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Wirusowe choroby układu oddechowego ko-
ni - rnozna wg Róhrera (11) -- podzielić na
3 grupy:

1. choroby wywołane przez zarazki pneumo-
tropowe, przy ktorych wirusowa etiologia iest
tylko prawdopodobna 1ub ustalona, ale sam
czynnik wywołujący nie został jeszcze sklasy-
fikowany. Do tej grupy Róhrer zaltcza pier-
siówkę (pleuropneumonia contagiosa equorum)
i zakaźny nieżyt oskrzeli lub epizootyczny ka-
szel (bronchżtżs in J ectio sa equorum).

2. choroby wywołane przez myksowilusy
dość dobrze poznane i opracowane. Tutaj na-
Ieży influenza koni (influenzae equorum,) wy-
wołana przez rnyksowirusy A equż-7 lub A
equi,-2.

3. niezyty górnych dróg oddechowych powo-
dowane przez rinowirusy (B, 9).

Aktualnie zakaźny nieżyt oskrzeli opisywany
równiez jako kaszel hoppegarteński 1ub epizo-
otyczny, identyfikowany jest z influenzą (6).
Poza tym, masowe zachorowania ko,ni z obia-
wami ze strony układu o,ddechowego powodo-
wane mogą być przez wirusy rł,tinopneumonitis
i qrteritis equoTurlx. Wirusy te są bardzo nie-
bezpieczne dla stadnin, gdyż u klaczy cięzar,-
nych p,o pewnym czasie od zakażenia dochodzi
z reguły do ronienia.

Spośród wymienionych chorób, naiwiększe
zai,nteresowanie wzbudza ostatnio influenza
koni wywołana przez wirusy grypy. Po Taz
pierwszy na rolę myksowirusów, tv etiologii
masowych zachorowań koni, zrvrócili uwagę
w 1956 r. Hellern Espmark i Viriden (3) w trak-
cie epizootii, która r,ozpoczęła się w południo-
wej Szu,ecji i szybko objęła cały kraj. Wpraw-
dzie autorom tym nie udało się wyosobnić
cz5łnnika wywołującego, ale w surowicy ozdro-
wieńców wykazali przy pomo,cy OWD obecrr,ość
swoistych przeciwciał, w mianach 7/B-7l64 dla
antygenu S Mgtoużrus inJluenzqe A, W tym
samym roku pojawiła się epizootia o podob-
nym przebiegu w Czechosłowacji, przy czym
Sovinovej i wsp. (13, 14) udało się wyizolować
wirus, który został uznany za odrębny podtyp
i otrzymał nazwę A equź-1, (Praha 56).

W następnych latach ukazał_v się doniesienia
o mniejszych lub większych epizootiach w róż-
nych kraiach europejskich (Finlandia, Dania,
Holandia, NRF, Rumunia, USRR) przy których,
iak podaje Kaplan (5), stwierdzano przeciwcia-
ła swoiste dla wirusa ludzkiej gfypy A-2 oraz
wzoTcowego szczepu A equż-t, Identyczne z A
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equż-| szczepy izolowano w Anglii (1) oraz w
USA i Kanadzie (2).W P,olsce, Woyciechowska
i Grzelakowa (17) w iedne,i ze stadnin na SIą-
sku wykazały u 35,50/o, na 90 zbadanych koni,
obecność przeciwciał OHHA dla myksowirusa
ludzkiego A-2 (Wiktor 57).

W 1963 r. choroba pojawiła się na Florydzie.
Wirus izolowany ,od koni przez Waddela, Tei-
glanda i Sigela (15) został określony jako nowy
podtyp A equż-2 (Miami-63). Szczep ten posiada
wspóIny z A equi,-l antygen S (OWD) ale od-
mienny od niego antygen V (OHHA).

Obserwacje własne dotyczą epizootii influ-
enzy koni, która wystąpiła iesienią 1969 r,. w
woj. lubelskim. Jak można wnioskować z publi-
kacji Jastrzębskiego i Szczygielskiej (4), Sobie-
cha i Nowackiego (12) oraz Woyciechow-skiej
i Kity (16) choroba ta pojawiła się w woie-
wództwach wschodnich i stąd bar,dzo szybko
tozprzestrzeniła się na cały kraj.

