pa3-
BeAeHHŁ.

Kitir J., Kowalski B., Dobrołvolski W., Bieńktorvski J. -Ałlpearąnc€ of bovin,e lerrcosis diagnosed by the use
of inmurrodifftrsiorr test and lrapmatological exami-
*atiorr in chosen herds of cattle

The pl-trpose ot the article was to evaluate the
epizootiological situation oi enzoctic bovine leu,cosis
in chosen hertis of cat+,le taking into ;,,cco,unt the
size of herds, ty;le of barn and age of animals. Tlre
Lesearch projeci rvas done in i,,vo falms B and G,
66l ccvls at the age frotl 2 ta 14 years were exa-
ilinećj. In both farms ,serological and haematologica]
examinations were pefcrmed. Serological examina-
tions rvere done rl;y the use of the agar immuno,di-
ffusion tsst (AGiiJ) using the o"wn aliigen l]Iepared
in the F'LK cell 1ins persitently infe:ted T,vith EtsL\'.
'Ihe antigen before Llse always ,.vas cheCked with
ttre stanciard aniigen anC seru.rt. Two yeals studies
}rave shovm that in fa:,m B the ilercentage of llo-
sitive
Ccmp

haem
co\1,s
ned results indicate that a lrrore effici,ent metho,d
i,n dia,g,nolsis alnd contfol ol e,nzooti,c bovine le,lt-
cosis. partic,ularlt in irrd,ustrial farms is AGID tesi.

Akłuo!rre poglqdy nł. ep!zooliol*g!!, imnrunoiogii i pro$ilokłyki

kiosycznego poffioru świń

Zi\kłącl Badania chorób śwlń Insiytutu weterynarli,
Al. PartyzanióW 5?,24-100 Puławy

i4naezenie klasyczn:go p]l!,ri,L]. ś.;iń (i<.p.ś.)

.i.l.]io naibardzie j niebc.-,:il-,czne j. obck al r.-ykai'l-
skiego pomoru świn (a p.ś .l. clroicb-; trzoc]y
ch].eił,ne.j nie t,-aci na akiualności,',,{,7si<azr-rią
rle to ni. in. matel,iały z konferenc"il zcl,gan.::;-
zowanej \ł pa-żcizierni1<,.ł 1984 t. pizez irAO na
temat r-ra iistctiiie jszych akttrł}rrie za gadnieii do -
i,-ycząc.;ch obu vryrnietr;łrrrych iecin,.;gtc1, {-i,,flł-
bo,o,rvch.

Vy' z=wiązku z tyi:l. że cd liilkuira:tił .l;i a.E
tłkazała się łv piśrnicnnici-łie kraio-1,1-}-iil :adna
publikacia cll1€l.ń/iającŁ), cbecn-y' stan bac]:-ll-r z
zakTesu ir.p.,ś., ljzil&Ilo za. ce1o-,,vi] przecl;ta";ic-
nie, m. in. w oparciu o materiał,,, yzspogrniane.-j
llonferenc.ji, najnowszvch rcgiadov,/ na w,r,jJl,a-
ne zaga,:inienia Cotycz:;ce e;:izootił]oi,.l iill:l1,;-
nologii i profilaktviii tei chorob_rr.

Stosttnkorvo dol"lra svtuacia cpizootirilgicz*
na, istnieiąca w Elrrople w ?,a]lTes:e ljrliiljit_l
ś,,viń pod koniec lat siedemrlzlesii.i.t.,,c]r, uległa
istctnemu j".cgorszeniL], na począt1-:.l cbecneĘo
dziesięciolecia. Aktualnie największe kłoi:otv z
wymienioni1 ieCnostką chorollcvr:1 ma Republl*
ka Federa]il:i Niemiec. W rcku 1984 łe,iestro-
v/ano bowiel1} t,:,7 tym kra,iu od 47 dc tr49 ognisk

pomolu miesięcznie (1). Od ]istopada 1982 dc
-.nirześnia. 1984 odnotovr'a.no w RFN 1457 ognisk
tei zarazy, w tyrn 2,t8 na fełmach 

""ro,i6y,,,;zch,777 w tuczarniach i 4tż w gospod-ar§tw.].ch
cgólnourżvtkorłvch. Na pizestr2ępi 97-,-ii;iei-rio*
nyclr 2 lat pcildanc w lamec]r zvla]czania po-
mortt irbojowi z urzędu 395 000 ś.,vili.

