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czeniu dla biologii tych czynnikéw zakaznych. Nadal budzi
kontrowersje udzial kwasu nukleinowego w skladzie czg-
steczki prionéw, nie znany jest sposdéb szerzenia sig za-
kazen w organizmie ludzi i zwierzat oraz rola PrP¢ w ko-
morce. PrP¢ wystepuje zasadniczo na powierzchni blon ko-
moérkowych. Przypisuje sie jemu wazng role w'rozpozna-
waniu, adhezji, identyfikacji z enzymem badZ receptorem
komoérkowym, a nawet z substancja o wlasciwosciach zbli-
zonych do chromosomow.

Obecnosé czynnikdéw zakaznych o wlasciwosciach priondw,
ktore wywoluja ciezkie, konczgce sie zejsciem $miertelnym
choroby ludzi i1 zwierzat stwarza konieczno§é opracowania
metod nieswoistej i swojstej profilaktyki oraz podjecia ba-
dan nad opracowaniem skutecznych metod terapeutycznych.
Pojawienie sie AIDS, ktoéry stanowi groZny problem me-
dyczny, spoleczny i etyczny spowodowalo, ze wiele ofrod-
kéw naukowych zajmujgcych sie uprzednio prionami pod-
jelo badania nad czynnikiem etiologicznym AIDS. Niemniej
jednak co roku ukazuje sie wiele oryginalnych publikacji,
ktore przyczyniaja sie do wyjasnienia natury prionéw i ich
roli w chorobach ludzi i zwierzat.
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ZYGMUNT PEJSAK

Teoretyczne podstawy oraz praktyczne mozliwosci zwalczania
choroby Avujeszkyego u $win

Zaklad Badania Chordob Swin Instytutu Weterynarii,
Al. Partyzantow 57, 24-100 Pulawy

Mimo olbrzymich nakladéw finansowych przeznaczanych
przez rozwiniete rolniczo kraje $wiata na zwalczanie choro-
by Aujeszkyego (chA) liczba zakazonych §win oraz liczba
ognisk tej choroby, generalnie rzecz ujmujgc, ma tendencje
rosnacg (37). Dla przykiadu w USA w roku 1974 odsetek
Swin rzeznych, u ktérych wykryto przeciwciata anty- chA
wynosil 0,56%, w roku 1978 — 3,7%, a w roku 1981 wzrost
do 8,4%v (27). Przedstawione zjawisko zwigzane jest przede
wszystkim z obserwowang na catym $wiecie zmiang sys-
temu chowu, czego wynikiem jest zanik gospodarstw ma-
tych 1 powstawanie ferm wielkotowarowych. Czynnikami
utrudniajacymi zwalczanie omawianej jednostki chorobo-
wej sg takze: duza zakazno$¢é wirusa chA oraz wystepowanie
zakazen latentnych, a co za tym idzie ckresowe nawroty
i siewstwo wirusa (23). Uwaza sie powszechnie, Ze raz za-
kazona $wnia pozostaje okresowym siewcag wirusa chA
przez cate swoje zycie (38, 44). Nie ulatwia tez eradykacji
tej choroby znaczna oporno$é wirusa chA na wysokie tem-
peratury oraz zmiany pH. Przedstawione uwarunkowania
Srodowiskowe oraz biologiczne witasciwosei wymienionego
czynnika patogennego umozliwiajg mu przezycie przez sze-
reg tygodni w naturalnych warunkach chlewni (23). Bardzo
nickorzystnym zjawiskiem epizootycznym, z punktu widze-
nia mozliwoécl zwalczania chA, jest coraz powszechniejsze,

szczeg@lnie w Europie zachodniej, wystepowanie tej typowej

choroby $win réwniez u bydla, owiec, liséw oraz kotow
i psOw (31). Powyzsze zjawisko obserwujemy tez u nas
(13, 25).

