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KaumentoBcknuii C. — IIpuMeHeHne kputePpus ELISA
AT TUATHOCTHKH 9H300TMYECKOro JeiKo03a cKora (9JIcC)
€ JCI0JIb30BAHMEM CrYIIEHHBIX HPO00 CHLIBODOTKHM MO-
JIOKa

IIpu nomomm kputepues ELISA u AGID wuccieno-
Bano 229 mpob CHIBOPOTKM KPOBM YU MOJOKa M3 4 Xo-
3AMCTB ¢ pa3HbIM OpoueHToM uHdexknuu BLV (4,3%,
33,9%, 53,3%, 87,8%). CLIBOPOTKM MOJOKAa AJA MCCIEN0-
BaHMda kpurepuem ELISA crymanuce 10-KpaTHO C
NPMMEHEHMEM HACBIIEHHOTO PacrBopa cyiabdara aM-
MoHuAa. Bo Bcex x03aiicTBax O0O6HADPYXMBaJIOCH HA
2,4—11,5% OGoabme uHMUIMPOBAHHBLIX KOPOB KpUTE-
puem ELISA Mosoxka dYeM AGID CbIBOPOTKM KpOBM.
Ceepx TOro, B X03A/CTBAX C HM3KUM IIPOLEHTOM KU-
BOTHBIX, MHMDUUMPOBAHHBEIX BLV (0x. 5%), obnHapyxu-
Banocs npurepueM ELISA CbIBODOTKM MOJIOKa Ha 5,8%
GoJblllEe TOJOKUTENBHBIX PEATEHTOB YeM B KPUTEpUN
ELISA cBIBOPOTKM KpoBU. CXOZCTBO pe3yJabTaTOB
MeXNy TIDMMEHEHHBIMM MeTomaMy (QOPMUPOBAJIOCH
O-Pa3sHOMY B 3aBMUCMMOCTM OT CTENEHM MHGEKINM cTa-
Ja ¥ cOCTaBMIO B cpegHeM 85—95%. llccuezmoBajiach
TaxzKe BOBMOXKHOCTbL IPMMeHEHUd COOPHBIX IIPos MO-
JoKa AnA KoHTpona uHdexnuyr BLV B craze. ITox-
TBEPAMJIACh IIPUTOJHOCTL P00 MOJIOKA XIJd IMArHO-

STANISLAW CAKALA, MARIAN KONDRACKI
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Klimentowski S. — The ELISA test and diagnosis of
enzootic bovine leukosis using concentrate sera and
milk samples

There were tested 229 samples of serum and milk
derived from four farms in which the number of
animals infected with bovine leukaemia virus was
4.3%, 33.9%, 53.3%, and 87.8%. The samples of milk
tested by the ELISA were concentrated 10-fold by
ammonium sulphate. In all the farms at 2.4—11.5%
more infected cows were discovered testing milk by
the ELISA compared with serum examination by
the AGID test. Besides, in the farms with low per-
centage of animals infected, at 5.5% more positive
reactions were stated by the ELISA using milk in-
stead of serum. The consistence of results between
the methods used ranged from 85—95% depending
on the degree of herd infections. The possibility to
use the collective milk samples to control the state
of infection in a herd was also examined. It was
confirmed the usefulness of milk examination to-
wards enzootic bovine leukosis.

Enzootyczne zakazne odoskrzelowe zapalenie pluc
u cielgt i miodego bydta?

Zaklad Badania Chorob Bydla
Al. Partyzantow

Enzootyczne zakazne odoskrzelowe zapalenie
pluc (EZOZP) jest najezestsza przyczyng znacz-
nych strat ekonomicznych w chowie mlodego
bydla, szczegblnie w wigkszych stadach. Jak-
kolwiek w typowym przebiegu choroba wyste-
puje zwykle w postaci przewleklej lub pod-
ostrej, to jednak nierzadko dochodzi do jej na-
silenia w postaci ostrej. Schorzenie to nalezy
do patologicznego syndromu ukladu oddecho-
wego, a w zaleznosci od warunkéw w stadzie
W jego powstawaniu moga odgrywaé role czyn-
niki zaréwno natury zakaznej, jak i niezakaz-
nej.

Etiologia. Wsréd usposabniajgcych czyn-
nikéw EZOZP duze znaczenie ma siara. Do-
swiadczalnie wykazano, ze zachorowalnosé jak
rowniez $miertelnosé cielat sa tym wieksze, im
nizsza jest zawarto$¢ immunoglobulin (Ig) w
ich surowicy; przy niskich wartoéciach Ig ry-
zyko émiertelnosci moze wzrastaé nawet szescio-
krotnie (2).