Podobnie tiudną sytuację obserwuje się ,"1,1

Beleii (5) i }Iolandii (30), W tym ostatninr
kraju zarejestrorvano w ciągtl pierwszvch 9

miesięcv 1984 r. 165 ognisk pomoru. V/ iden-
tvcznym okresie od iednego do kilkunastu
plzypadkÓW pomorŁ,_ 5f.,:,-ig.iE176no we F'rancii,
I-iiszpanii, Grecji, Portugalii, Luksemburgu i
Jugosławii. Należv zauważyć, że od roku 1981
do chwiii obecne,i ma miejsce -,ł kraiach Euro*
pv ZachoLlniej narastanie liczbrr ogłiisk tei za-
razy w tr<olejnych latach. Jak dotvchczas vr'

tvm regionie Eu_ropy nowej fali pomorlr świń
oparły się: m.in. Anglia, Irlanclia i Szwaicaria.
}Tależy nadmienić, że r,"iększośó państir,r, w- któ-
xvch stwierdza się w chłvilr obecnei k.p,ś" brrła
\^/ latach 1979-1981 wolna cci tej choroby.
Zgodnie z danymi przedstawicnvTni przez u-
czestniczących w konferencji przedstawiciela-
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mi kilku państw Europy Wschodniej (Bułgaria,
Czechosłowacja, Polska, Rumunia) kraje te są
w chwili obecnej wolrr,e od pomoru świń.

Obserwacje epizootyczne, dotyczące przebie-
gu k.p.ś. prowadzone w krajach zachodnich
wskazują, że choroba ta występuje obecnie naj-
częściej w postaci podostrej lub przewlekłej.
Stwierdza się także bezobjawowe nosicielstwo
wirusa k.p.ś. (35). Według Terpstry (30) w Ho-
landii ptzyczyną zachorowań świń na pomór
są głównie mało zjadliwe szczepv wirusa, co
uwidacznia się m.in, powolnrrm rozptzesttze-
nianiem się chorobv w stadzie oraz stosunkowo
długim, bo sięgającym kilku miesięcy okresem
jej inkubacji. Według tego samego autora mało
zjadliwe szczepy wirusa pomoru świń namna-
żają się tylko w niektórvch tkankach gospo-
darza, a świnie zakażone takinri szczepami wy-
dalają wirus w znacznie mniejszvch ilościach,
niż rv przypadku zakażerria ich szczepami .,v]r-

soko zjadliwymi. Uważa się (29), że bezobjs.-
wowe i niezdiagnozowane zakażenia zwierząt
w fermach zarociowych bywają pTzyczyną raz-
wlekania omawianej zatazy i przenoszenia iej
z materiałem reprcdukcvjn.m do gospodarstrn,
dotychczas od niej wolnych. Analiza epizootycz-
na ognisk pomoru w RFN wykazała (l), że
głównrrm źr6dłem zakażenia świń w gospodar-
stwach zarodo,*,ych są nowo wprowadzane, 1a-
tentnie zakażone świnie; zarazek bwva też nie-
jednokrotnie przenoszony biernie pr zez ludz.i