Badania własne
Obserwacje kliniczne. Na teronie woj.

lubelskiego, pierwsze masowe zachorowania wystąpi-
ły pod koniec września 1969 r. i w ciągu dwóch na-
stępnych miesięcy choroba objęła całę województrł,o.
Cechowała się ona szybkim rozprzestrz,enianiem, przy
czym chorowały prawie wszystkie konie rł, stadninach,
bazach opasowycih i gospodalrstwach jndywidualnych,
niezależnie od wieku, rasy użytkowania i warunków
środ,owiskowych. W większych skupiskach koni, cho-
roba w oiągu 3-4 dni opanowywała całe pogłorł,ie. Na
ogólną liczbę 313 359 koni w województwie, zgłoszono
do leczenia 70 424, co stanowi 3,359Ó.

Przebieg choroby. Po 1-3 dniowym okresie
wylęgania, występowały objawy osowienia, nieżytu
spojó."vek i błony śluzowej nosa ze skąpym surolvi-
czym wypływem. W miarę rozwoju choroby, konie
starvały się ociężałe, a ilość wypływu z nosa. ulegała
zwiększeniu i zmieniała się jego konsystencja na ślu-
zowo-ropny lub ropny. Błony śluzowe wykazywały
mniej lub silntei zaznaczony stan zapalny. Węzły
chłonne w niektórych przypad}<ach był:, nieco po-
większone; nie obserwowano jednak, nawet przy po-
wikłaniach, ich ropienia, Ciepłota. wewnętrzna w po-
czątko.łzvm okresie choroby wahała się w granicach
39,5-4].2oC, natorniast w późniejszym była 7qzykle
niższa 38-39"C. Typ gorączki był najcześciei zwalnia-
jący. Liczba tetna wzrastała odpowiednio do ciepłotv
wewnetrznej ciała i utrzymvwała się rł, graniacach
42-56lmin.. a w orzypadkach powikłanych dochodzi-
ła do 80/ńin. Liczba odrlechó,w za7eżała od nasilenia
zmian ,w rlkładzie oddechowym i u,ahała się w gra-
nicach 22-58/min.

Dominującym objawem w każdym przypadku był
kaszel, początkowo suchy, pojedynczy, a następnie
wilgo;tny o różnej skali głębokości - często napado-
wy. Utrzymywal się on przez 2-3 tygodnie, a u po-
jedynczych koni z objawami microbronchiti,s dłużej.
Odchylenia od stanu prawidłowego w płucach zale-
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żały rrd czasu trwania choroby. Obserworvano ob ja-
wy duszności wdechowej (początkowy okres choro-
by), wydechowej (microbronchitis) lub mieszanej (za-
palenie płuc). Opukiwanie nie wykazywało zwykle
odchyleń od normy, a jedynie w przypadkach po-
wikłanych występowało stłumienie w dolno-przed-
nich obszarach ]rlatki piersiowej, Osłuchiwa,niem
stwierdzano najczęściej zaostrzenie szmeru pęclrerzy-
kowego ot:az rzężenia wilgotne drobno-, średnio- i
grubobańkowe, sporadycznie trzeszczenia, a w póź-
rriejszych okresach choroby rzężeaia suche. Zmiany
w krążeniu, polega jące na zabul,zeniu rytmu pracy
serca, występowały w por,r,iązanilr z objawami płuc-
nymi i zaobserwowano je tylko w przypadkach po-
wikłanych o ciężkim przebiegu. U kilku koni spor-
tolvych wystąpiły obrzęki kończyn i podbrzusza,
które utrzymyu,ały się przez ok. 2 tvgodnie. W prze-
rvodzie pokarmowym, oploct okresowej utraty ape-
tytu, nie obserwowano innych zmian chorobowych.

Badania laboratoryjne. V,/ trakcie trwa-
nia epizootii przeprowadzono u części koni zEloszo-
nych do leczenia badania serologiczlre, bakteriologicz-
ne i hematologiczne.

