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czenil,r dla biologii tych czynników zakaźnych. Nada1 budzi
kontrowers je udział kwasu ntrkleinowegQ w składzie czą-
steczki prionów, nie znany jest sposób szerzenia się za-
każeń w organizrnie ludzi i zwierząt oraz rola PrPc w ko-
mórce. prpc występuje zasadniczo na powierzchni błon ko-
mórkowych, Przypisujer się jemlu ważną rolę w,Tozpozlla-
vraniu, adhezji, identyfikacji z enzymem bądź receptorem
kornórkowyrn, a nawet z subs,tancją o właściwościach zbli-
żonych do chrornosomów.

Obecność czynników zakaźnycL. o właściwościach prionów,
które wywołują ciężkie, koriczące się zejściem śmiertelnym
choroby ludzi i zwierząt stwarza konieczność opracowania
metod nieswoistej i swoistej profilaktyki oraz podjęcia ba-
dań nad opracowaniern skutecznych met,od terapeutycznych.
Pojawienie się AIDS, który sta4owt groźny problem me-
dyczny, społeczny i etyczny spowodowało, że wi,ele ośrod-
ków naukowych zajmujących się uprzednio prionami pod-
jęło ;badania nad czynnikiem etiologiozrrym AIDS. Niemnie,j
jednak co roku ukazuje się wiele olyginalnych publikacji,
które ptzyczyrriają się do wyjaśnienia natury prionów i ich
roli w chorobach ludzi i zwterząt.
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Teorełyczne podsłowy ordz p!,oklyczne możIiwości zwolczonio
choroby Auleszkyego u świń

Zaklad Badanja cholób swiń Tnstytutu wetelJżnarii,
AI. Paltyzantów 57, 24-10c Puławy

Liimo olbrzymich nakładów finansowych przeziraczanych
ptzez rozwinięte rolniczo kraje świata na z:walczanie choro-
by Aujes,zkyego (chA) Iiczba zakażonych świń oraz liczba
ognisk tej choroby, generalnie rzecz ujmując, na tendencję
rosnącą (37). Dla przykładu w USA w roku 1974 odsetek
świń rzeźnych, u których wykryto przeciwciała anty- chA
wynosił 0,560/o, rv roku 1978 - 3,70lo, a w roku 1981 wzrósł
do 8,4Dlo, (2?). Przedstawione zjawisko związane jest przede
wszystkim z obserwowaną na całym świecie zmianą sys-
temu chowu, czego wynikiem jest zanik gospodarstw ma-
łych i powstawanie ierm wie]kotowarowych. Czynnikami
utrudnia jąc5,rni zwalczanie omawiane j jednostki chorobo-
wej są także:. dlża zakaźność wirusa chA oraz występowanie
zal<ażeń latentrrycl-r, a cc za tym idzie ckresowe nawroty
i siewstwo v,zir:usa (23). Uważa się powszechnie, że raz za-
każona śwnia pozostaje okresowym siewcą wirusa chA
przez całe swoje życie (38, 44). Nie ułatwia też eradykacji
tej choroby znaczla oporność wirusa chA na wysokie tem-
peratury oraz zrniany pH. Przedstawione uwarunkowania
środou-iskovre oIaz biologiczne właściwości wymienionego
czyrrnika patogennego umożlitiają mu przeżycie pizez sze-
reg tygodni w naturalnych warunkach chlewni (23), Bardzo
nickorzystnym zjawiskiem epizootyczl-t5,ir., z punktu widze-
nia mcżliwcści zr,valczania chA, jest coraz powszechniejsze,

szcze1óllie w Europie zachodniej, występowanie tej typowej
choroby świń również u bydła, owiec, 1isów oraz kotów
i psów (31). Powyższe z;awisko obserwujemy też u nas
(13,25).

Sytuacja epizootyczna poszczegóInych krajów europejskich
jest pod względem chA znacznie zróżnicowana; różne są też
opinie nt. zasad zwalczania tej choroby (21, 32, 34,37, 44).