Sytuacja epizootyczna poszczegdlnych krajow europejskich
jest pod wzgledem chA znacznie zréznicowana; rozne sg tez
opinie nt. zasad zwalczania te] choroby (21, 32, 34, 37, 44).
Wedtug najnowszych danych FAO-WHO-OIE (1), w chwili
obecnej wolne od chA sg w Europie jedynie Finlandia, Mal-
ta, Norwiegia i Portugalia. W wiekszosci krajéw europej-
skich — Austrii, CSRS, Bulgarii, Danii, Francji, NRD, RFN,
na Wegrzech, w Luksemburgu, Rumunii, Hiszpanii, Szwecji,
Anglii, ZSRR oraz w Jugoslawii' — choroba ta zwalczana
jest urzedowo. Jedynie nieliczne panstwa europejskie, m.in.
Polska, nie uznaly do dnia dzisiejnzego chA za zwalczana
=z urzedu. Podejmowane ostatnio w rozwinietych rolniczo
krajach Europy intensywne dzialania, zmierzajgce do uwol-
nienia sie od chA, uwidaczniaja celowoéé takiego postepo-
wania, ale takze zlozonos¢ problemu. Celem prezentowane]
publikacji jest przedstawienie teoretycznych i praktycznych
aspektow zwigzanych z tym zagadnieniem.

Budowa molekularna wirusa chA 1 je] znaczenie epizo-
otioloziczne. Zgodnie z ostatnimi zaleceniami Miedzynaro-
dowego Komitetu Taksonomii Wirusow (ICTV) — wirus
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chA nalezacy do rodziny Herpesviridae, podrodziny Alpha-
herpesviridee — zakwalifikowany zostal jako wirus proty-
powy do nowo utworzonego rodzaju Poikilovirus (5). Jak
wszystkie herpeswirusy, wirus chA zbudowany jest z dwu-
dziestosciennego kapsydu, wewnatrz ktoérego miesci sie ge-
nom tego zarazka. Jest on linearnym, o diugosci 160 kpb,
dwuniciowym DNA skladajacym sie z dwoéch kowalentinie
polaczonych sekwencji jednostek diugich (Up) i sekwencji
jednostek krétkich (Us), na koncu ktérych znajduja sie od-
wroécone, powtarzajace sie sekwencje nukleotydéw (ryec. 1).
Czasteczka wspomnianego wirusa zawiera ponad 20 struk-
turalnych polipeptydéw (7). Otaczajacy genom kapsyd zbu-
dowany jest z 162 rurkowatych (wydrgzonych), pryzmatycz-
nych kapsomeréw. Kapsyd otoczony jest z kolei bezposta-
ciowym materialem o nazwie ,tegument”. Kapsyd oraz
tegument zamkniete sg w luZnej otoczce (envelope) zbu-
dowanej z Dbialka, lipidéw i glikoprotein. Ich struktura
scharakteryzowana zostala przez Hampla i wsp. (11). Gliko-
proteiny otoczkowe odgrywaja decydujgea role w stymulacit
odpowiedzi immunologicznej osobnika zakazonego, decyduja
takze, w znacznym stopniu, o zjadliwosci szczepOw wirusa.
Dotychezas opisano 7 glikoprotein otoczkowych — gI, gII,
glll, gIV, gV, gp50 i gp63 i jedng proteine otoczkowyg —
pli5 (10). W hodowli komoérek zakaZonych tym wirusem wy-
kazano dodatkowo obecno$é niestrukturalnej glikoproteiny
gX. Jak dowodza tego wyniki najnowszych prac, ilosé po-
szczegdlnych, wymienionych wyzej polipeptyddéw jest w
wirionie wyraznie zréznicowana (ryc. 2); odmienna jest tez
rola wspomnianych glikoprotein (10, 11, 14). Autorzy ame-
rykanscy (40, 41) sugeruja, ze pozbawienie wirusa chA genu
kodujacego glikoproteing gl wplywa na obniZenie immuno-
gennosci szczepéw wymienionego zarazka. Badajac role gli-
koproteiny — gIIT (24) udowodniono, ze skierowane przeciw
temu polipeptydowi przeciwciala monoklonalne neutralizuja
in vitro zjadliwo$¢ wirusa, co wskazuje na role proteiny
otoczkowej w wirulentnosci. Mettenleiter i wsp. (19), ana-
lizujac znaczenie tej samej glikoproteiny stwierdzili, ze de-
lecia genu kodujgcego polipeptyd ogranicza mozliwosci
adsorpeii wirusa chA do komérek docelowych (target cells),
uszkadzajace jednoczesnie termostabilnoéé zarazka oraz mo-
zliwoéci jego uwalniania z zainfekowanych komorek. W ten
posredni sposéb wyjasniono zjawisko niezdolnosci szZczepow