Do testów serologiczrr,vch uzyto sulorvice od 25
koni L.K..I., gdzie influenza \N ciągrr 3 dni opano-
wała całe pogłowie. Krew cio badań pobrano od tych
sl,mych korri drvul<rotnie, pomlęclzv 6 a {) dniem oraz
.ł a 5 tygodniem od pcjarvienia się objarvów klinicz-
nych. Wyl<onano OWD z antygenem gryporvym S
typu A, którego aktywncść splawdzono za pomocą

Uzysliane w)rniki zeblano w tab. 1.

Tab. 1. Odczyn rviązania dopełniacza z suro,"vicami
25 koni

(SOK), średnią wagową zawartość hemoglobiny w
krwince (SWH) i średnie stężenie hen-roglobiny w
krwince (SSH) - wg przyjętych wzorów. Otrzymane
wyniki porównywano z wartościami uzyskanymi od
24 zdrol,vyc7,l koni typu roboczego i przedstawiono w
tab. 3. W obliczeniach statystycznych korzystano z te-
stu t-Studenta.

Jak lvynika z tab. L w surowicach koni chorych
stwierdzono w OWD obecność swoistych przeciwciał
dla antygenu S Mgłouźrus influenzae, Przeciwciała te
pojarviały się w 5-7 dniu choroby i stosunkowo szyb-
ko narasiały. W okresie rekonwalescenc ji, pomiędzy
4-5 tygodniem, średnia modalna była trzykrotnie wyż-
sza, a u pojedy,-nczych l<oni notowano nawet cztero-
krotny wzrost miana w porównaniu z pierrvszym
ozns.czelliem.

Na podstawie danych tab. 2 widać, że najczęściej
spotykanym czynnikiem 1<omplikującym pierwotną
infekcję rvrrtrsową był Streptococcus zooepźde,mżcus,
Poza tym od 4 koni izolowano Str. equż i od 3 źreba-
kórv pochodzących ze stadniny - Corpnebacterżum
equi. Chdra|<terystyczne bvło to, że u koni chorych
zarazl<i te wyosabniano w postaci czystych kultur. Po
leczeniu u re]<onwalescentów przervażała mieszana flo-
ra bakteryjna, a wymienione uprzednio paciorlrorvce
strvierdzano w asocjacji glównie z plronkcrvcami skór-
nymr,

Z dan7lch, zarnieszczonych w tab. 3 rvynil<a, że
znriany r,v układzie czerwono-krrvinkowyn-r u koni
chol,ych były stosunkowo jednolite. Cechowały się
obniżeniem 1iczby erytrocytów, zawartości hemoglobi-
ny i wartości hematokrytu. Przesunięcia w zakresie
bezwzględnych wskaźniliów erytrocytarnych wskazują
na hipochromię (obniżenie średniego stężenia hemo-
globit-ty w krwinkach - SSH i średniej wagi hemo-
globiny w krwinkach - SWH) i nieznaczną mikrocy-
tozę (obniżenie średniej objętości krwinki - SOK).

W układzie biało-krwinkowym wykazano istotne
zmniejszenie się ogólnej liczby leukocytów. Obok leu-
liopenii łrr obrazie jakościorvym, w większości przy-
padków obserwowano przesunięcie obrazu w lerło,

Omówienie wynilr,ów

Analizując przebieg epizootii na telenie wo-
jewództwa można stwierdzić, że obraz klinicz-
ny choroby był dość typowy, a sam wirus ce-
chował się wybitną zakaźnością i zaraźliwością.
Jak wynika z danych piśmiennictwa, ta ostat-
nia cecha ,iest dość zmienna, obserwou,ano bo-
wiem w Szwecji (3) i Kanadzie (2). że zaraza
ograniczała się najpierw do poszczególn.ych
stadnin, czy też innych większych skupisk koni,
a następnie zaczynała gwałtownie się szerzyĆ,
opanowując w ciągu krótkiego czasu całe poła-
cie kraju. Pomimo wysokich zwykle wskaźni-
ków zakażalności i zachorowalności, influenza
koni przebiega na ogół łagodnie, a straty przez
nią po\Modowane wahają się od 0,02 do 40/o po-
głowia (10, 11). Podobne spostrzeżenia poczy-
niono w trakcie obserwowanej epizootii. So-
biech i Norł,acki (12) podają, że w woj. wroc-
ławskim wskaźnik śmiertelności wyniósł 0,6%.
Po wygaśnięciu epizootii, rv następnych latach
choroba notowana jest głównie u źrebiąt Bio-
rąc pod uwagę wyniki Woyciechowskiej i Grze-
lakowej (17) można sądzić, ze infekcje powo-
dowane przez myksowirusy u koni występowa-
ły w Polsce w latach poptzedzających epizootię
1969 r. z tyrn, że dotyczyły one głównie stad-
nln.