Według najnowszych danych FAO-WHO-OIE (1), w chwili
obecnej rvolne od chA są w Europie jedynie Finlandia, Mal-
ta, Norwiegia i Portugatia, W większości krajów europej-
s]<ich - Austrii, CSRS, Bułgarii, Danii, Francji, NRD, RFN,
na Węgrzech, lv Luksemburgu, Rununii, Hiszpanii, Szwecji,
Anglii, ZSRR oraz w Jugosławii' - choroba ta zwalczana
jest urzędowo. Jedynie nieliczne państwa europejskie, m.in.
Polska, nie uznały do dnia dzisiejnzego chł za zwalczaną
z urzędu. Pode jrno$,ane ostatnio -v rozwiniętych rolniczo
krajach Europy intensywne działania, zmierzające do uwol-
nienia się od chA, uwidaczniają celowość takiego postępo-
warria, a]e także zlożoność problemu, Celem prezentowanej
uublikacji jest przedstarvienie teoretycznych i praktycznych
aspektów zwiazanych z tyra zagadnieniem.

Budowa mo]ekularna wirusa chA i jej znaczenie epizo-
otioloriczne. Zgodnie z ostatnimi zaleceniami Międzynaro-
dol,vego Komitetu Takśonomii Wirusów (ICTV) - w-irus
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chA należący do rodziny Herpesuiridae, podrodziny Alpho-
herpesui,rżdae - zakwalifikowany został jako wirus proty-
powy do nowo utworzonego rodzaju Poikżlouźrus (5), Jak
wszystkie herpeslvirusy, wirus chA zbudowany jest z dwu-
dziestościennego kapsydu, wewnątrz którego mieści się ge-
nom tego zarazka. Jest on linearnym, o długości 160 kpb,
dwuniciowym DNA składającym się z dwóch kowalentnie
połączonych sekwencji jednostek długich (Ur) i sekwencji
jednostek krótkich (U.), na końcu których znajdują się od-
wrócone, powtarzające się sekwencje nukleotydów (ryc. 1).

Cząsteczka wspomnianego wirusa zawiera ponad 20 struk-
turalnych potipeptydów (7). Otaczający genom kapsyd zbu-
dowany jest z 162 rurkowatych (wydrążonych), pryzmatycz-
nych kapsomerów. Kapsyd otoczony jest z kolei bezposta-
ciowym materiałem o nazwie ,,tegument". Kapsyd oraz
tegument zamknięte są w iuźnej otoczce (envelope) zbu-
dowanej z białka, lipidów i glikoprotein. Ich struktura
scharakteryzowana została przez Hampla i wsp. (1i). Gliko-
proteiny otoczkowe odgrywają decydującą rolę w stymulacji
odpowiedzi immunologicznej osobnika zakażonego, decydują
także, w zrracz:nyrrr stopniu, o zjadliwości szczepów wirusa.
Dotychczas opisano ? glikoprotein otoczkowych - gI, gII,
gIII, gIV, gV, 8p50 i gp63 i jedną proteinę otoczkową -
p115 (10). W hodowli komórek zakażonych tym wirusem wy_
kazano dodatkowo obecność niestrukturalnej glikoproteiny
gX. Jak dowodzą tego wyniki najnowszych prac, ilość po-
szczególnych, wymienionych wyżej polipeptydów jest w
wirionie wyraźnie zróżnicowana (ryc. 2); odmienna jest też
rola wspomnianych giilroprotein (10, 11, 14). Autorzy ame-
rykańscy (40,4I) sugerują, że pozbawienie wirusa chA genu

kodującego glikoproteinę gI wpływa na obniżenie immuno-
genności szczepów wymienionego z.arazka. Badając rolę gii-
koproteiny - gIII (24) udowodniono, że skierowane przeciw
temu polipeptydowi przeciwciała monoklonalne neutralizują
in Ditro zjadliwość wirusa, co wskazuje na Tolę proteiny

otoczkowej w wirulentności. Mettenleiter i wsp. (19), ana-

lizując znaczenie tej samej glikoproteiny stwierdzili, że de-

lec ja genu kodującego polipeptyd ogranicza możliwości

adsorpcji wirusa chA do komórek docelowych (target cells),

uszkadzając jednocześnie termostabiiność zarazka oraz mo-

żliwości jego uwalniania z zainfekowanych komórek. W ten
pośIedni sposób wyjaśniono zjawisko niezdolrrości szczepów
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Ryc. 1. Mapa genetyczna wirusa choroby Aujeszkyego
(wg Eloit i Tomy, 1987)
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Ryc. 2. Struktura molekularna wirusa choroby Aujeszkyego
(wg Eloit i Tomy, 1987)

