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Zakazne zapalenie zolgdka
ijelit $win

Zakazne zapalenie Zzotadka i jeli u swin wy-
wolywane przez czynnik zidentyfikowany w
ostatnich latach jako wirus rodzaju Coronavi-
rus, opisane bylto po raz pierwszy w Stanach
Zjednoczonych Ameryki Pélnocnej przez Doyla
i Hutchingsa w 1946 r. (10). Jak podaja powyz-
si autorzy przypadki choroby u prosiat suge-
rujace zakazne zapalenie zolgdka 1 jelit obser-
wowano w Stanach Zjednoczonych juz w la-
tach czterdziestych, lecz gwatlowne rozprze-
strzenienie sie choroby w Ameryce Pdlnocnei,
Europie 1 Azji nastapito dopiero w ciagu ostat-
nich lat.

Wirusowa etiologia choroby sugerowana by-
la przez Doyla i Hutchingsa a szczepy wirusa
wyosobnicnego z przypadkdéw naturalnych pa-
sazowano poczatkowo na wrazliwych prosie-
tach. Badania prowadzone przez Lee (19) i Eto
i wsp. (12) wykazaly, ze wirus zakazZnego za-
palenia zoladka 1 ielit namnaza sie w hodow-
lach komoérek nerki §wini nie wywolujge zmian
cytopatycznych mimo wielokrotnych pasazy.
Dalsze izolaty wirusa takie jak np. szezep
FS 216/64, szczep SH i inne adaptowane do
hodowli komoérek nerki lub tarczycy &wini
uiawnily swe dzialanie cytopatogenne (6. 15).
Na podstawie cech morfologicznvch, typu kwa-
su nukleinowego i wladciwosci fizyko-chemicz-
nych, wirus zakaZnego zapalenia zotadka i jelit
u §win (TGEV) zaliczony jest do rodzaju Coro-
navirus (1). Niektorzy autorzy sugerowali wy-
stepowanie wirusa pomocnika w szczepach
TGEV; czynnik ten nie zostal jednak blizej
zidentyfikowany (7, 22).

Dotychezas izolowane szczepy wirusa zakaz-
nego zapalenia zoladka i jelit u §win nie wyka-
zujg zréznicowania antygenowego, stanowiac
tym pewien wyiatek wéréd innych Coronavi-
ruséw zwierzat. W badaniu pokrewienstwa an-
tygenowego miedzy wirusem TGE a hemaglu-
tynacyjnym wirusem zapalenia moézgu i rdze-
nia kregowego wystepujacym u $win, Philip
i wsp. (27) wykazali pokrewienstwo antygeno-
we miedzy tymi wirusami w odczynie precy-
pitacjii w zelu agarowym, nie potwierdzajac
jednak powyzszych wynikéw w odczynie zobo-
jetniania.

Wirus TGE jest silnie wrazliwy na dziatanie
promieni $wietlnych, ulega szybko inaktywacji
w temperaturze pokojowej i wyzszej, wykazu-
jac znaczng stabilno§¢ w niskich temperatu-
rach.

W warunkach naturalnych wirus zakaZne-
go zapalenia zotgdka i jelit wywoluje zakazenia
u trzody chlewnej a na infekcje wrazliwe sg
Swinie w kazdym wieku, jednak ciezki prze-
bieg choroby, wysokg zachorowalnos¢ i $mier-
telnos¢ stwierdza sie przede wszystkim u pro-
sigt. Nasilenie objawéw, czas trwania choroby
i émiertelnos¢ zalezg w znacznym stopniu od
wieku prosigt. W przypadku zakazenia w wie-
ku do 10 dni zycia, $miertelnos¢ jest prawie
100%, prosieta starsze moga przezywal zaka-
zenie, jednak ich dalszy rozwéj jest zahamowa-
ny. Objawy kliniczne u sztuk dorostych sg sta-
bo zaznaczone lub wecale nie wystepuja. Ciezki
przebieg choroby stwierdza sie czasami u ma-
cior karmiacych, co spowodowane jest zakaze-
niem wysokimi dawkami wirusa z racji bliskie-
go kontaktu maciory z chorymi prosietami.