Kapsyd

Tegument

p115 Otoczka

gp63

ap50

Ryc. 2. Struktura molekularna wirusa choroby Aujeszkyego
(wg Eloit i Tomy, 1987)

awirulentnych do eksprenji wspomnianej glikoproteiny. Wy-
mieniony zespét autoréw dowiddl rowniez, ze zjadliwosé
wirusa chA zalezy nie tylko od obecnosci takich struktural-
nych glikoprotein jak gI, gIII i gp63, ale takze od synergis-
tycznego wspoldziatania tych polipeptydéow. Wyniki badan
cytowanych autoré6w potwierdzaja opinie Kita i wsp. (12),
ktérzy 3 lata wczedniej wykazali, ze zjadliwo$é wirusa chA
kontrolowana jest nie tylko przez kinaze tymidynowa (TK),
warunkujgca replikacje wirusa w komoérkach, ale takze,
chociaz na pewno w mniejszym stopniu, przez niektére
glikoproteiny otoczkowe.

Znaczenie poszczegéinych glikoprotein otoczki wirusa chA
w procesach odpowiedzi immunologicznej organizmu swin
badali m.in. Zuckermann i wsp. (45), Wathen i wsp. (42)
oraz Eloit i wsp. (8, 9, 10). Pierwszy zesp6t autoréw dowio6dt,
ze liczba limfocytéw cytotoksycznych u zwierzat zakazonych
szezepem wirusa chA, w ktérym usunieto gen kodujacy gli-
koproteine gIII, stanowila tylko 50% tego rodzaju komoérek
limfoidalnych, stwierdzanych po zakazeniu $win szczepem
kodujacym ten polipeptyd a pozbawionym genéw, zawie-
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rajacych informacje dla glikoprotein gl i gX. Uwidacznia
to role polipeptydu gIII w mechanizmie indukcji odpornosci
komoérkowej. Z kolei Wathen i wsp. (42), prowadzac pionier-
skie badania nad uzyskaniem przeciwcial monoklonalnych
skierowanych przeciw wirusowi chA, otrzymali dwa prze-
ciweciala monoklonalne przeciw dwem réznym epitopom gli-
koproteiny gp 50. Przeciwciala te neutralizowatly wirus ch4,
bez udziatu dopelniacza. Podobne badania Eloit i wsp. (10)
wykazaly, ze glikoproteina gp 50 jest jedynym biatkiem wi-
rusa rozpoznawanym przez neutralizujace przeciwciala mo-
noklonalne, uzyskane w wyniku fuzji komoérek §ledziony
myszy immunizowanych zZywym szczepem wirusa chA z ko-
moérkami szpiczaka linii SP 20. Przytoczone powyzej
rezultaty prac do$wiadczalnych dowodzg, ze glikoproteiny
gp 50 oraz glII decyduja o immunogennos$ci wirusa chA.

Fundamentalne znaczenie, z epizootiologicznego punktu
widzenia, majg prace precyzujgce Dprzy pormocy analizy
restrykcyjnej polozenie poszezegodlnych par aminokwaséw
w lancuchu wirusowego DNA (2, 18, 20). Zastosowanie
wspomnianej metody badawczej pozwala m.in. na sporza-
dzenie dokladnych map restrykeyjnych (finger printing) ge-
nomu, poszczegbdlnych szczepoéw wirusa chA. Wykorzystanie
wymienionej metody badawczej pozwolilo dotychczas na
zidentyfikowanie, wsréd europejskich izolatéw tego wirusa,
7 réinych typéw genomu (6). Bardzo cenne z epizootiolo-
gicznego punktu widzenia jest wykazanie stabilnosci cech
genomu, okreslajgcych jego przynaleinosé do konkretnego
typu. Umozliwia to z jednej strony prowadzenie badani nad
ewolucja wspomnianego zarazka, z drugiej zas pozwala Sle-
dzi¢ lancuch epizootyczny zakazen na okreSlonym obsza-
rze (7). Warto nadmienié¢, ze do niedawna analiza restryk-
cyjna byla jedynym sposobem rdéZnicowania tozsamoscei
szezepéw wirusa chA, reizolowanych od $win szczepionych
przeciw tej chorobie, co pozwalalo ustali¢ czy wyosobniony
drobnoustrdj jest szczepem szczepionkowym, czy tereno-
wym.