awirulentnych do eksprenji wspomnianej glikoproteiny. Wy-
mieniony zespół autorów dowiódł również, że zjadliwość
w-irusa dnŁ zależy nie tylko od obecności takich struktural-
nych glikoprotein jak gI, gIII i gp63, ale także od synergis-
tycznego współdziałania tych polipeptydów. Wyniki badań
cytowanych autorólv potwierdzają opinię Kita i wsp. (12),

którzy 3 lata wcześniej wykazali, że zjadliwość wirusa chA
kontrolowana jest nie tylko przez kinazę tymidynową (TK),
warunkującą replikację wirtrsa w komórkach, ale także,
chociaż na pewno w mniejszym stopniu, przez niektóre
glikoproteiny otoczkowe.

Znaczenie poszczególnych glikoprotein otoczki wirusa chA
w procesach odpowiedzi immunologicznej organizmu świń
badali m.in. Zuckerrnann i wsp. (45), Wathen i wsp. (42)

oraz Eloit i wsp. (8, 9, 10). Pierwszy zespół autorów dowiódł,
że Liczba limfocytów cytotoksycznych u zwietząt zakażonych
szczepem wirusa chA, w którym usunięto gen kodujący gli-
koproteinę gIII, stanowiła tylko 50'0/o tego rodzaju komórek
limfoidalnych, stwierdzanych po zakażeniu świń szczepem
kodującym ten poiipeptyd a pozbawionym genów, zawie-
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rających informację dla glikoprotein gI i gX. Uu,idacznia
to rolę polipeptydu gIII w mechanizmie indukcji odporności
komórkowej. Z kolei Wathen i wsp. (42), prowaclząc pionier-
skie badania nad uzyskaniem przeciwciał monoklonalnych
skierowanych przeciw wirusowi chA, otrzymali dwa prze-

ciwciała monoklonalne przeciw dwom różnym epitopom gli-
koproteiny gp 50. Przeciwciała te neutralizowały wirus chA,
bez udziału dopełniacza. Podobne badania Eloit i wsp. (10)

wykazały, że glikoproteina gp 50 jest jedynym białkiem wi-
Tusa lozpoznawanym przez neutralizujące przeciwciała rno-

noklonalne, uzyskane w wyniku fuzji komórek śledziony
myszy immunizowanych żywyrn szczepem wirusa chA z ko-
mórkami szpiczaka 1inii SP 20. Ptzy1,oczone powyżej

rezultaty prac doświadczalnych dowodzą, że glikoproteiny
gp 50 oraz gIII decydują o immunogenności wirusa ch,Ą,

}-undamentalne znaczenie, z epizootiologicznego punktu
widzenia, mają prace precyzu jące przy pomocy analizy
restr),kcyjnej położenie poszczególnych par aminokwasów
w łańcuchu wirusowego DNA (2, 18,' 20). Zastosowanie
wspomnianej metody badawczej pozwala m.in. na sporzą-
dzenie dokładlrych map restrykcyjnych (finger printing) ge-

nomu, poszczegÓlnych szczepów wirusa chA. Wykorzystanie
wymienionej metody badawczej pozwoliło dotychczas na

zidentyfikowanie, wśród europejskich izolatów tego wirusa,
7 różr,.ydn typów genomu (6). Bardzo cenne z epizootiolo-
giczrreg,o punktu widzenia jest wykazanie stabilności cech
genomu, określającyclr jego przynależność do konkretnego
typu. Umożliwia to z jednej strony prowadzenie badań nad
e,wolucją wspomnianego zatazka, z drugiej zaś pozwala śle-
dzić łańcuch epizootyczny zakażeń na okreśIonym obsza-

rze (7). Warto nadmientć, że do niedawna ana],iza restryk-
cy jna była jedynym sposobem różnicowania tożsamości
szczepów wirusa chA, reizolowanych od świri szczepionych
przecivr tej chorobie, co pozwalało ustalić czy wyosobniony
drobnoustrój jest szczepem szczepionkowym, czy tereno-
wym.