Wazing role w etiologii odgrywaja czynniki
stresowe takie jak transport, glodzenie, zmiana
Srodowiska i pielegnacji, nieprawidlowy mikro-
klimat pomieszezen itp. Wraz ze wzrostem od-

*)Artykul opracowano gtéwnic na podstawie materiatéw
%‘IVgKongresu Chorob Bydla w Dublinie, Irlandia, 1986.08.
26—29,
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leglosei i czasu trwania transportu stwierdza
sie wigkszg zachorowalnosé i $miertelnose.
Zwigkszaja sie rowniez koszty leczenia i straty
masy poszezeg6lnych zwierzat (24). Stres akty-
wizuje przedni plat przysadki mozgowej do
zwiekszonego wydzielania ACTH, ktéry stymu-
luje kore nadnerczy do sekrecji glikokortykoi-
déw. Te z kolei wplywaja immunosupresy jnie
zaréwno na odporno$¢ humoralna (zniesienie
pierwotnej reakcji), jak réwniez odpornos$é ko-
moérkowa. W tym ostatnim przypadku dochodzi
do braku reakcji na czynniki pobudzajace mi-
tozg, do zahamowania migracji neutrofiléw w
kierunku zapalnego ogniska na skutek utraty
adherencji, zniesienia enzymatycznej lizy bak-
terii pod wplywem neutrofiléw i do obnizenia
fagocytarnej i bakteriob6jczej aktywnosei ma-
krofagow. Immunosupresyjny wtérny wplyw
stresu przejawia sie takze uposledzeniem wyda-
lania bakterii z gérnych drég oddechowych. Na-
stepuje woéwczas namnazanie pastereli w jamie
nosowo-gardlowej, ulatwienie ich adherencji i
tworzenie sie mikrokolonii w ukladzie oddecho-
wym, szczegblnie w plucach. Podobny efekt
immunosupresyjny mozna uzyskaé¢ w przypad-
ku reaktywacji i wydalania wiruséw IBR pod
wplywem steroidéw jak réwniez podania 3-me-
tylindolu, mogacego powodowaé ostry obrzek
i rozedme pluc (,fog fever”), a powstajacego w
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zwaczu przy naturalnej transformacji trypto-
fanu (4, 11, 16, 19).

W czasie grupowania zwierzat z réznych zré-
del nastepuje u nich na skutek wzajemnego
oblizywania sie i inhalacji wymiana ubikwitar-
nej flory ukladu oddechowego na wirusy, my-
koplazmy i bakterie. Drobnoustroje te dzialajg
zaréwno patogennie jak i immunosupresyjnie
(7). Wirus PI3 obniza ,,clearance” pluc w od-
niesieniu do pastereli poprzez zmiane wydala-
nia rzeskowo-sluzowego, powoduje zaburzenia
reakeji limfocytow na czynniki mitotyczne i
uposledza bakteriob6jcze dziatanie makrofagéw.
Wirus IBR niszezy rzeski komoérek wydalania
rzeskowo-$luzowego, powoduje obnizenie zdol-
nosci fagocytarnej makrofagéw oraz ich aktyw-
no$ci zwigzanej z receptorami Fc i C3b, a tak-
ze ich cytotoksycznoscei zaleznej od przeciwcial.
Wirus BVD/MD uszkadza rzeski komoérek wy-
dalania rzeskowo-sluzowego, obniza liczbe lim-
focytéw B i zwigzanag z tym reakcje humoralna,
obniza migracje i chemotaksje pecherzykowych
makrofagéw. Immunosupresyjny wplyw myko-
plazm odnosi sie w szczegdlnoéci do bakteryjne]j
superinfekeji, ktéra wydaje sie by¢ w rozwoju
EZOZP istotniejsza niz patogenne dzialanie sa-
mych mykoplazm. Mykoplazmy powodujg u-
szkodzenie komoérek wydalania rzeskowo-slu-
zowego, obnizajg reakcje limfocytéw na czyn-
niki mitotyczne oraz uposledzajg aktywnosé
neutrofilow, Pasterele zas produkuja cytotok-
syne, ktéra niszczy limfocyty, neutrofile i ma-
krofagi. Ponadto zawierajag one w swojej otocz-
ce czynnik zwigzany z kwasem hialuronowym
znoszacym fagocytoze neutrofiléw (5).