Prowadzone od kilku lat, przy pomocy techniki mapowa-
nia, badania uwidocznily, ze wykorzystywane od wielu lat
do produkcji szeczepionek przeciw chA takie szczepy jak
BUK-TK/900, NIA-4, Bartha K61 i Norden pozbawione
zostaly, droga przypadkowych mutacji — spowodowanych
szeregiem pasazy wirusa chA i jego atenuacjag w hodowlach
komérkowych — mozliwosci kodowania glikoproteiny gI (3,
19). Por6éwnanie map genu szczepdw zjadliwych z szcze-
pionkowymi uwidocznito, Ze cecha zjadliwosei kodowana
jest w obrebie krotkiego odcinka (Us) genomu i/lub w pow-
tarzalnym regionie genomu (4). Wykazano jednoczesnie, ze
wiekszo$é szczepdw atenuowanych charakteryzuje sie obec-
noécig szeregu wariantéw genetycznych, co znajduje swoje
odzwierciedlenie w réinej wartosci atenuowanych szcze-
pionek zywych (17).

Poznanie techniki mapowania, ustalenie roli poszczegoél-
nych glikoprotein otoczkowych, a takze uwidocznienie réz-
nic w strukturze linearnej genomu szczepdéw charakteryzu-
jacych sie odmienng zjadliwo$cia, wykorzystane zostalo w
badaniach bioinzynieryjnych nad ,konstrukcja” szczepionek
delecyjnych. Postepowanie takie polega na usunigciu —
wycieciu (deletion) z genomu wirusa, wybranych, Scisle
okredlonych — zwykle determinujgcych zjadliwos¢é fragmen-
tow DNA. Wyciecie (delecji) fragmentéw DNA dokonuje sie
na drodze enzymatycznego trawienia genomu odpowiednimi
enzymami restrykcyjnymi. Precyzyjna delecja odpowiedzial-
nych za zjadliwosé fragmentéw genomu prowadzi do ogra-
niczenia, lub zupelnej eliminacji zjadliwosci tak spreparo-
wanego wirusa, przy nie uszkodzonych cechach jego im-
munogenno$ci (15, 22). W ostatnim okresie coraz czesciej, ze
wzgledéw diagnostycznych usuwa sie z genomu réwniez

inne, nie zwiazane ze zjadliwoscig wirusa chA fragmenty
DNA, odpowiedzialne za kodowanie glikoprotein otoczko-
wych np. glikoproteiny gI lub gX. Zwierzeta uodporniane
tego rodzaju szczepionkami nie wytwarzajg przeciwcial bra-
kujacym proteinom otoczkowym, co umozliwia szybkie
i pewne serologiczne odréznienie $win uodpornianych od
zakazonych wirusem zjadliwym, przy pomocy testu ELISA.
Potwierdzone w badania laboratoryjnych i terenowych mo-
7liwosei serologicznego rozrdzniania $win szczepionych od
zakazonych zjadliwymi szczepami wirusa wskazaly nowe
perspektywy zwalczania chA (37).

Dane przedstawione na ostatnim (1988) kongresie IPVS
w Rio de Janeiro dowodza, ze szczegoblnie intensywne pra-
ce nad uzyskaniem odpowiedniego (delecyjnego) mutanta
wirusa chA do produkecji szczepionki prowadzone sg w la-
boratoriach Holandii (22, 39) i USA (16, 26, 40). Dla przy-
kltadu w USA opracowano juz, z przeznaczeniem do wy-
korzystania przy produkeji szczepionek delecyjnych, mutan-
ty zarazka chA pozbawione: genéw kecdujacych TK (TK-)
oraz glikoproteing gX (gX—), genéw kodujacych TK i gliko-
proteing gIII (gIII—), a takze delecyjny mutant wirusa chA
TK—, gX—, gI— (40).