Prowadzone od kilku lat, przy pomocy techniki mapowa-
nia, badania uwidoczniły, że wykorzystywane od wielu lat
do produkcji szczepionek przeciw chA takie szczepy jak

BUK-TK/900, NIA-4, Bartha K61 i Norden pozbawione
zostały, clrogą przypadkowych mutacji - spowodowanych
szeregiem pasaży wirusa chA i jego atenuacją w hodowlach
komórkowych - możliwości kodowania glikoproteiny gI (3,

19). Porównanie map genu sżczepów zjadliwych z szcze-
pionkowymi uwidoczniło, że cecha zjadliwości kodowana
jest w obrębie krótkiego odcinka (Us) genomu i/lub w pow-

tarzalnym regionie genomu (4). Wykazano jednocześnie, że

większość szczepów atenuowanych charakteryzuje się obec-

nością szeregu wariantów genetycznych, co znajduje swoje

odzwierciedlenie w różnej wartości atenuowanych szcze-

pionek żywych (1?).

Poznanie techniki mapowania, ustalenie roli poszczegól-
nych g),ikoprotein otoczkowych, a także uwidocznienie róż-
nic w strukturze linearnej gerromu szczepów charakteryzu-
jących się odmienną zjadliwością, wykorzystane zostało w
badaniach bioinżynieryjnych nad,,konstrukcją" szczepionek
delecyjnych. Postępowanie takie polega na usunięciu -
wycięciu (deletion) z genomu wirusa, wybranych, ściśle
określonych - zwykle determinujących zjadliwość fragmen-
tów DNA. Wycięcie (delecji) fragmentów DNA dokonuje się
na drodze enzymatycznego trawienia genomu odpowiednimi
enzymami restrykcyjnymi. Precyzyjna delecja odpowiedzial-
nych za zjadliwość fragmentów genomu prowadzi do ogra-
niczenia, lub zupełnej eliminacji zjadliwości tak spreparo-
wanego wirusa, przy nie uszkodzonych cechach jego im-
munogenności (1r5,22). W ostatnim okresie cotaz częściej, ze
względów ciiagnostycznych usuvla się z genomu również
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inne, nie z,wiązane ze zjadliwością wirusa chA fragmenty
DNA, odpowiedzialne za kodowanie glikoprotein otoczko-
wych np. glikoproteiny gI lub gX. Zwierzęta uodporniane
tego rodzaju szczepionkami nie wytwarzają przeciwciał bra-
kującym proteinom otoczkowym, co umożliwia szybkie
i pewne serologiczne odróżnienie świń uodpornianych od
zakażonych wirusen-r zjadliwym, plzy pomocy testu ELTSA.
Potwierdzone w badania laboratoryjnych i terenowych mo-
żIiwości serologicznego rozróżniania świń szczepionych od
zakażonych zjadliwymi szczepami wirusa wskazały nowe
perspektywy zwalczania chA (37).

Dane przedstawione na ostatnim (1988) kongresie IPVS
w Rio de Janeiro dowodzą, że szczegó7nie intensywne pra-
ce nad uzyskaniem odpowiedniego (cielecyjnego) mutanta
wirusa chA do produkcji szczepionki prowadzone są w la-
boratoriach Holandii (22, 39) i USA (16, 26, 40). Dla przy-
kładu w USA opracowano już, z ptzeznaczeniem do wy-
korzystania przy produkcji szczepionek delecyjnych, mutan-
ty zatazka chA pozbawione: genów kodujących TK (TK-)
olaz glikoploteinę gX (gX-), genów kodujących TK i gliko-
proteinę gIII (gIII-), a także delecyjny mutant wirusa chA
TK-, gX-, sI- (40).

Twórcami najbardziej znanego w chwili obecnej w Euro-
pie deiecyjnego szczepu wirusa chA są auźotzy holenderscy
(22). Badacze ci pozbawili zjadliwy, wysoce immunogenny
szczep (NIA-3) wirusa chA genu kodującego glikoproteinę
gI i z lak uzyskanego szczepu wyselekcjonowali, na drodze
klonowania, klon TK-. Tak skonstruowany szczep ,,Begonia"
wirusa chA wykorzystywany jest już obecnie przez firmę
Intervet do produkcji stosowanej w Europie zachodniej
szczepionki delecyjnej p.n. Nobi Porvac Aujeszky live. Dla
odmiany w USA stosowana jest coraz powszechniej dele-
cyjna szczepionka ,,Tolvid" (Upjohn), do produkcji której
użyto szczeu delecyjnego pozbawionego genu kodującego TK
oraz genu kodującego glikoproteinę eX (16).