W tuczarniach najczęstszą przyczvną k.p.ś.
są nowo wstawione, bezobja,"vowo zakazone
warchlaki. Trunkat (33) podaie, że w okresie
występowania pomoru świń na terenie Czeciro-
słowacji ważn.rm elementem łańcucha epizo-
otvczn,ego bvłv dziki, Istotne znaczenie w u-
trzymyłvaniu się i szerzeniu tej choroby pc-
siadają ciężarne 1ochv (1, 2, 7l, 14, 16, 30, 32,
36). Wykazano m.in. (2, II, 74), że mało ziadli-
we, terenowe szczepv rvirttsa k.p"ś., nie wwvo-
łujące obiawów k]inicznvch u samic ciężar-
nych, mogą przechodzić ptzez łożysko i zakażać
zarodki w różnvch okresach ich rozwoju. Kon-
sekvlencią tego iest obniżenie plenności loch
na skutek obumierania płodów (17) i prosiąt
wkrótc,e po urod_z,eniu (32) oraz siewstwo wi-
rusa pTzez zakażone śródmacicznie młode zwie-
rzęta (11). Wskazują na powvższe m.in. wyniki
badań przeprowadzonych w Holandii ptzez
Ehrensbergera i wsp. (11), którzv wykazali, że
zakażenie loch w drugim trymestrze ciążv wi-
rusem k.p.ś. połvoduje śródmaciczne zakażenie
płodów, które po przyjściu na świat są siew-
cami wirusa ptzez okres około B tygodni. Pro-
sięta takie wykazują jedynie nieswoiste obiawy
chorobowe, manifestujące się .qłównie zahamo-
waniem wzrostu i charłactwem. Związane ze
ziawiskiem immunotolerancji siewstwo wirusa
ptzez zwierzęta zakażone w okresie żvcia pło-
dowego wvkazano także u około 850/o prosiąt,
które zetknęłv się z tym zarazkiem natych-
miast po urodzeniu i u 5096 prosiąŁ zakażonych
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nim w ciągu pierwszych 6 tygodni życia. In-
teresujące w omawianym zakresie wydają się
być rezultatv pracv Meyera i wsp. (17). Auto-
tzy ci zakażając donosowo, szczepem Glentoi,l
wirusa pomoru, poszczególne grupy prośnyclr
loch w 40, 70 i 90 dniu ciązy dowiedli, że
efektv śródmacicznego zakażenia płodów są
bardzo zróżŃcowane. Okres ciążv, w którym
doszło do zakaż,enia okazał się czvnnikiem de-
cvdującym o jego skutkach. W zależności od
stwierdzone,go stanu klinicznego i serolopiczne-
go, prosięta pochodząc,e z zakażonych śródma-
cicznie miotów zaliczono do jednej z następu-
jących grup. Pierwsza złożona bvła z płodow
martwo urodzonvch, lub poronionych, u któ-
rvch wykazano obecność lvirusa k.p.ś. Grupę
drugą tworzyłv prosięta żyv,ro urodzone, u któ-
rych stwierdzono zakażenie i związane z tyn:'
siewstwo wirusa, utrzymujące się aż do śmier-
ci; do grupy tel zaliczono 30 z 82 prosiąt uro-
dzonych ptzez 8loch. Dwadzieścia z nich padło
w ciągu 2 tygodni, a 9 na przestrzeni 3-8 tv-
godni po urodzeniu, Poza siewstwem nie obser-
wowano u lvch prosiąt innych oznak choroby.
Trzecią €rupę stanowiły z,wierzęta, które nie
uległy śródmacicznemu zakażeniu. \',Iykazano,
ze po okresowym obniżeniu się u nich poziomu
przeciwciał antywirusowi k.p.ś., około 6 ty-
godnia życia poziorn ten zaczął ponowni,e wzra-
stać, co wiązało się z ich kontaktowym zakaże-
niem przez siewców wymienionei uprzednio
drugiej grupy. Powyższv rezultat świadczy o
możliwościach pionovlej transmisji wirusa k.p ś.
z matki na płodv, a następnie pcziomego lcz-
przestrzeniania się tego patogennego czyntlika
lv stadzie. Wyniki laboratorvjnych prac Ehren-
sbergóra i wsp. (11) oraz Me:rera i wsp. (17)
zostały w pe}ni potwierdzone w badaniach
Terpstrv (30), który wykazał, że w fermach
zarodor,vycir dochodziło do śródmacicznego za-
infekowania płodów u 43% zakażclnych wiru-
sem pornoru ciężarnych loch. Rodzeni,e się na-
stępnie pozornie zdrowych, ale trwale zakażo-
nych prosiąt bvwało w Holandii przvczvną wy-
buchu choroby rv gospodarstwie nawet w 20
tygodniu po szczepieniu stada podstawowego.
Przwadki takie uwidoczniłv konieczność pro-
wadzenia szczepienia śv.liń na obszarach zapo-
wietrzonvch i zagrożonvch przez okres co nai-
mniej jednego roku