Czas od wystąpienia
objalr,ów klinicz-
nych influenzy Rozr zut

6-9 dni 0-1/16

4-5 tyg. ll32 Il16_1/12B

Do badań bakteriologiczn}.ch pobrano wymazy z
błony śluzor,vej nosa od koni w czasie choroby i po
ustąpieniu objawów klinicznych. Próbki te posiewano
na podłoża agarowe z krwią i inkubow,ano w tffarun-
kach tlenorvych. Wyniki przedstawia tab, 2.

Tab, 2. Wynilci badania bakteriologicznego wymazów
z nosa

Wyniki w %%

1/B

Liczba
zbadanych
wymazów

koni chorych
63 7 3,0

||ll
ozdrowieńców t 

I

30 | ]0,0 6,7 l 0 , 83,3

* 3-4 tyclzień po Lrstąpieniu objawólv klinicznych.

Badania hematologiczne obejmo,wały oznaczenie
liCzby gr;,|rgcytów, poziomu hemoglobiny _ Hb, war_
tości lrematokrytu - Ht (mikrometodą), liczby leu]<o-
cytów oraz jakościowego obrazu krwinek białych. P_o-
nadto obliczano: średnią objętość krwinki czerwonej

średnia
modalna

5B3
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Tab. 3. średnie wartości badanych wskaźników u koni zdrowych i chorych na influenzę

Zasięg wartości

Średnio
Odchy
Ienie
stand.

Istotność różrric między grupami
koni

Prawd,o-
po,d. P

od do
Grupa

zwierząl Wantość
funkcji

t
Różnica
średnich

Erńrocyty
w tys.

Hg w g0/o

zdnołge
chore

zdnowe
chore

zdro,we

10,30
7,36

Htw%

SoK

SWH

SSH zdnowe
ch,ore

Leulro,cyty zdrcwe
chore

3,30
3,15

9,4B
19,6446,9

29,0
33,2

1,1
0,3

2,4I

1,61

2,57 <0,02

3,8
1,6

0,1
0,3 +0,ż

-q,

-l4,2

N
c§
h

o

B

o\@
o
d

zdrowe
chore

1

2

11
39

77
71,

0
4

37
9

0,28
0,56

5,4 3,05
I7,7 8,40 +12,3

60,7zdrrowe
chore

10
8

9,44
22,74

7,44
0,63

<0,001

<0,001

3o,, 41,5
2G,8 l 35,3

0l14

'3:!3 ó;3B | -n,u, | ",o,
38,90 ń" I on^ ] "-

;39ó i,r;|-nn, | ,,,,

W woj. lubelskim w 1969 r. sporadyczne
przypadki z typowymi dla influenzy objawami,
zgłaszane były do leczenia już w m-cu sieTpniu,
a wyraźny wzrost ilości zachorowań notowano
pod koniec września. Szczyt epizootii przypadł
na początek listopada i w tym miesiącu zataza
objęła również sąsiednie wojervództwa.

W przebiegu choroby można było, zgodnie z
danymi piśmiennictwa, wyróznić okres wstęp-
ny (osowienie, nieżyt spojówek i błony śIuzo-
wej nosa, gorączka) oraz okres pełnego tozwo-
ju choroby z objawami ze strony układu odde-
chowego, wśród którvch dominorvał kaszel. Po-
mimo lekkiego, w zasadzie, przebiegu choroby,
okres gorączkowy u koni sportowych oraz nie-
których klaczy ptzedłużał się nawet do 7 dni.
W późniejszym okresie nawroty gorączki towa-
rzyszyły wtórnym infekcjom bakteryjnyffi, po-
wodowanym jak wykazano w badaniach włas-
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nych głównie przez Str, zooepidemżcus. Można
przy:ąq ze ogółem komplikacje bakteryjne wy-
stąpiły u 3,350/o pogłowia.