Twoércami najbardziej znanego w chwili obecnej w Euro-
pie delecyjnego szczepu wirusa chA s3 autorzy holendersecy
(22). Badacze ci pozbawili zjadliwy, wysoce immunogenny
szezep (NIA-3) wirusa chA genu kodujacego glikoproteing
gl i z tak uzyskanego szczepu wyselekcjonowali, na drodze
klonowania, klon TK—. Tak skonstruowany szczep ,,Begonia”
wirusa chA wykorzystywany jest juz obecnie przez firme
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 szezepionka ,,Tolvid” (Upjohn), do produkeji kiérej
uzyto szczeu delecyjnego pozbawionego genu kodujacego TK
oraz genu kodujgcego glikoproteine gX (16).

Ostatnio opublikowane prace, dotyczace oceny przydat-
nosci wytwarzanych obecnie zywych, ‘delecyjnych szczepio-
nek przeciw chA wskazuja jednoznacznie, Ze biopreparaty
takie sy znacznie bezpieczniejsze od tradycyjnie stosowa-
nych szczepionek atenuowanych. Przykladowo Visser i wsp.
(39) dowiedli, ze szczepionka produkowana w oparciu
o szezep ,Begonia” nie powoduje powstawania zakazen la-
tentnych, ogranicza siewstwo zjadliwych szczepéw chA (w
przypadku infekeji zwierzat juz immunizowanych), jest bez-
pieczna dla prosiat, myszy, pisklat, owiec, kotéw i pséw,
a w szczepionym stadzie podstawowym nie stwierdza sig
zar6wno poziomego, jak i pionowego (od matki do plodéw)
szerzenia sie wirusa szczepionkowego. Doswiadczalnie dowie-
dziono, ze szczep ,Begonia” jest genetycznie stabilny; stwier-
dzono réwniez brak rewersji zjadliwosci tego szczepu. Z ko-
lei Wardley i wsp. (40, 41), poréwnujac wakcyne wyprodu-
kowana z wykorzystaniem szczepu TK—, gl— i gX— wirusa
chA oraz szczepionke Tolvid, wytwarzang z zastosowaniem
szezepu TK— i g¥— tego wirusa wykazali, ze pierwszy
z tych biopreparatéw charakteryzowal sie znacznie mniej-
sza immunogennoécig. Ciekawe, na pewno wymagajgce
sprawdzenia sa dane autorow amerykanskich (26) stwierdza-
jace, ze szczepionka ,Tolvid” zdaje egzamin takie u pro-
sigt posiadajacych ,resztkowe” przeciwciata bierne anty-
chA oraz, ze jednokrotne podanie tego biopreparatu swiniom
w okresie miedzy 8—14 tygodniem zycia chroni je przed
zakazeniem przez caly okres tuczu. Reasumujac zagadnienie
dotyczace efektywnoéci szczepionek delecyjnych nalezy
stwierdzié, Ze mimo niemalej liczby prac na powyzszy te-
mat niemozlwe wydaje sie obecnie wytypowanie bioprepa-
ratu najwlasciwszego (37). Poza wszelky dyskusja pozostaje
natomiast fakt, Ze wprowadzenie do stosowania okreslone-



132

Medycyna Wet. 46 (5) 1990

go rodzaju szczepionki delecyjnej, wraz z odpowiadajacym
jej zestawem do testu ELISA, stwarza warunki do zwal-
czania chA na drodze postepowania administracyjnego dro-
ga eliminacji zwierzgt posiadajacych przeciwciala przeciw
wszystkim epitopom wirusa chA, z réwnoczesnym prowa-
dzeniem immunoprofilaktyki. Ten ostatni zabieg przyczy-
nia sie m.n. do zmniejnzenia ilosci wirusa w S$rodowisku
(43), stajac sie ,,parasolem ochronnym” dziatan administra-
cyjnych. Oczywistym Jest, Ze w regionie (kraju), w ktérym
podeimuje sie zwalczanie chA na drodze przedstawionego
uprzednio postepowania, wlasciwe jest stosowanie tylko jed-
nego typu szczepionki np. gl— lub gX—, co umozliwia stoso-
wanie w diagnostyce rdéznicowej, adekwatnego do wykorzys-
tywanego biopreparatu, zestawu diagnostycznego.