Interesuiące wydają się bvć wyniki badań
anatomopatologicznych, wskazujące na niedo-
rozwój grasicv i innvch tkanek iinrfoidalnyclr
u płodów zakażonvch wirusem k,p.ś. Dowodzi
to m.in. immunosupresyinego działania tego
wirusa (11).

Wiele uwagi poświęcono w ostatnim dziesię-
cioleciu skutkom epizootvcznym stwierdzonego
przez Darbvshira (10) pokrewieństwa antyge-
nowlego międz-y wirusem p.omoru świń a wi-
rusem biegunki i choroby błon śiuzowych bvdła
(BVD MD),Prob]em ten uwidocznił się wraz
z podjęciem przeglądowyclr badań serologicz-
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nvch stad świń w kierunku obecności przeciw-
ciał anty-k.p.ś, (16, 23,2B); w przypadkach bez-
objawowego nosicie]stwą lvirusą tej choroby
wykrycie swoistych przeciwciał było niejedno-
krotnie jedynym śIadem jej obecności vr sta-
dzie,

Konieczność precyzyjnego różnicorvania prze-
ciwciał anty_k.p.ś. i anty-BVD - MD w trak-
cie rutynowych badań serologicznvch uwiCocz-
niłv m.in. wyniki prac Dahla i wsp. (9) olaz
Snowdowna i Frenclra (2B). Autorzy ci wvka-
zall, że donosowe, doustne lub kontaktolrze za-
każenie świń różnrmi szczepami wirusa BVD -MD nie powodowało wystąpienia klinicznyclr
objawów choroby, ale było przyczyną pow,sta-
wania u nich przeciwciał neutralizuiącvch an-
tygeny k.p.ś, i BVD - MD. Na uwagę zasłu-
guje stwierdz,enie, że poziom plzeciwciał antv-
-pomorowych był u takiclr świń z reguł.,y niż-
szy 9d poziomu przeciu,ciał anty-BVD - NiD.
Świnie zakażone naipierw wirusem BVD -MD, a następnie wirusem k.p.ś. reagowałv

zwykle wysokim poziomem przeciwciał przecir.v
obu tym antygenom. Natonriast większość zwie-
rząt zakażonych wirusem k.p.ś. posiadała prze-
ciwciała tylko przeciw temtr czvnnikowi pato-
gennemu.

Przedstawione możliwości reakcji tr""u261ł,lych
rv testach serologicznych z wirusami BVD -I,,[D, i k.p.ś. uwidaczniały się niejednokrotnie
w trakcie prowadzenia przeglądo,wych badań
terenowvch, stanowiąc często przvczynę mvl-
nych interpretacji przy ocenie stanu zdrowot-
nego stada (6, 12). Przedstawione wyniki wska-
zują na to, że ocena statusu serologicziiego sta-
da oparta jedynie na wykrywaniu przeciwciał
neutralizujących wirus k.p.ś. nie pozwaia na
jednoznaczne stwierdzenie czy zrvierzęta byłv
rzeczywiście eksponowane na działanie wy-
mienionego zarazka. Odpowiedź taką można u-
zyskać jedvnie wtedv, gdy określi się poziorrr
przeciwciał neutralizujących zarówrro rv sto-
.sunku do wirusa BVD - h{D, jak i do i.virrtsa
k.p.ś.

Ogromne znaczenie w zapobieganiu i zwal-
czaniu pomoru świń ma r,v d.alszyn ciągu pro-
filaktyka swoista. Badania z tego zakresu korr*
centrują się głownie na opracowaniu cora,z bar-
dzie.j immunogennych i bezpiecznvch szczepio-
nek oraz na określeniu optymalnych terminów
szczepień, co jest szczególnie istotne w go-
spodarstwach o zamkniętym cyklu produkcyi-
nym.