Wirus zakaznego zapalenia zolgdka i jelit
wnika do ustroju gléwnie przez przewod po-
karmowy i atakuje komorki nablonkowe jelit
cienkich. W wyniku replikacji wirusa trwaja-
cej 4—5 godz. namnozony wirus uwalniany
jest do §wiatla przewodu pokarmowego a wraz
z nim zluszczaja sie komorki zmienionego na-
blonka. Po kilku cyklach replikacyjnych wiru-
sa wiekszos¢ wrazliwych komoérek jest uszko-
dzona, co daje charakterystyczny obraz zani-
ku kosmkéw jelitowych. Taki stan moze wy-
stapit juz po 24 godz. od zakaZenia a szybkosc
narastania zmian w przewodzie pokarmowym
zalezy w duzej mierze od dawki wirusa, wieku
zwierzat, zjadliwosci wirusa oraz ewentualne]
odpornosci uwarunkowanej obecnoScig prze-
ciweial zobojetniajgeych w przewodzie pokar-
mowym prosigt otrzymywanych z siarg lub
mlekiem maciory (14). Hooper i Haelterman
(17) zakazajgc izolowane odcinki przewodu po-
karmowegc prosigt wykazali, ze wirus TGE
namnazal sie intensywnie w jelicie czeczym,
biodrowym i dolnej ezeSci dwunastnicy, nie re-
plikujac sie w nablonku blony sluzowej zolad-
ka i jelit grubych. Pierwotne uszkodzenie ko-
morek nablonka jelit cienkich pocigga za soba
zmiany wtérne w postaci zaburzen w frawie-
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niu i adsorpecji skladnikow pokarmowych oraz
w wymianie wody i elektrolitow miedzy Swiat-
lem jelita a krazeniem. Przypuszcza sig, Ze
przy pobieraniu mleka lub innej karmy przez
prosieta, niestrawione czastki pokarmowe za-
trzymuja woda pochodzaca z wydzielin tra-
wiennych i pokarmu, wywolujae biegunke
osmotyczng. Smieré¢ prosiat chorych na zakaZne
zapalenie Zolgdka i jelit spowodowana jest od-
wodnieniem i zakwaszeniem organizmu, wy-
niszczeniem i zaburzeniami w czynno$ci serca.

Zdaniem wielu autoréw wirus zakaznego za-
palenia Zoladka i jelit u $win namnaza sig
takze w innych narzgdach i tkankach jak np.
blona $luzowa jamy nosowej, migdalki, tcha-
wica, pluca, nerki, byt on takze stwierdzany we
krwi zakazonych swin (6, 15).

Gléwnym rezerwuarem wirusa jest kal swin
chorych i ozdrowiencoéw a pobieranie zakazo-
nego katu przez sztuki wrazliwe uwazane jest
za najwazniejsza droge zakazenia. Infekcja mo-
ze szerzy¢ sie réwniez droga aerogenng lecz
tylko na ograniczonej powierzchni.

Jedng z interesujgcych obserwacji epizootio-
logicznych przy zakaZnym zapaleniu zolgdka
i jelit u §win, jest okresowe wystepowanie cho-
roby w sezonie jesiennym, w zimie i wczesng
wiosng. Sezonowo$§¢ zakazen mozna ttumaczy¢
czeSciowo wlasciwo$ciami wirusa, ulega on bo-
wiem szybko inaktywacji pod dzialaniem tem-
peratury i swiatla w cieplej porze roku.

W warunkach amerykanskich duvza role w
rozprzestrzenianiu choroby przypisuje sie szpa-
kom. Ptaki te w miesiacach zimowych groma-
dzg sie w chlewniach w poszukiwaniu pozywie-
nia i moga przenosi¢ wirus na konczynach za-
nieczyszczonych katem $wini chorych 1ub ozdro-
wiencéow. Ponadto stwierdzono, ze po sztucz-
nym zakazeniu wirus zakaZnego zapalenia Zo-
ladka i jelit $win wydalany byl z przewodu
pokarmowego szpakéw przez 32 godz, co swiad-
czy o0 jego namnazaniu sie u tych gospodarzy
(28). Wirus TGE moze utrzymywac sie takze
w przewodzie pokarmowym pséw, nie tracac
swych wlasciwosci zakaZnych, co udokumento-
wano w probie biologicznej na prosietach (26).
OdpowiedZz immunologiczng po zakazeniu wi-
rusem TGE stwierdzono u kotéw, pséw, szczu-
réw pizmowych, oposéw i czlowizka (13).