Do wazniejszych parametrow Srodowiska,
warunkujacych rozwdj enzootycznej broncho-
pneumonii u cielgt i mtodego bydla, nalezy mi-
kroklimal pomieszczen, a w szczegblnosci tem-
peratura, wilgotno§¢ oraz skazenia chemiczne
i biologiczne powietrza. Mikroklimat pomiesz-
czen moze by¢ modulowany przez systemy
ogrzewania i wentylacji oraz objetosé powietrza
i powierzchnie zajmowanego stanowiska przy-
padajacych na jedno zwierze. Gwaltowne obni-
zenie temperatury (chiéd) powoduje wzrost za-
wartosci kortyzolu we krwi i zmienia aktyw-
noé¢ pecherzykowych makrofagdw. Temperatu-
ra, obok odpowiedniej ilosci czystego powietrza,
odgrywa szczeg6lng role w stabilizacji prawid-
owego mikroklimatu pomieszczen inwentar-
skich. Istnieje bowiem odwrotnie proporcjonal-
na zalezno$¢ miedzy objetoscig powietrza przy-
padajacego na poszczegblne zwierzeta a ich
$miertelnoscig. I tak wykazano, ze przy 10 m?®
powietrza przypadaigcego na zwierze $miertel-
no$¢ wynosita 1,35%, podezas gdy przy 25 m?
powietrzafzwierze — 0,65% (13). Duza wilgot-
nos¢ wzmaga wplyw zimna, obniza aktywnosc
pecherzykéw makrofagéw i zmniejsza wytwa-
rzanie miejscowych przeciwciat typu SIgA.

Stwierdzono tez niekorzystny wplyw zage-
szczenia zwierzat na matej przestrzeni. Wedlug

niektorych danych (13) procent $miertelnosci
bukatow przy powierzchni przypadajgcej na
jedno zwierze mniejszej niz 2,5 m® wynosit 1,8,
a przy powierzchni wigkszej niz 3,5 m* — 0,55.

Chemiczne skazenia, szczegélnie stezenie amo-
niaku przekraczajgce 20 ppm, powoduje zmiany
wydalania rzeskowo-§luzowego tchawicy i o-
skrzeli. Nastepuje zanik rzesek oskrzeli, a takze
wysychanie komoérek produkujacych $luz oraz
wzrost jego lepkosci. Dochodzi réwniez do skur-
czu oskrzeli i ostrzelikow, obrzeku, wybroczyn
oraz rozszerzenia i pekania pecherzykéw.

Wplyw biologicznego skazenia powietrza
drobnoustrojami na zdrowotnosé cielgt udowod-
niono w dos$wiadczeniach prowadzonych w po-
mieszczeniach zaopatrzonych w filtry. Przy
mniejszym skazeniu powietrza zachorowalnosé
zwierzat obnizala sie, a przebieg choroby i na-
silenie objawdéw ze strony pluc byly lagodniej-
sze (21).

Rozpoznanie. W diagnostyce EZOZP
obowigzujg 3 nastepujgce etapy: szybkie rozpo-
znanie poprzedzajace natychmiastowe leczenie;
identyfikacja czynnikow zakaznych; rozpozna-
nie nieprawidtowych warunkdéw srodowiska w
pomieszczeniu dla zwierzat.

Na podstawie przeprowadzonych badan cielgt
nabytych w wieku 15 dni do 3 tygodni z réz-
nych zrédet stwierdzono, ze najczulszym wskaz-
nikiem zachorowalnosci jest wzrost temperatu-
ry wewnetrznej powyzej 40°C. Nastepnie, zmie-
nia si¢ przy tym apetyt i stan ogélny; pdiniej-
szym objawem jest wzrost liczby oddechow. In-
formacjg réwnorzedng do podwyzszenia tempe-
ratury wewnetrznej powyzej 40°C jest réwniez
cieplota ponad 39°C wraz z utratg laknienia,
osowialoscig 1 przyspieszeniem oddechéw.