Mimo istniejących, np. rv krajach EWG, za-
leceń do wycofania szcz,epionek przeciwpomo-
rowych z użycia, ze względu na ,łamazywanie"
svtuacji epizootycznej kraju, do chrvili obecnej
iedynie w nielicznych wolnych od pomoru, pań*
stwach, np. w USA, Kanadzie, na lVęgrzech,
w Irlandii, zaprzestano stosowania szcz,epionek
w profilaktyce swoistej k.p.ś. i decvz,ię tę u-
treymano w mocy do chrvili obecnei,

W innych natomiast klaiach (Belgia, Flolan*

dia) po kilkuletniej przerwie w szczepieniach,
ze względu na niekorzystną sytuację epizo-
otyczną, podjęto je ponownie. W sumie panu:il.
pogląd, że ezynna immunoprofilaktyka winna
być stosowana jako zabieg o dużym znaczeniu
profilaktycznym, jak i w celu przerwa.nia łań-
cucha epizootycznego k.p.ś. tam, gdzie on jesz-
cze występuje (30).

W chvrili obecnej stosowane są w świecie
klasyczne szczepionki atenuowane" np. (Pesti-
vac, Lapest) oparte na lapinizowanym chiń-
skim szczepie wirusa k.p.ś. będące mieszaniną
krwi oraz nriazgi śledzion królików zakażanvch
uprzednio wymi,enionyrn szczepem, oraz szez,e-
pionki tkankowe (GP, TVM1, Tipest) zawiera-
jące niezjadliwe szcz,epy tego zarazka adapto-
rvane do hodowli komórkowych.

W Polsce do roku 1974 w profilaktyce po-
moru świń stosowano szczepionkę z fioletem
krystalicznym (CV - Suipestivac) oraz szcze-
pionkę Lapest. Od 1974 r. jest w użyciu tylko
ta ostatnia. jednocześnie prowadzone są bada-
nia nad uzyskaniem szczepionki tkankowej (37).
Istotnyn problemem w tego rodzaju pracach
jesi adaptacja wirusa do hodowli komórkowej.
SkaIę trudności z tym związanych uwidacz-
niać mogą m.in. dane autorów japońskich (15,
27), przedstawiające sposób otrzymania tkan-
kowej szczepionki przeciw pomorowi o nazwie
,,GP". Produkcja jej oparta na ,,zurr,-nym" klo-
nie GPE-, wyprowadzonym ze zjadliwego te-
renowego szczepu ALD lvirusa pomoru świń.
W celu uzyskania tego klonu wykonano 142
pasaże wymienionego szczepu w hodowli ko-
mórkowej jąder świni i oczyszczono go, sto-
sując rnetodę rozcieńczeń granicznych. Po se-
rii pasaży wybrano odpowiedni EIon wirusa,
ktory poddano 36-krotnemu pasażowaniu w
hodołvli komórkowej jąder bydlęcych i po-
nownemu oczyszczeniu wlłnienioną metodą.
Następnie podjęto próbę adaptacji uzyskanego
klonu do hodowii komórek nerki świnki rnor-
skiej. Po 41 pasażach tej hodowli wyodrębnio-
no 2 klony wirusa. Do produkcji szczepionki
wybrano jeden, a mianowicie klon nie wyka-
zujący efektu END (,,Exaltation Newcastle Di-
sease") po nadkażeniu hodowli wirusem rzeko-
mego pomoru drobiu.