Efektywno$é przedstawionego powyzej sposobu zwalcza-
nia omawianej choroby potwierdzily m.in. ostatnie badania
Van Oirschota (36). Autor ten na drodze intensywnych —
co 4 miesigce — szczepien stada podstawowego swin szcze-
pionka gl— oraz badan immunoenzymatycznych w kierunku
obecnosci przeciwcial anty- glikoproteinie gl i eliminacji
wszystkich zwierzat charakteryzujgcych sie obecnoscig tych
przeciwecial, doprowadzil w ciggu dwéch cykli — szczepienie
— badanie diagnostyczne, eliminacja — do wykrycia wszyst-
kich osobnikéw zakazonych zjadliwym szczepem wirusa
chA. Ten sam badacz, oceniajgc bardziej ekonomiczny pro-
gram uzdrowienia stada hodowlanego — eliminacja samic
posiadajacych przeciwciala anty- gl dopiero po odsadzeniu
ich od prosigt — wykazal, Ze nawet w takim ukladzie
3-krotna w ciggu roku immunizacja swin szczepionka gl—
uniemozliwila praktycznie szerzenie sie zakazen wirusem
chA w stadzie. W ciggu dwoch lat prowadzenia badan prze-
ciwciata anty- glikoproteinie gl stwierdzono bowiem tylko
u dwobch nowych osobnikéw (35). Warto nadmienié¢, ze
przeciwciala tego rodzaju utrzymujg sie i sg wykrywane
przy pomocy testu ELISA przez okres c¢o najmnie 2 lat
od chwili zakazenia zwierzat.

Przedstawione pokrétce dane uwidaczniaja nowe, wy-
korzystywane juz w niektdérych krajach Europy zachodniej,
kierunki zwalczania chA. Do panstw przodujacych w tym
zakresie zaliczyé nalezy przede wszystkim Holandie, Fran-
cje i RFN. Dla przyktadu w Holandii (30), gdzie uodparnia
sie rocznie przeciw chA okolo 98%s loch, z poczgtkiem roku
1989 dopuszczono do stosowania wylgcznie szezepionke de-
lecyjng gl—. Zaklada sie, ze w 1990 roku wprowadzone zos-
tanie w tym kraju obowigzkowe, 3-krotne w ciggu roku
szczepienie caltego stada podstawowego Swin, po czym w
1991 roku podjete zostang szerokie badania serologiczne
w celu wykrycia i eliminacji wszystkich zwierzat tego ga-
tunku posiadajgcych przeciwciata przeciw glikoproteinie gI.

Znacznie dluzsze doswiadczenia w zakresie uwalniania
kraju od chA posiada Francja (7, 38). W kraju tym obo-
wigzkowy program zwalczania tej choroby realizowany jest
od roku 1983 w okolo 80% gospodarstw, w wigkszosci pro-
wincji o intensywnej produkcji trzody chlewnej. W zwigzku
z tym, ze sytuacja epizootyczna poszczegdlnych regionéw
Francji jest zroznicowana (podobnie jak w Polsce), zastoso-
wane w tym kraju metody zwalczania chA adekwatne sg
do istniejgcegzo w danym regionie stopnia zakazenia stad.
W zaleino$ci od wynikdéw badan serologicznych dokonano
podziatu Francji na regiony: ,,A”, w ktdérych liczba serorea-
gentdéw chA nie przekracza 15%; ,B”, w ktorych odsetek
serclogicznie dodatnich $win wynosi 15%0—30% craz ,,C7,
posiadajgcych  20% osobnikéw serologicznie dodatnich.
W prowincjach zaliczanych do kategorii ,,A” zwalczanie
choroby oparte jest wylgcznie na postepowaniu administra-
cyjnym — stosowanie jakichkolwiek szczepionek przeciw
c¢hA jest zabronione, a sytuacje epizootiolegiczng kontroluje