Nawet bardzo dokladne badanie kliniczne mo-
ze pozwoli¢ na wysuniecie tylko hipotezy o
udziale w syndromie chorobowym okreslonych
czynnikéw., Wchodzié tu moze w rachube udzial
syncytialnego wirusa oddechowego (RSV),
wzglednie PI3 -+ RSV w czasie ciezkiego prze-
biegu choroby, charakteryzujacego sie posmiert-
nie zmianami odoskrzelowego zapalenia pluc i
rozedmg $rédmigzszows. Nastepnie nalezy mieé
na wzgledzie wspéludzial wirusa BVD/MD, ade-
nowirusa i coronawirusa w przebiegu zapalenia
pluc i jelit. Obecnosé Mycoplasma bovis moga
sugerowa¢ schorzenia uktadu oddechowego, ktd-
rym towarzyszy zapalenie stawow. Pewny spo-
sob identyfikacji czynnika zakaznego umozli-
wiajg mikrobiologiczne i immunologiczne me-
tody badan.

W ostatnich latach wprowadzono metode
przyzyciowego pobierania w réznych stadiach
enzootycznej bronchopneumonii prébek z tcha-
wicy i oskrzeli, a nawet z pecherzykoéw, bez
zanieczyszczen wydzieling z nosa, jamy ustnej
i gardia (12, 20, 26, 27, 29). Taki material jest
bezposrednio przydainy do badan bakteriolo-
gicznych i wirusologicznych. Rozpoznanie bak-
teriologiczne pozwala rdéwniez na okre§lenie
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wrazliwosci na antybiotyki drobnoustrojéw wi-
klajgcych bronchopneumonie oraz na ukierun-
kowanie skutecznego leczenia.

W badaniach wirusologicznych mozna w ten
sposéb od zywych zwierzat izolowaé¢ i identyfi-
kowaé¢ w hodowli komoérkowej lub bezposred-
nio w materiale patologicznym oraz okre$li¢ se-
rologicznie wirusy odpowiedzialne za syndrom
EZOZP. Testy serologiczne pozwalaja na wy-
kazanie konwersji pomiedzy prébkami pobra-
nymi wczesniej i pozniej. Jednakze interpreta-
cja tych wynik6w powinna by¢ ostrozna, zwlasz-
cza u cielat w wieku ponizej 4 miesiecy z uwa-
gi na interferencje przeciwcial siarowych (6).
Réwnoczesne badania w surowicy IgM i IgG
anty IBR metodg ELISA stwarzaja mozliwo$c¢
réznicowego rozpoznania pierwotnego i wtérne-
go zakazenia wirusem IBR (25). Izolacja i iden-
tyfikacja wiruséw w hodowli komoérkowej jest
procesem diugim, a takze nie zawsze pewnym.
Niektére wirusy jak RSV i Coronawirus moga
bowiem ujs¢ uwadze z prébki zawierajace]j kil-
ka czynniké6w zakaznych, na skutek przewagi
drobnoustrojéw o aktywnym wzroscie (3). Bez-
posrednie wykazanie wirusow (PI3, RSV, IBR,
BVD/MD, Coronawirus) w komérkach z na-
blonka nosa, pobranych ze $luzem w okresie
pierwszych dni choroby, opiera sie na immuno-
fluorescencji i daje na ogét dobre rezultaty.

W ciezkiej postaci enzootii EZOZP diagno-
styczny wezesny ubdj chorego, ale nie leczone-
go zwierzecia daje lepsze mozliwosci rozpozna-
nia niz posmiertne badanie zwierzat po diuz-
szej chorobie. Probki do badan laboratoryjnych
powinny pochodzi¢ z roznych odcinkdéw ukila-
du oddechowego. Badania histologiczne pluc
moga by¢ pomocne w rozpoznawaniu zakazenia
PI3 wzglednie RSV oraz w wysiekowym bak-
teryjnym zapaleniu ptuc (3).

W najblizszych latach powinien nastgpi¢ istot-
ny postep w diagnostyce w oparciu o nowe tech-
niki zwiazane z postepem w zakresie genetyki.
Uzyskanie monoklonalnych przeciweial umozli-
wi w oparciu o immunofluorescencjg i test ELI-
SA latwe i szybkie rozpoznanie (prawie przy
zwierzeciu). Ponadto molekularne préoby z DNA
moga stanowi¢ bardzo czuly sposéb swoistego
wykrywania patogennych czynnikow, nawet w
utrwalonym materiale patologicznym, bedac
bardziej przydatnymi niz monoklonalne prze-
ciwciala (28).