OkreśIenie optymalnego terminu szczepienia
świń (prosiąt) przeciw pomorowi jest w dal-
szym ciągu przedmiotem badań wielu autorów
(5, 7, 21,, 22, 3l). Dominujące znaczenie przy
rozpatrywaniu wymienionego problemu stano-
wi obecnośó swoistych dla wirusa k.p.ś. prze-
ciwciał biernych, uzykiwanych ptzez prosięta
wtaz z siarą, Przeciwciała te, łąeząe się z anty-
genem szczepionkowym, są przyczyną hamo-
wania swoistej odpowiedzi immunologicznej
organizmu. Wykazano m.in. (31), że występu-
jące przy czynnym uodpornaniu zjawisko u-
niecąmnienia antygenu szczepionkołvego przez
przeciwciała siarowe jest ściśle uzależnione od
poziomu tych przeciwciał w organiźmie pro-
siąt, co z kolei związane jest z terminem o-
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statniego nia loch, z jakością i pozio-
mem prz w siarze, z objętością siary
wypit prosięta, z wiekiem
nych c. Tracy i wsp. (31), c
immu osiąt w wieku 5-32
pionką lapinizowaną wykazali, że ptzy stoso-

wki tego prepara-
iejszych dawek u-
te prosięta, u któ-

rych wvjściowe miano przeciwciał (siarowvch)
było niższe niż 32 nabywały odporności czyrL-
nej, zabezpieczającej je przed zachorowaniem
po zakażeniu z;adliwylll szczĘ€fll wiru,sa po-
moru w 7 tygodni po wakcynacji, Zwietzęta
uodpornione, posiadające miana przecirvciał
siarowych 32-64 i uodporniane taką samą
dawką szczepionki przeżywały zakażenie, ale
u wielu z nich obserwowano podwyższenie
ci ciała. W
u eciwciał si
si nie uzysk
niego zabezpieczenia przed zakażeniern kon-
trolnym w przypadku ich immunizacji 1 daw-
ką terenową, natomiast podanie dawki pięcio-
krotnie (500 PID) zabezpieczało je
przed za Na uwagę zasługuję faki,
że nie udało się uzyskać odpowiedniego po-
ziomu odporności na zakażenie wirusem k.p.ś.
u prosiąt, których miano przeciwciał siaro-
wych przekraczało 256, mimo podawania na-
wet 50-krotnej terenowej dawki szczepionki.
Przedstawione przez wymienionych au,torów
wyniki pozwalają na stwierdzeni,e, że nieko-
rzystne zjawisko bloku siarowego może zo-
staó do pewnego stopnia przełamane po poda-
niu wysokiej dawki antygenu. Jednakze przy
wysokich mianach (> 256) przeciwciał bier-
nych skutecznośó immunizacji jest niedosta-
teczna niezależ:rie od dawki szczepionki.

Prowadząc podobnego typu badania Mierze-
jewska i wsp. (18) wykazali, że u prosiąt po-
chodzących od loch szczepionych poziom prze-
ciwciał siarowych, ograniczających skutecz-
nośó stosowanych szczepień, utrzymuje się do
60 dnia i,ch życia, Podobne wyniki otrzyrnali
Pr,ecausta i wsp, (22) oruz Ogawa i Hataka-lama
(19), którzy stwierdzili, że odpor,nośó bierna pro-
siąi pochodzących oC loch szczepiony,ch w ter-
minie ki]ku ,miesięcy przed porode,m rozciągała
się na okres co najmniej 2 pierwszych mie-
sięcy ich życia. Ostatni z wyrnienionych auto-
rów podają, że prosięta urodzone przez lochy
uodporntone ],0 lub więcej rniesięcy przed po-
rodem mogą być skutecznie immunizowane
przeciw k.p.ś. już w 5 tygodniu życia. Rewak-
clrnacja takich zwietząt w około 6 miesiącu
życia pozwalała na ich skuteczne zabezpiecze-
nie przed zakażeniem wirusem pomoru na o-
kres co najmniej 4 lai.