Ostatnio opublikowane prace, dotyczące oceny przydat-
ności wytwarzanych obecnie żywych, helecyjnych szczepio-
nek przeciw chA wskazują jednoznacznie, że biopreparaty
takie są znacznie bezpieczniejsze od tradycyjnie stosowa-
nych szczepionek atenuowanych. Przykładowo Visser i wsp,
(39) dowiedli, że szczepionka produkowana w oparciu
o szczep ,,Begonia" nie powoduje powstawania zakażefi 7a-

tentnych, ogranicza siewstwo zjadliwych szczepów chA (w
przypadku infekcji z:wierząt już immunizowanych), jest bez-
pieczna dla prosiąt, myszy, piskląt, owiec, kotów i psów,

a w szczepionym stadzie podstawowym nie stwierdza się
zatówno poziomego, jak i pionowego (od matki do płodów)

szerzenia się wirusa szczepionkowego. DoŚwiadczalnie dowie-
dziono, że szczep,,Begonia" jest genetycznie stabilny; stwier-
dzono również brak rewersji zjadliwości tego szczepu. Z ko-
lei Wardley i wsp. (40, 41), porównując wakcynę wyprodu-
kowaną z wykorzystaniem szczepu TK-, g1- i gX- wirusa
chA oraz szczepionkę Tolvid, wytwarzaną z zastosowaniem
szczepu TK- i gX- tego wirusa wykazali, że pierwszy
z tych biopreparatów charakteryzawał się znacznie mniej-
szą immunogennością. Ciekawe, na pewno wymagające
sprawdzenia są dane autorów amerykariskich (26) stwierdza-
jące, że szczepionka ,,Tolvid" zdaje egzamin także u pro-
siąt posiada jących ,,resztkowe" przeciwciała bierne anty-
clrA oraz, że jednokrotne podanie tego biopreparatu świniom
w okresie między B-14 tygodniem życia chroni je przed
zakażeniem ptzez cały okles tuczu. Reasumując zagadnienie
dotyczące efektywności szczepionek delecyjnych należy
stwierdzić, że mimo niemałej Iiczby prac na powyższy te-
nat niemożlwe wydaje się obecnie wytypowanie bioprepa-
ratu najvrłaściwszego (3?). Poza wszelką dyskusją pozostaje

natomiast takt, że wprowadzenie do stosowania określone-
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go rodzaju szczepionki delecyjnej, wtaz z odpowiadającym
jej zestalvem do testu ELISA, stwarza warunki d,o zwa\-
czania chA na drodze postępowania administracyjnego dro-
gą eiiminacji zwierząt posiadających przeciwciała przeciw
wszystkim epitopom wirusa chA, z równoczesnym prowa-
dzeniem immunoprofilaktyki. Ten ostatni zabieg przyczy-
nia się m.in. do zmniejnzenia ilości wirusa w środowisku
(43), stając się ,,parasolem ochronnym" clziałań administra-
cyjnych. Oczywistym jest, że w regionie (kraju), w którym
podejmuje się zwalczanie chA na drodze przedstawionego
uprzednio postępowania, właściwe jest stosowanie tylko jed-
nego typu szczepionki np. gI- tub gX-, co umożliwia stoso-
wanie w diagnostyce różnicowej, adekwatnego do wykorzys_
tywanego biopreparatu, zestawu diagnostycznego.

Efektywność przedstawionego powyżej sposobu zwa),cza-
nia omawianej choroby potwierdziły m.in, ostatnie badania
Van Oirschota (36). Autor ten na drodze intensywnych -co 4 miesiące - szczepień stada podstawowego świń szcze-
pionką EI- oraz badań immunoenzymatycznych w kierunku
obecności przeciwciał anty- glikoproteinie gI i eliminac ji
wszystkich zwierząt charakteryzujących się obecnością tych
przeciwciał, doprowadził w ciągu dwóch cykli - szczepienie