Rezerwuary zarazka w stadium miedzy epi-
zootycznym nie sg dokladnie poznane, giéwna
uwage zwraca sie na obecnos¢ bezobjawowych
nosicieli i siewcow wirusa. Wydalanie wyso-
kich koncentracji wirusa z kalem $win trwa
okolo 8—9 tygodni po zakazeniu; mozliwe jest
réwnoczesne wystepowanie przeciwcial zobo-
jetniajacych w  przewodzie pokarmowym
i uwalnianie wirusa do jego $§wiatla, co w
znacznym stopniu utrudnia wykrywanie $win
nosicieli i siewcow.
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Choroba pecherzykowa §win

Chorobe pecherzykows swin stwierdzono po
raz pierwszy we Wloszech w 1966 r., rozpozna-
jac ja na podstawie objawdw klinicznych jako
pryszczyce u §win. Badania laboratoryjne pro-
wadzone réwnocze$nie w Instytucie Zooprofi-
laktyki Eksperymentalnej w Brescia we Wlo-
szech oraz Instytucie Badania Wiruséw Zwie-
rzat w Pirbright w Wielkiej Brytanii nie po-
twierdzity wstepnej diagnozy klinicznej. Od za-
kazonych swin wyosobniono wirus, zidentyfi-
kowany nastepnie jako wirus z rodzaju Ente-
rovirus, rodzina Picornavidae, r6znigcy sie
szczegblami morfologicznymi oraz wlasciwos-
ciami fizykochemicznymi od wirusa pryszczy-
cy, wirusa wysypki pecherzykowej Swin i wi-
rusa pecherzykowego zapalenia jamy ustnej
(24).

Po kilkuletniej przerwie nowe ogniska cho-
roby pecherzykowej §win wystapily w Hong
Kongu w 1971 r. (23), a w latach 1972/73 cho-
robe obserwowano juz w wielu krajach euro-
rejskich, pod koniec 1973 r. réwniez w Japonii
(9, 11, 18, 25).

Jak wykazaly dotychczasowe badania wirus
choroby pecherzykowej §win odznacza sie was-
kim spektrum zakaznym, wywolujgc w warun-
kach naturalnych czesto objawowe zakazenia u
trzody chlewnej, za§ w warunkach laboratoryj-
nych u myszy i czlowieka (2, 24). Badajac
wlasciwosci zakaZzne szezepu Italy/66 Nardelle-
mu 1 wsp. (24) nie udato sie wywotaé objawow
chorobowych u bydla, ostow, krélikéw, Swinek
morskich i chomikéw. Powyzsze dane potwier-
dzaja rowniez Dawe i wsp. (9) oraz Dheninne
i Dheninne (11) odno$nie izolatow TUK/72
i France/72.

Mimo braku zakazenia u bydia na role prze-
zuwaczy w lancuchu epizootycznym choroby
necherzykowej $§win zwrécili uwage Burrows
i wsp. (4) wykazuige, ze bydlo i owce moga
ulec zakazeniu bezobjawowemu. U kréw i owiec
zakazonych przez kontakt z chorymi §winmi,
stwierdzono okresowe wystepowanie wirusa w
gardle, kale i mleku. Zakazenie bydla nie mia-
To charakteru infekeji czynnej, nie stwierdzono
bowiem namnazania sie wirusa ani wzrostu
miana przeciwcial zobojetniajgcych. Czynng
infekeje obserwowano u owiec, §wadczyt o tym -
wzrost koncentracji wirusa w niektérych tkan-
kach miedzy 4 a 7 dniem po kontakcie oraz
odpowiedz immunologiczna — wzrost miana
przeciwcial zobojetniajacych w surowicy.