Omawiając znaczenie odporności biernej w
aspekcie czynnego uod,porniania świń należy
zwrócić uwagę na interesujące, z prakt5,gzngg.
punktu widzenia, wyniki pracy tsironta (5).
Autor ten prowadząc badania, których celem
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było okreśienie drog rozprzestrzerriartia się wi-
rusa k.p.ś. w stadzie szczepionym wykazał, że
zjadliwe szczepy w;rmienionego zarazka mogą
namnażać się w migdałkach prosiąt posiadają-
cych niski poziom przeciwciał siarowych. Wy-
kazano także, że zbyt wczesne szczepienie pro-
siąt posiada.jących takie przeciwciała działa na
ich organizm immunosupresyjnie, co po za-
każeniu tych zwierząt może prowadzić do o-
graniczonego namnażania się wirusa tereno-
wego w migdałkach (5). Uznaje się natorniast
(ż7, 22), że w gospodarstwach, w których nie
prowadzono dotychczas szczepień przeciw po-
morowi możliwe jest uodpornianie prosiąt
przeciw tej za-razie już w ? diriu po porodzie.
Interesująco z teoretycznego punktu vlidzenia
przedstawiają się wyniki p]]acy Choi i wsp. (7).
Autorzy ci wykazali mianowicie rra materiaie
liczącym kilka tysięcy prosiąt bezsiarowych,
że uodpornianie tkankową szczepionką prze-
cirv pomorowi bezpośrednio po urodzeniu chro-
ni je od zakażenia wirusem k.p,ś. przez okres
co najmniej 12 miesięcy. Zdaniem tych auto-
róv". metoda taka jest hezpleczna i wysoce e-
fektywna 1;rzy zastosowaniu jej w gospodar-
stwach, w lrtórycŁ pomór r,vystępu.je epide-
micznie.

Badając wpływ drclgi podawania szczepiorr-
ki przeciw pomorowi na poziom i szybkość
narastania odporności (25) nie wykazano istot-
nych różnic w tym zakresie międ4, uodpor-
nianiern domięśniowym iub podskórnlłn.
St.łierdzono natomiast, że immunizacja meto-
dą aerozolową była znacznie mniej efekt;rrvna,
niż szczepienie iedną z r.;.,łr. dróg.

Zwraca się uwagę (19), że z wielu łvzględórv
nie łvszystkie immunizowane świnie wytwa-
ruają poziom przeciwciał zabeąieczający je
przed zakażeniem, Zdaniem Ogawy i Hataka-
yamy (19) około 70lo szczepionych w warun-
kach terenowych śl,viń nie uzyskuje odpowied-
nego poziornu przeciwciał. Z badań Sasahary
(25) wynika, że przy wakcynacji szczepionką
lapinizowaną nie uzyskiwało wymaganego po-
ziomu odporności 0,6496, a przy szczepieniu
szczepionką tkankową 0,44% zwietząt uodpor-
nianyeh.

Kończąc omawianie zagadnień dotyczących
immunoprofilaktyki pomolu świń warto wspo-
mnieć o próbach wykorzystania zjawiska po-
krewieństwa antygenowego wirusów k.p.ś. i
BVD-]\ĄD rv pracach nad szczepionkarni prze-
ciw tej chorobie. Pierwsze badania (4, B, ża,
26) wykazały, że szczepionki przeciw k.p.ś. o-
parte o antygeny tsVD-l\{D są bezpieczne i sku-
teczne, a wirus szczepionkowy nie jest roz-
siewany pTzez zwierzęta immunizowane tą
szczepionkę, W USA sugerowano nawet (4), że
szczepionka tego typu winna być wykorzy-
stana w programie uwalniania kraju od k,p.ś.
Późniejsze badania (34) dowiodły jednak, że
zjadliwe szczepy wirusa BVD-MD namnażają
się i wydalane są przez uodpornione świnie. Z
kolei praca Ferneliusa i wsp. (13) wykazała, że
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szczepiot-ikowy wirus BVD-MD, po serii pa-
s)zy na świniach jest w dalszvm ciągu zjadli-
rvy dla cieląt. 'W sumie wyniki tych prac u-
poważniły do stwierdzenia, że stosowanie
szczepionek zawierających żywy wirus BVD-
-N[D może być \lrzyczyną o].brzvmicn strat na
skutek zakażenia cieląt tynr trirusem. Ył związ-
}<rł z powyższym zaprzestano prowadzenia dal-
szyeh badań nad uodpornianienr śrviń przeciw
klasycznenru polTroTc,wi świń przy ,,::żlłciu). ży-
wych szczepórv Br/D-MD.
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