- badanie diagnostyczne, eliminacja - do wykrycia wszyst-
kich osobników zakażonych zjadliwym szczepem wirusa
chA. Ten sam badacz, oceniając bardziej ekonomiczny plo-
gram uzdrowienia stada hodowlanego - eliminacja samic
posiadających przeciwciała anty- gI dopiero po odsadzeniu
ich od prosiąt - wykazał, że nawet w takim układzie
3-krotna ,w ciągu roku immunizacja świń szczepionką gI-
uniemożliwiła praktycznie szerzenie się zakażeń wirusem
chA w stadzie. W ciągu dwóch lat prowadzenia badań prze-
ciwciała anty- glikoproteinie gI stwierdzono bowiem tylko
u dwóch nowych osobników (35). Warto nadmienić, że
przeciwciała tego rodzaju utrzymują się i są wykrywane
plzy pomocy testu ELISA przez okres co najmnie 2 lat
od chwili zakażenia zwierząt.

Przedstawione pokrótce dane uwidaczniają noweJ wy-
korzystywane już w niektórych krajach Europy zachodniej,
kierunki zwalczania chA. Do państw plzodujących w tym
zakresie zaltczyć należy przede wszystkim Holandię, Fran-
cję i RFN. Dla przykładu w Holandii (30), gdzie uodpalnia
się rocznie przeciw chA około 980/o loch, z początkiem roku
1989 dopuszczono do stosow-ania wyłącznie szczepionkę de-
lecyjną gI . Zakłada się, że w 1990 roku wprowadzone zos-
tanie w tym kraju obowiązkowe, 3-krotne w ciągu roku
szczepienie całego stada podstawowego świń, po czym w
1991 roku podjęte zostaną szerokie badania serologiczne
w celu wykrycia i eliminacji wszystkich zwietząt tego ga-
tunku posiadających przeciwciała przeciw glikoproteinie gI.

znacznte dłuższe doświadczenia tv zakresie uwalniania
kraju od chA posiada Francja (7, 38). W kraju t_vm obo-
wiązkolvy program zwalczania tej chorcby realizowany jest
od roku 1983 w około 800/o gospodarstw, w większości pl:o-
wincji o intensywnej produkcji trzody chlewnej. W związku
z tym, że sytuacja epizootyczna poszczególnych regionów
Francji jest zróżnicowana (podobnie jak w Polsce), zastoso-
wane w iym kraju metody zwalczania chA adekwatne są
do istniejącego w danym regionie stopnia zakażenia stad.
W zależności ocl wynilrólv badań serologicznych dokonano
podziałLl Francji na regiony: ,,A", w których liczba serorea-
gentów chA nie przekracza 15D/o; ,,B", w których odsetek
serologicznie dodatnich świń wyncsi 150/o_300/o araz ,,C",
posiadających 300/o osobników serologicznie dodatnich.
W prowinc jach zaliczanych do kategorii ,,A" zwalczanie
choroby oparte jest wyłącznie na postępowaniu administra-
cyjnyrn - stosowanie jakichkolwiek szcżepionek przeciw
chA jest zabronione, a s),tuację epizootiologiczną kontroluje

się wyłącznie drogą badań serologicznych. Zwalczanie chA
rv prowincjach należących do kategorii ,,B" polega na im-
munizacji, od niedawna wyłącznie przy pomocy szczepion-
ki gI-, stad podstawowych we wszystkich gospodarstwach
podejrzanych o zakażenie wirusem chA. Zgodnie z założe-
niami postępowanie takie prowadzone ma tam być, w za-
leżności od sytuacji epizootiologiczflej, ptzez okres 1-3 lat,
}]o czym wykonane będą badania immunoenzymatyczne
wszystkich uodpornianych zwierząt stada podstawowego
oraz określonego odsetka tucznikólv. Badanie świń, testem
ELISA, w celu wykrycia osobników charakteryzujących
się obecnością przeciwciał anty- glikoproteinie gI pozwoli
na odlóżnienie świń szczepionych od zakażonych terenowy-
mi szczepami chA oraz na eliminację tych ostatnich. W re-
gionach zakwalifikowanych do grupy ,,C" obowiązuje czyn-
ne uodpornianie stad podstawowych i tuczników. Zabronione
jest wyprowadzanie świń poza zapowietrzony region.