Przy badaniu serologicznym stwierdzono w
OWD trzy- a nawet czterokrotny wzrost mian
z antygenem S w okresie rekonwalescencji
(4-5 tydzień). Wprawdzie interpretacja testów
serologicznych przy influenzie jest trudna, a
przeprowadzone badarria nie obejmowały za-
sadniczych dla ustalenia serotypu odczynów SN
i OHHA, tym nie mniej wskazują, ze obserwo-
wana epizootia. wywołana była przez mykso-
wirusy, Pełne tozpoznanie choroby ustalili
Woyciechowska i Kita (16), którym udało się
wyizolować i zidentyfikować wirusy należące
do podtypu A equż-2.

Zrniany stwierdzone w układzie czerwono-
-krwinkowym (obnizenie liczby erytrocytów,
zawartości hemoglobiny i wartości hematokry-
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tu) odpowiadają pod względem morfologicznym
anemii z niedoboiu żelaza. Można przypuszczać,

rych wystąpiły powikłania. Mozna zatem są-
dzic, że' wtórne Żakażęnia bakteryjne rzutowały
na obraz morfologiczny krwi,

mieszczeniach łv miarę suchych i ciepłych oraz
podawanie i pełnowartościowej
pod względ witamin i soli mine-
ralnych karmy.

czeniem bociźcowym, Najczęściej używanym

dniu leczenia co 12 godzin. Poza tym spora-
dycznie stosowano oxyterracynę (i.m.) i detre-
omycynę (i.v.) w ogólnie przyjętych dawkach.
Warto podać, ze u niektórych zwierząt po oxy-
terracynie spostrzegano zapalne odczyny w
miejscu iniekcji, które samoistnie ustępowały
po Dobre efekty terapeu-
tyc olisulfamid z _tym, że
2l3 wano i.v., a 1i3 i.m.

Pomimo lekkiego w zasadzie przebiegu influ-
enzy, straty ekonomiczne wywołane tą chorobą
mogą być dość znaczne. Wybitna zaraźIiwość t
zakaź,nośc wirusa powoduje konieczność okre-
so,wego (2-4 tyg.) wyłączenia z pracy lub tre-

ją pomyśIne rezultaty.
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1B. 'WytycZne do badań seroepidemiologicznych i wiruso1o-
gicznych gfypy. Zakład lvirusologii PZH, Warszawa,

Adres a]rtora: doc. dr Stanisław Woloszyn, Lublin, ul. Aka-
demicka 12.

jIo[Ir{H C.. Illcłxenrł.ł 3., Ilerrr,Noecrlt M., Vxa.ł C.
Iradłłoperrła ea urrónrosrrqofi goulag'efi s Jrlodililfi-

cKoM BoeBoAcTEe.