W pomieszczeniach inwentarskich ksztattuje
sie swoisty mikroklimat, ktérego jakos¢, poza
warunkami utrzymania i transportu grupowa-
nych zwierzat, w decydujgcym stopniu usposa-
bia do powstawania roznych choréb w tym réw-
niez EZOZP. Mikroklimat pomieszczen zalezy
od wielu czynnikow takich jak konstrukeja i
material budynku inwentarskiego, zageszczenie
zwierzgt, czas ich przebywania, stopien prze-
wiewnosci lub sposOb wentylacji, oswietlenie,
naslonecznienie 1 temperatura otoczenia. Do
podstawowych wskaznikéw mikroklimatu po-
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mieszczen nalezg: temperatura, wilgotnos¢, ruch
powietrza, wspo6lczynnik ochladzania oraz do-
mieszki gazéw szkodliwych w powietrzu. Przy-
rzady do oznaczania wyzej wymienionych pa-
rametréw sg ogélnie znane. Nalezy jednak
wskaza¢ na koniecznosé¢ okresélania temperatury
pomieszczen przy uzyciu termometru mini-max.
Odczyty z niego pozwalajg na rejestracje wa-
han temperatury w okreslonej jednostce czasu,
np. w ciggu doby. Optymalna temperatura wy-
nosi dla: cielagt w wieku od 2 tyg. do 3 mies.
12—20°C, do 6 mies. 12—16°C; jaléwek powy-
zej 6 mies. 8—16°C; bukatéw powyzej 6 mies.
10—18°C. Wilgotnos¢é wzgledna dla ww. grup
zwierzat okreslana jest na 70%. Predko$¢ ru-
chu powietrza ksztaltuje sie dla cielat w wieku
do 4 mies. 0,2—0,3 m/sek., dla starszych zwie-
rzat do 0,5 m/sek. Wspdlczynnik ochladzania
wynosi dla cielgt do 4 miesiecy 5—7 mcal/em?/
/sek., dla zwierzat starszych 6—9 mcalfcm?/sek.
Normy dopuszczalnej koncentracji domieszek
szkodliwych gazéw w powietrzu przewiduja
dla CO, 3000 ppm.; NH; 26 ppm; H;S 10 ppm.

Leczenie. Mimo ogromnej liczby doswiad-

czen dotychezas nie udalo sie ustali¢ zadowala-
jacych rutynowych metod leczenia EZOZP.
Podstawe terapii stanowig antybiotyki w celu
likwidacji zakazen bakteriami czy mykoplaz-
mami. 7 dobrym skutkiem, mimo publikowa-
nych kontrowersji, sprawdzono skojarzone sto-
sowanie antybiotykéw z przeciwzapalnymi ste-
roidami (1, 22). Donoszono tez, ze niesteroidowy
preparat przeciwzapalny Flunixine podawany
dozylnie w dawce 2,2 mcg/kg przez 3 dni
zmniejszyt nasilenie klinicznych objawoéw i
zmian anatomopatologicznych w plucach przy
zakazeniu wirusem PI3 (23). Espinasse (8) celem
poprawy wentylacji pluc zaleca dla chorych
zwierzat preparaty pobudzajace krazenie i od-
dychanie, érodki wykrztusne i uplynniajace wy-
dzieline oraz rozluzniajace skurcz oskrzeli i mo-
czopedne, Zasada jest jak najszybciej leczy¢
antybiotykami w oparciu o rozpoznanie i objac
metafilaksjg calg grupe, jezeli choruje juz 5—
10% poglowia. Nalezy wybra¢ wiasciwy lek,
dawke i czestotliwosé jego podawania. Przy bra-
ku poprawy miedzy 24—72 godz. wskazana jest
modyfikacja leczniczego postepowania. Kazde
leczenie dajace poprawe winno by¢ kontynuo-
wane zwykle jeszcze 48 godz. po spadku pod-
wyzszonej temperatury, po poprawie stanu ogol-
nego i ustapieniu duszno$ci. U zwierzat cigzko
chorych antybiotykoterapia winna by¢ konty-
nuowana 5 do 7 dni. Nawroty choroby wyma-
gaja mozliwie wczesnej i energicznej terapii
powtérnej.
Pasteurella hemolitica i P. multocida sg zwy-
kle wrazliwe na sulfonamidy, penicyline G, am-
picyline, tetracykline, chloramfenikol, strepto-
myeyne, neomycyne, kanamycyng, gentamycy-
ne. Sg one zwykle oporne na tylozyne (14).