Jeszcze inny sposób uwalniania kraju od chA przejęła
Anglia, której sytuacja epizootiologiczna w zakresie roz-
przestrzenia się chA jest w porównaniu z Holandią i Fran-
cją wyjątkowo korzystna, Fundamentalnymi zasadami przy-
jętego w 1983 roku plogramu uwalniania tego kraju od chA
były,. zakaz stosowania jakichkolwiek szczepionek przeciw
tej chorobie, badania serologiczne wszystkich podejrzanych
o tę chorobę stad świń otaz bezwzględna eliminacja sero-
reagentów. Do chwili obecnej mimo całkowitej likwidacji
51B stad, z których ubito 430 685 świń i olbrzymich, ponie-
sionych w związku z tym nakładów finansowych, nie rr'ożr.a
mówić o pełnym sukcesie wymienionej metody uwalniania
kraju od chA (29),

Przytoczone przykłady aktualnych kierunków zwa7czania
chA wskazują na odmienne podejście poszczególnych państw
do omawianego zagadnienia. Zróżnicowanie to wynika głów-
nie z niejednakowej sytuacji epizootiologicznej, odmierrnych
sposobów chowu świń, intensywność produkcji trzody
ch]ewnej, wielkości terytorium oraz możliwości ekonomicz-
nych danego kraju. Uzyskane dotychczas w różnych pań-
stwach rezultaty dowodzą, że zwalczanie chA jest plzedsię-
wzięciem kosztownym i niełatwym, zaś stopień trudności
jest zawsze proporcjonalny do skali rozprzestrzenienia się
wirusa chA w populacji zwierząt (28, 3B).

Na zakończenie ,wa,rto zaznaczyć, że mimo niekorzystrrej
sytuacji epizootiologicznej w zakresie chA w Polsce, do
chwili obecnej choroba ta nie została u nas uznana za zwa].-

czaną z urzędu. Fakt ten oraz niekonsekwencje w plzes-
trzeganiu przepisów dotyczących zasad obrotu trzodą chlew-
ną doprowadzić mogą do rozprzestrzenienia się tej gtoźnej
jednostki chorobowej. Sytuacja taka w sposób istotny może
oddalić perspektywy uwolnienia kraju od choroby Aujesz-
kyego.
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MAĘEK JANIAK, A\TTONI J. FUROWICZ *, DANUTA CZERNOMYSY_FURoWIoZ **

Włościwości irnnrunomodulccy!ne p!,epcrqtów boktery!nych
Propionibocłenium §p.

Międzyzakladowa ieny

* tr<atedla
ul. Doktora Judym

*+ zakład Hlgieny 'Weterynaryjncj. u

Weclług Zighelboima i Berda (90) beztlenowe, Gram-do- kanami i polisacharydami (12, 16, 2s)- NajczęŚciej wymienia

datnie bakteiie rodzaju propżonźbacterżum zostały podzielo- się N-acety1o-muramyl-dwupeptyd araz 6,6 dwumYkolYlo-

ne rv opraciu o różnice w zakresie biochemizmu, budowy -trehalozę (cord factor) (90).

ściany komórkowej (peptydoglikanu) oraz homologii DNA
na 5 grup. Pierwsze cztery grupy obejmują kolejno gatunki: Występowanie Priopionibacterium sp. u zwierząt
P. dcr,"es tyn T, P. acnes typ II, P. auźdum, P. granulosum; i człort,ieka
do grupy piątej zalicza się tzw. ,,klasyczne" propionibaki,elle,
nie p,osiacla jące rvłaścir,vości immunomoclulacy jnych (C0).

Fierwot:rie, bakterie czterecir pier-wszych gatunków był"v

określane jako Cary,nebo,cteriuln, paTuun1 (2). Aktualnie l7az,

\\,ą tą jest okreśiany w nlek';órych pracach refeiencyjn5,
szczel F. ccrles CN 6134 (54). Vv'śróC bakterii tycn rvystę-
pują szcz.epy o różnej aktyv,ności bioiogiczrrej; do naj-
aktyl,,,nie j sz..rch po d wzd],ęclem ciziałar-rla irnnunostymuiacy j -