tr{Hónrosrłqa nouaxeż noFIBr{JIacb e JITodłIaTrcroM
BoeBoAcTBe K KoHIIy cerłradpa 1969 r. rł n re,łerrrłe 2
MecHIIeB oxBaT]łJIa I]eJIoe BoeB04cr:so. Eo.1resHI] oTJIrI-
qaJIacB Bstcoxorż rłrł$erqrłosrłocrrro I4 KoHTarrro3-
HocTbIo; 6ołerr noqTll Bce roxfanr B KoHHEIx 3aBo-
Aax I4 B qa-cTHblx xosaiłcreax, He3aBlcI4Mo oT nopo-
ABI, B03pacTa, cnoco6a ,{c|IoJlb3oBaHI4E ]4 MecTHL,Ix
:Jcłloswilt >Kw3Hw. ,Ąlłarrłos 6sr.lr nocraBJleH Ha ocl:o-
BaH]l]4 oIIeHT<r4 3ET43ooTr{oJ!o]]r{rfecT<T4x W KJIuI]vIt{ecKIĄX
na6,rrro4erłrń, a IJIaBHsIM o6pasol,ł pe3yJIBTaToB peaK-
I]T4r{ cBfl3IJIBaT]If5I KoN{nJIeMeHTa rlap cL,IBopoTox Kpotsr4
rłs6parłrłoił rpyrrnBl rorrra4eż : STIłMm rlcc,,]Ie lpBaąuaurt
ycTaHoB]lJIr{, I]To IlpT4qTłHoił sadołeearłua 6ttnu Mr{Kco-
Br{pycbl. K"rrrłr;lr-łecr<afl KapTJ4Iia sa6o.nesaHIĄE 6lrna
AoBoJIbHo xapaKTepHa, npT4 qeM rJTaBIłLIM cT4MnToMoM
6sr;rr cyxoż, r{acTo napoKcll3ltanr,nsrń KaL[eJIB, T<oTo-
pr,rż coxpar:anca 2-4 He.4eJIr{. Per]fiAilesr JITłxopaAKIł
rł 6onee rrpoAo"TI>ł<rfTensHsrrż Natter 6sr.nrł cBE3aIIBI
qalue Bcelo c ceKylTAapl]lrlrrł daxrepufr:gr:lłw l,tnóer-
ĄIIs-vlIĄ, TJIaBHsI\ł o6pasolł Str. zooepiCemicus. Ocło-
>KeHeH'TE, BLI3BaHHT)le noBLIIueHTleM BT4pyJIeIITHocT,4
cTpe[ToI<oItKoB, oTMeTłaJII4 y ox. 3.350/o nororoel,q. flprł
TeMaTo JIorzqecKoM T4ccJIeAoBaH]4I{ 6onr,rłsrx noABeprHy-
TBTX JIeTłeHr{To łouraIeft nadrroAałrł r]4noxpoMaTo3, He-
6onr,rrroż Mr4KpoLIT4To3, łerżxonerrlłro rł e 6oIEilIrłHcrge
cJlyqaeB c71nrłr 6enoż KapTrIHbT KrJoBr{ B łeeo. B Ha-
.ła;rrlrroż cT a^IĄW :adoneeanrfg xopo IIT,re TepaileBTI4TIec-
Kr{e Pe3YJIF,TaTLI OTMeqaJlr1 nOCJIe nOT4MeHeH]4E Pa3nDa-
)KaToqrfx npenapaToB, a noTolvl cynrÓałtr4oB (Polisulf a-
mid - Biowet) u anłv:lląorwxoe (Tarchocilin 

- Polfa,

noJIHoI{eHHoe KapMJIelnrle,

Medycyna wet. 27, 2B5,

Bu1l. wld Hlth olg., 20,

tiererztl. l']\/schr. 81, 372,

H.: zenlbl,. vet, Med,,
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\,Voło,s,zyln S,, Plinkiewicz E., Pieńkowslki M", Uchacz S,
-- observations of influenza of horses in the Lublin
province.

Tnfluenza of horses appeared in the Lublin province
at the end oI September of 1969 and within two mcn-
ihs spread thrcugh the entire province. The disease
characterizeri by a high infectivity and contagiosity
and almost al1 hcrses suffeled from influenza inde-
pendentlv upon the agc, breed, usage and environment.
The diagnose łl,as estłblished on the strength of epi-
zootiological da'ra, clinical e:<aminations and mainly on
compleme,nt fixation test of couple sera taken from
chosen groups of the horses. Ii was stated that the
observed epizooty was due to myxovirltses. The clini-
cal picture and the course oI tbc disease was rather

typical but dry cough was the main symptom, which
lasted from two to lour lveeks.

The recurrence of febrile and longer lasting cough
werc related with secondary bacteria]. infections ca-
used mostly by Str. zcoepidernicus. In general com-
plicątions due to streptococci were noted in 3,35 per
cent of animals,

Haernatological examinations of the horses under
treatment sbowed hypochrornia, and to some extent
microcytosis. I eukopenia and the shitt of blood pictu-
re to left were also noted in most cases. At the be-
ginning of treaiment there were administered stimula-
ting preparations - in the case of severe signs of the
djsease there weie given Polisullamid and antibiotics
(tarchocillin and oxyvet), In addition, 1he anima,ls
were left frce from work and were fed with fulI-
value food.