Corynebacterium pyogenes jest zawsze wraz-
liwy na penicyline G, ampicyling, cefalotyne i



Nr 3

MEDYCYNA WETERYNARYJNA

Rok XILIV

cefaloriding; zwykle wrazliwy na chloramfeni-
kol, streptomycyne, neomycyne, kanamycyne i
gentamycyne; natomiast czesto oporny na ery-
tromycyne i tylozyne; zwykle oporny na oksy-
tetracykline i dihydrostreptomycyne; a zawsze
oporny na sulfonamidy i polimyksyne B (14).
Oprocz stosowanej chemioterapii nalezy prze-
strzega¢ zasad zoohigieny dotyczgcych izolacji
zwierzat chorych, ksztaltowania wlasciwego mi-
kroklimatu w pomieszczeniach, zywienia; nale-
zy unikac¢ diety kwasnej i sprzyjajacej wzdeciu.

Zapohieganie. Profilaktyka EZOZP po-
lega przede wszystkim na eliminowaniu i neu-
tralizowaniu réznych czynnikdéw przyczyno-
wych, takich jak niska zawartos¢ cial odpornos-
ciowych w siarze, niewlasciwy transport i inne
wymienione uprzednio stresy. Podstawowa za-
sadg w profilaktyce jest zwracanie uwagi na
odpowiedni poziom obstugi. Natomiast w odnie-
sieniu do przyczyn zakaznych zapobieganie wig-
ze sig z doraznym profilaktycznym podawaniem
antybiotykOw oraz immunizacja.

Zapobieganie za pomocg antybiotykow laczy
sie jednakze z ryzykiem narastania opornosci
wsréd bakterii. Dlatego tez metoda ta winna
by¢ zarezerwowana do doraznego zapobiegania
infekcjom w okresie zagrozenia, a nie dla sze-
rokiej profilaktyki tagodzacej skutki zaniedban
zoohigienicznych.

Immunoprofilaktyka jest metoda, do ktérej
przywiazuje sie weigz duze znaczenie. Stosowa-
nie szczepionek przeciw pasterelozie w oparciu
o szczepy inaktywowane lub adaptowane nie
zostalo do dzi§ uwienczone pelnym sukcesem
(9, 14). To samo dotyczy szczepionek wiruso-
wych, ktérych opracowano wiele. Nalezy tu
podkresli¢, ze w zakazonym Srodowisku obec-
nosé szczepionkowych przeciwcial w obrebie
tkanki plucnej umozliwia powstawanie kom-
pleksu odpornosciowego miedzy makrofagami
pecherzykéw zawierajgcymi wirusowy antygen
1 przeciwciata wirusowe. Moze to prowadzi¢ do
uposledzenia aktywnosci makrofagoéw i ulatwia-
nia kolonizacji bakterii (18). Szczepionki wiru-
sowe zawierajace albo wirusy inaktywowane
albo adaptowane (PI3, IBR, BVD, adenovirus,
reovirus) podawane sg donosowo lub domiesnio-
wo. Adaptowane wirusy stosowane donosowo,
zwlaszeza wrazliwe na temperature (PI3, ade-
nowirus, IBR), teoretycznie powodujg korzystng
odpornoé¢ miejscowa (swoiste immunoglobuliny
i cytotoksyczne limfocyty T) bez stwarzania ry-
zyka migracji do nizszych odcinkéw uktadu od-
dechowego lub reakcji systemowej (9, 10). Ba-
dania wlasne nad stosowaniem poliwalentnej
szezepionki IBR/IPV + PI3 (Bayer) wykazaly
jej wlasciwosci stymulowania przeciwcial, ale
profilaktyczny efekt przeciw enzootycznej bron-
chopneumonii w réznych $rodowiskach nie byt
jednoznaczny (15). W najblizszej przysztosci
przewiduje sie nowe generacje szczepionek wy-
twarzanych w oparciu o inzynierie genetyczng
i nowe technologie (28).

W profilaktyce i zwalczaniu EZOZP podej-
mowano tez stosunkowo nieliczne proby immu-
nostymulacji (paraimmunizacji). Takie mozli-
wosci stwarzajg czynniki indukujgce interferon
(szczep wirusa IBR/IPV wprowadzony donoso-
wo, pochodzgcy z narzaddéw rodnych, czy inak-
tywowany wirus ospy ptakéw lub inne). Immu-
nostymulacja znajduje aktualnie pewne zain-
teresowanie w praktyce. Dotychczasowe wyni-
ki nie pozwalajg jeszcze na wyciggniecie jedno-
znacznych wnioskdéw (15, 17, 28). Z uwagi na
znaczenie immunosupresji w powstawaniu scho-
rzen ukladu oddechowego zachodzi potrzeba
rozwiniecia intensywniejszych bkadan w tym
kierunku u bydia.
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