Waskie spektrum zakazne wirusa choroby pe-
cherzykowej stwierdzane in vivo, obserwuje sie
réwniez w stosunku do komoérek hodowanych
in witro. Infekcje przebiegajace z tworzeniem
sie zmian cytopatycznych wykazano bowiem
tylko w hodowlach pierwotnych i liniach ciag-
tvch komorek nerki §wini oraz fibroblastach
zarodka §wini, a po adaptacii, w linii cigglej
komoérek watroby bydia (20, 24).
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Doswiadczenia prowadzone przez Burrowsa
i wsp. () oraz Browna i wsp. (2) wykazaly, zZe
izolaty wirusa choroby pecherzykowej §win
wykazuja pewne zrbéznicowanie antygenowe
oraz roézinice w zjadliwodci dla gospodarza na-
turalnego i zwierzat laboratoryjnych. Z bada-
nych siedmiu szczepdéw wyosobnionych w réz-
nych krajach sze$¢ z nich wywolywato choro-
be o podobnym obrazie klinieznym, podczas
gdy szczep Italy/66 powodowal czeste infekeje
bezobjawowe. Uchwytne réznice obserwowano
miedzy szczepami Italy/66, Hong Kong/71
i France/72, jak i miedzy kazdym z nich a gru-
pa blisko spokrewnionych ze sobg szczepow
Italy/72, England/72, Austria/73. Cechy anty-
genowe 1 wlasciwosci biologiczne czterech ostat-
nich szczepéw pozwalajg przypuszczad, ze ogni-
ska choroby z ktérych zostaly one wyosobnione
mogg mieé¢ wspolne zrédlo zakazenia. Na pod-
stawie réznic miedzy szczepem France/72 a in-
nymi szezepami wirusa choroby pecherzykowej
$§win wyosobnionymi w Europie w latach 1972/
73 mozna sadzié, ze ogniska choroby we Francji
nie byly bezposrednio zwigzane z enzootiami w
pozostalych krajach europejskich.

Zdaniem autoréw brytyjskich (2) wystepo-
wanie choroby pecherzykowej §win w odleg-
tych od siebie krajach i pojawienie sie dalszych
ognisk w odstepie kilku lat po pierwszym, su-
geruje, ze rezerwuar zarazka istniejacy w bli-
zej nieokre§lonej czeSci §wiata, moga stanowit
zwierzeta czeSciowo odporne a utrzymywanie
sie wirusa w populacji tych zwierzat doprowa-
dzito do zrdéznicowania jego wilasciwosci anty-
genowych i biologicznych.

Badajgc przebieg zakazenia do$wiadczalnego
izolatem England/72 (3) wprowadzono roézne
koncentracje wirusa do pietek i waltu koronki
wrazliwym $winiom. U wiekszo$ci sztuk zaka-
zonych tg drogg stwierdzano wystepowanie pe-
cherzy pierwotnych po 48 godz. od infeke]ji oraz
szybkie uogélnienie zmian chorobowych. Za-
kazenia do tarczy ryjowej byly mniej skutecz-
ne a donosowe lub doustne wprowadzenie wi-
rusa powodowato infekcje bezobjawowe wy-
krywane badaniem serologicznym.

Najwyzsze koncentracje wirusa u §win zaka-
zonych sztucznie stwierdzano miedzy 2 a 5
dniem po infekcji. W wycinkach z gardla wi-
rus choroby pecherzykowej byl wykrywany
przez 7—12 dni, w kale przez 16—23 dni. Naj-
wazniejszym zrédiem wirusa byl jednak plyn
pecherzykéw skornych oraz okrywajgey je na-
blonek. W materiatach tych jeszcze po 10 dniach
od wystapienia zmian chorobowych koncentra-
cja wirusa byla bardzo wysoka i wynosita 1089
jednostek lysinkowych. Wrazliwe swinie prze-
trzymywane razem ze zwierzetami zakazony-
mi szybko wulegly infekeji kontaktowej, co
stwierdzano juz po 48 godz. Nie udalo sie
ustali¢ dokladnie drogi, ktoéra wirus wniknat
do organizmu. Jednakze stwierdzenie wysokich
koncentracji wirusa w skoérze i blonie sluzowej

przewodu pokarmowego, w poréwnaniu do
znacznie nizszych koncentracji wirusa w blonie
$§luzowej ukladu oddechowego, pozwala sadzi¢,
ze zakazenie nastapilo przez skoére lub uklad
pokarmowy, co tez najczeSciej obserwowane
jest w warunkach naturalnych.