sie wylgcznie drogg badan serologicznych. Zwalczanie chA
w prowincjach nalezgcych do kategorii ,,B” polega na im-
munizacji, od niedawna wylgcznie przy pomocy szczepion-
ki gI—, stad podstawowych we wszystkich gospodarstwach
podejrzanych o zakazenie wirusem chA. Zgodnie z zaloze-
niami postepowanie takie prowadzone ma tam byé, w za-
leznosdci od sytuacji epizootiologicznej, przez okres 1—3 lat,
po czym wykonane bheda badania immunoenzymatyczne
wszystkich uodpornianych zwierzat stada podstawowego
oraz okre$lonego odsetka tucznikéw. Badanie $win, testem
ELISA, w celu wykrycia osobnikow charakteryzujacych
sie obecnoscig przeciwcial anty- glikoproteinie gl pozwoli
na odréznienie $win szczepionych od zakazZonych terenowy-
mi szczepami chA oraz na eliminacje tych ostatnich. W re-
gionach zakwalifikowanych do grupy ,,C” obowiazuje czyn-
ne uodpornianie stad podstawowych i tucznikéw. Zabronione
jest wyprowadzanie $wih poza zapowietrzony region.

Jeszcze inny spos6b uwalniania kraju od chA przejeta
Anglia, ktérej sytuacja epizootiologiczna w zakresie roz-
przestrzenia sie chA jest w poréwnaniu z Holandia i Fran-
cja wyjatkowo korzystna, Fundamentalnymi zasadami przy-
jetego w 1983 roku programu uwalniania tego kraju od chA
byly: zakaz stosowania jakichkolwiek szczepionek przeciw
tej chorobie, badania serologiczne wszystkich podejrzanych
o te chorobe stad $win oraz bezwzgledna eliminacja sero-
reagentéw. Do chwili obecnej mimo caltkowitej likwidacii
518 stad, z ktérych ubito 430685 sSwin i olbrzymich, ponie-
sionych w zwigzku z tym nakladéw finansowych, nie mozna
mowi¢ o peinym sukcesie wymienionej metody uwalniania
kraju od chA (29).

Przytoczone przykitady aktualnych kierunkéw zwalczania
chA wskazuja na odmienne podejscie poszczegdlnych panstw
do omawianego zagadnienia. Zréznicowanie to wynika gtéow-
nie z niejednakowe]j sytuacji epizootiologicznej, odmiennych
sposobéw chowu $win, intensywnos$¢ produkeji {irzody
chlewnej, wielkosci terytorium oraz mozliwosci ekonomicz-
nych danego kraju. Uzyskane dotychczas w rdéinych pan-
stwach rezultaty dowodza, Ze zwalczanie chA jest przedsig-
wzieciem kosztownym 1 nielatwym, za$ stopien trudnosci
jest zawsze proporcjonalny do skali rozprzestrzenienia sie
wirusa chA w populacji zwierzat (28, 38).

Na zakonczenie warto zaznaczy¢, Ze mimo niekorzystnej
sytuacji epizootiologicznej w zakresie chA w Polsce, do
chwili obecnej choroba ta nie zostala u nas uznana za zwal-
czana z urzedu. Fakt ten oraz niekonsekwencje w przes-
trzeganiu przepiséw dotyczacych zasad obrotu trzods chlew-
ng doprowadzi¢ mogg do rozprzestrzenienia sie tej groZnej
jednostki chorobowej. Sytuacja taka w sposdb istotny moze
oddali¢ perspektywy uwolnienia kraju od choroby Aujesz-
kyezo.
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Wedlug Zighelboima i Berda (90) beztlenowe, Gram-do-
datnie bakterie rodzaju Propiontbacterium zostaly podzielo-
ne w opraciu o réiznice w zakresie biochemizmu, budowy
$ciany komorkowej (peptydoglikanu) oraz homologii DNA
na 5 grup. Pierwsze cztery grupy obejmuja kolejno gatunki:
P. acmes typ 1, P. acnes typ II, P. avidum, P. granulosum;
do grupy piatej zalicza sie tzw. ,klasyczne” propionibakterie,
nie posiadajace wiasciwosci immunomodulacyjnych (90).
Pierwotnie, balkterie czterech pierwszych gatunkow byty
okreélane jako Corynebacterium parvum (2). Aktualnie naz-
wa ta jest okre§lany w niekiérych pracach referencyjny
szczep P. cenzs CN 6134 (54). Wsréd bakterii tyech wyste-
puja szczepy o ro6inej aktywnosci biolcgicznej; do naj-
aktywniejszyveh pod wzgledem dziatania immunostymulacyj-
nego naleza P. acnes typ 1 (szczep CN 6134, preparat han-
dlowy: Coparvax), P. avidum oraz niektére szczepy P. gra-
nulosum. W 1684 roku Halpern i wsp. wykazali po raz
pierwszy stymulujgey wrlyw C. parvum na ukiad siateczkoe-
wo-érédblonkowy (33). Dwa lata pozniej Woodruff i Boak
stwierdzili, Ze szczep ten hamuje rozwoj ROWQLWOrew
przeszczepialnych u myszy (89). Dalsze bacdania wykazaly,
ze przeciwnowotworowe, przeciwwirusowe 1 przeciwbak-
teryine dzialanie propionibakterii moze byé wynikiem ak-
tywizacii réinych mechanizmoéw odpornosciowych, przede
wszystkim typu nieswoistego (80). Dotyczy to zardéwno Zwie-
rzat laboratoryjnych, jak 1 czlowieka craz ssakéw hodo-
wianych (25, 37, 90).