nego należą P. acT,es typ I (szczep CN 6i34, preparat lran-

dlorvy: Coparvax), P. ayźdum oraz njektóre ::zczepy P. gra-

nttlosum. W 1964 roku Halpern i r.vsp. wyi<a-zali po iaz
pier-wszy si1 irul.ijący wpły-w C. paruu-ra na układ siatecz]<o-

wo-śródbłclrkorvy (33). Dwa lata później trVoodrufl i Boak
strvierc]zili, że szczep ten hamu je rczwó j novro",łoiti,ł
przeszczepialrrych u myszy (B9). Dalsze baCtania wykazał1,,
ż,e przeciv,znot,lctwcro,"vc, przecirvwirulsowe i pizeciwbak-
teryjne działanie propioniba}iterii może być wynil<iern ak-
t;,wlzacji różnych mechanizmów odpornościołvych, przede

wszystkim typu nleswcistego (80). Dotyczy to zarówno z,y*ie-

rząt laboraioryjll.ch, jak i człcwieka craz ssaków hodo-

wianych (25, 37, 90).

W rokr,. 19?3 Puiverer i Ko (65) przebadali kill<adziesiąt
szczep.[ly propior-ribakterii i stwierdzi\i, że jednym z naj-
balc'Lziej aktywnych pod względem rvłaściwości irnrnunosty-
muiując;,gh i przeciwnowotworowych jesi prepał:at ścia,n ko-
mórko,v;ycil szczepu P. granulosum KP-4.5 (Pg IiP-15). Wie-
le clan,yclr doślviadczalnych rłskazuie. że aktywność biolo-
giczna propiorrillakterii zwlązana jest z niektórymi składni-
kani ich ścian tlaktervjnych, przed wszystkir-rr pepl;ydogli-

Najwięcej d,anych na ten temat poś,więconych jest P. acnes
(9C), Szereg szczepów tego gatlrnku \^ry-ctqpuje ja}lo flora
saprolityczna na porvierzchni skóry człowieka i inrrych ssa-

kó,w 1z19, 53). Gatunek ten oraz Siaph,yLococcus epźclermi,dźs,

C or p*eb acterium l,źpoph,ylźcunl, i Pitlr ospor um sp., rozkła-
dając obojętne 1ipidy do wolnyclr kwasów tłuszczowych,
chronią powierzchnię skóry przed kolonizacją bakterii ropo-
'iwórczych (ri. 52). Ponimo, że P. a,cnes należy do normal-
rrej fiory skóry, to -ń/ pew].rym oklesie życia, gciy zwiqksza
się a}<tywność gruczołów, r-1-ochoC.zi dc za'lkania ich ujść

przez kc.-llórki łojowe, co S'!\^,afza Y/ewi,IątIZ gruczołu wa-
lunki sprz5,3a jące intens_l/w-neiilu narnnażaniu się baliterii
bez'll,eno,ł5,ch, prowadzącen-iu do polvstan!a zmiarr trąd,ziko-

rł,ych (ll0). !]chorzenie to l,v;lsbępllję t-t ckoło 80oio ]udzi w
rviektr od- i3 do 19 rokil żi,cia (51). Przeciwciała przeciwko
ant3,genom Propźonibacteri,um lvykt:ywane odczynem im-
r;;",utrceieir troprecypitacji po jarvia ją się u młodzleży w r"ziekłr

powi,żej 14 lat częśclej jednak olaz \ł/ \,v\-:śzym mianie
vl;:s|ęo,-1 '^ one dopiero u osób -ł wiekti powyżej 20 1at (50),

T)oa:Jyższe iakty, jak rólvnjeż d_obrc lezultar"y zapobiegania
irącizikcrłzi lv vryniku pclcianla swoistej szczcpionki, rnogą

:l,,viatlczyó o porviązaniu ł,e,1<l :c'lrolzenia z niektórymi szcze-
pilmi P. acnes otaz P. grcl:tu|.osu,,n (,i9, 52). Haitori i Mori
strł,ierclziii fiz jologiczne 1,,-1 stępor,vani e P. ttcrtes w szpiktt
r1.ostka u człovliel<a (ii?), Oc]notolł,ali, iż bakierie te znikają
ze szliikl: lr judzi chorych na różne rodzaje nor,votworzenia

i inne choroiry wynrszczające. Dotyczy to zrł,łaszcza raka
przewodu pckarmowego. Ró-;lnolegle do zaostrzerlia prze,