JERZY WISNIEWSKI, TADEUSZ KOBUSIEWICZ, STEFAN §ZKILNIK,
CZESŁAW BARANOWSKI, JANINA JANKOWSKA

zoslosowo n

lypu O
Badania Pryszczycy Instytutu Wetefynarii w zdLlńskiej WoU

}aierownik: proI, dr T. KoBUSIEWICZ

zoboiętnioiqcych po
Określenie słopnio odporności u bydło no podslowie przeciwcioł

t.iu szczepionki przeciw pry szczycowei
w9 Frenklo

zakład

Wprowadzenie do praktyki szczepionki pTze-
ciwpryszczycowej przygotowanej z wirusa na-
mnożonego w hodołvli Frenkla wymagało okre-
ślenia trwałości odporności poszczepiennej. W
ubiegłym roku opublikowaliśmy wyniki badania
odporności po zastosowaniu szczepionki Fren-
kla typu C (11). Ob,ecnie podajemy wyniki ba-
dania okresu odporności po uzyciu szczepionki
Przeciwpryszcz}/co\^Iej przygotowanej z wi]]usa
typu O namnozonego w hodowli Frenkla. Ba-
danie przepro\Madzono przy pomocy prób;r do-
świadczalne,go zakażenia otaz testu. seroneutra-
lizacji.

Materiał i metody

Zwierzęta. Zaszczepiono w terenie grupę 21 jałó,wek
i wolców rasy ncb, w wieku I-2 lat. Zawartość prze-
ciwciał w surowicy zwierząt kontrolowano przed
szczepieniem, a następnie w I, 2, 3, 4 i 5 miesięcy po
szczepieniu. Stopień odporności na doświadczalne za-
każenie badano rłz odstępach miesięcznych począwszy
od 60 dnia po szczepieniu.

Szczepionka. Ze względu na przepTowadzanie do-
świadczenia w terenie i kontakt gospodarstwa z Za-
kładem, bydło uodporniono trójwalentną szczepionką
przeciwpryszczycową typu A, C, O. Dawka szczepion-
ki na r,vartościolvość wynosiła 5 ml. Badano szczepion-
kę Frenkla serii 0-8, w osiem miesięcy po jej wy-
produl<owaniu. Dawka monowalentna tej szczepionki
zawierała 108,10 HKID'' wirusa pryszczycy z 74 pa-
sażu z hodowli Frenkla. poza ekstraktem wirusa
szczepionka zawierała wodorotlenek glinu, saponinę
i formol.

Kontrola odporności. Doświadczalne zakażenie uod-
pornionego bydła oraz wrażliwych zwierząt kontrol-
nych przeprou,adzono przy użycitl homologicznego wi-
rusa typu O. Zwierzęta zakażano przez iniekcję w bło-
nę śIuzową języka 10 tys. IDB56 wirusa. Po 6-dniowej

5B6

obserwacji uodpornione oraz kontrolne bydło podda-
no ubojowi, sprawdzając zmiany chorobowe. Przy
ocenie odporności poszczepiennej brano pod uwagę
brak uogólnionych objawór,v chorobowych (pęcherzy
w szparach racicowych 4 kończyn).

Odczyn zobojętniający. Wtaz z kontroJą wraż]iwo-
ści zrvierząt na doświadcza7ne zakażeilie badano za-

. surowicy
1 oprsanel
etodą 507o
Muencha,

Hodowle komórkorve. Działanie neutralizujące suro-
wic sprawdzano przy uźyciu 4-7 dniowych pierwot-
nych hodowli komórek nerki cielęcia.

Wyniki

Odczyn seroneutra]izacji wykonany z surowi-
cami bydła pobranymi pTzed szczepieniem \My-
kazał p,ełną wrażiiwość zwierząt na wirus pry-
szczycy. U 2 stwierdzono miano 0,15 1og, u po-
zostałych brak przeciwciał zobojętniających.

w mi,ejscu iniekcji obserwowano u zwleIząt
duży, bolesny obrzęk zapal:ny, który resorbo-
wał się po kilkunastu dniach. Miesiąc po szcze-
pieniu zwierzęta wykazały dobrą odporność.
Wskaźnik seroneut]]alizacji wynosił ],,6B log,
przy rozpiętoŚci mian od 1,05 do ) 2,1 1og.

W próbie infekcyjnej wykonanej 2 miesiące
po uodpornieniu, spośród 5 zwterząt wybranych
losowo, u jednego, Iegitymującego się na:niż-
szym mianem SN (ż0,7B) stwierdzono przelama-
nie odporno,śct. Szczegółowe dane przedstawia
tab.1.