W roku 1973 Pulverer i Ko (85) przebadali kilkadziesigt
szezepOw propionibaktferii i stwierdzili, ze Jjednym z naj-
bardziej aktywnych pod wzgledem wladciwosci immunosty-
muluigeych i przeciwnowotworowych jest preparat écian ko-
moérkowych szezepu P. granulosum KP-45 (Pg KP-45). Wie-
le denych doswiadczalnych wskazuje, ze aktywnoi¢ biolo-
giczna propionibakterii zwigzana jest z niektérymi skiadni-

kami ich $cian bakteryjnych, przed wszystkim peptydogli-

kanami i polisacharydami (12, 16, 29). Najczesciej wymienia
sie N-acetylo-muramyl-dwupeptyd oraz 6,6 dwumykolylo-
-trehaloze (cord factor) (90).

Wystepowanie Priopionibacterium sp. u zwierzat
i czlowieka

Najwiecej danych na ten temat poswigconych jest P. acnes
(90). Szereg szczepow tego gatunku wystepuje jako flora
saprofityczna na powierzchni skory czlowieka 1 innych ssa-
kow (49, 53). Gatunek ten oraz Staphylococcus epidermidis,
Corynebacterium lipophylicum i Pityrosporum sp., rozkla-
dajac obojetne lipidy do wolnych kwaséw tluszczowych,
chronia powierzchnie skoéry przed kolonizacjg bakterii ropo-
tworczych (51, 52). Pomimo, ze P. acnes nalezy do normal-
nej flory skéry, to w pewnym okresie zycia, gdy rwigksza
sie aktywno$¢ gruczoldw, cdochedzi do zatkania ich ujsé
srzez komorki lojowe, co stwarza wewnalrz gruczolu wa-
runki sprzyjajace intensywnemu narcpnazaniu sie bakterii
heztlenowych, prowadzacemu do powstania zmian tradziko-
wych (50). Schorzenie to wystepuje u okolo 80% ludzi w
wieku od 13 do 12 roku zycia {31). Przeciwciala przeciwko
antygenom Propionibacterium wykrywane odczynem im-
munoceiekiroprecypitacii pojawiaja sie u miodriezy w wieku
powyiej 14 lat; czedciej jednak oraz w wyiszym mianie
wystepuja one dopiero u 0sob w wieku powyzej 20 lat (50).
Powyzsze fakty, jak réwniez debre rezulialy zapobiegania
tradzikowi w wyniku podania swoiste] szczeplonki, mogg
Swiadezyé o powigzaniu tego zchorzenia z niektérymi szeze-
pami P. acnes oraz P. grenulosum (20, 52). Hattori i Mori
stwierdzili fizjologiczne wystepowanie P. acnes w szpiku
mostka u cziowieka (37), Cdnotowali, iz bakterie te znikaja
ze szoiku u ludzi chorych na réine rodzaje nowotworzenia
i inne cheroby wyniszezajace. Dotyczy to zwlaszcza raka
przewodu pckarmowego. Rownolegle do zaostrzenia prze-