Dotychczasowe dane wykazuja, Ze poza zmia-
nami w skérze lokalizujgcymi sie najczeSciej
w okolicy koronki i pietek, chorobie pecherzy-
kowej $win mogg towarzyszy¢ objawy zapale-
nia moézgu i rdzenia kregowego. Pierwsze do-
niesienie na ten temat pochodzi z oSrodka ame-
rykanskiego Plum Island Animal Disease Cen-
ter, gdzie stwierdzano objawy nerwowe ze stro-
ny ofrodkowego ukladu nerwowego u $win
zakazonych dozylnie wirusem choroby peche-
rzykowej (cyt. za 21). W celu wyjasnienia tego
zagadnienia podjeto doswiadczenia prowadzo-
ne przez Monlux i wsp. (21). Grupe $win zaka-
zano dozylnie szezepem Hong Kong/71 i skrwa-
wiano poczatkowo w odstepach 2-dniowych a
od 8 dnia po zakazeniu co kilkana$cie dni. Po-
za zmianami w skoérze okolicy koronki i blonie
sluzowej jezyka, obserwowanymi tak makros-
kopowo jak i mikroskopowo, stwierdzano zmia-
ny histopatologiczne w o$rodkowym ukladzie
nerwowym, wskazujace na rozsiane zapalenie
moézgu i rdzenia kregowego. Nasilenie zmian
w mozgu u poszczegdlnych sztuk bylo roézne,
wystepowaly one poczawszy od drugiego dnia
po zakazeniu, manifestuijgc sie najsilniej szoste-
go dnia po infekciji. Zmiany zapalne w rdzeniu
kregowym byly slabiej wyrazone. Obraz mi-
kroskopowy odznaczal sie obecnoscia okotona-
czyniowych naciekéw limfocytarnych oraz roz-
plemem komérek glejowych. Monlux i wsp.
(21) podkreslaja, ze zmianom =zapalnym w
ofrodkowym uktadzie nerwowym u §win zaka-
zonych szezepem Hong Kong/71 w zastosowa-
nej przez nich dawce nie towarzyszyly wyraz-
ne objawy kliniczne charakterystyczne dla za-
palenia mézgu i rdzenia kregowego. Brak ob-
jawéw klinicznych w przytoczonych badaniach
autorzy odnosza miedzy innymi do zbyt nis-
kiej dawki wirusa.

Autorzy amerykanscy w publikacji z 1974 r.
(21) podkre$laja, ze zapalenie moézgu i rdzenia
kregowego nie towarzyszy naturalnym przy-
padkom choroby pecherzykowej u $§win, z da-
nvch nieopublikowanych wiadomo jednak, Ze
silnie wyrazone objawy zaburzen ze strony
o$rodkowego ukladu nerwowego moga wyste-
powat¢ w przebiegu choroby pecherzykowej u
znacznego odsetka tucznikoéw i macior.

Szybkie rozprzestrzenianie sie choroby pe-
cherzykowej wsréd swin spowodowane jest z
jednej strony ich duzg wrazliwo$cig na wpro-
wadzenie wirusa do skéry lub blony Sluzowej
przewodu pokarmowego, z drugiej za$§ znaczna
oporno$cig wirusa na dzialanie czynnikéw &ro-
dowiska zewnetrznego i wielu Srodkéw odka-
zajacych (16).

Z racji odpornosci na dzialanie §rodowiska o
pH kwaénym jak i zasadowym, wirus choroby
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pecherzykowej $win odznacza sie wybitng prze-
zywalnoscia w materialach zwierzecych. W
tuszach zakazonych $win, przetrzymywanych
w temp. —20° nie obserwowano wyraznego
spadku miana zakaznego wirusa przez caly
okres badan, wynoszagcy 11 miesiecy. Przezy-
walno§¢ wirusa w nawozie przy temp. 12—17°C
wynosita 138 dni (8).

Szybkie rozprzestrzenianie sie zakazen wiru-
sem choroby pecherzykowej tak przy bezpo-
srednim kontakcie $win z chorymi jak i za po-
Srednictwem zakazonych odpadkéw kuchennych
i zanieczyszczonych $rodkéw transportu po-
twierdzajg dane terenowe.

Analiza enzootii choroby pecherzykowej §win
w Wielkiej Brytanii wykazala, ze pierwotnym
zrodlem infekcji byly zakazone odpadki ku-
chenne uzyte jako karma dla $win; ogniska
wtérne powstaly gltéwnie przez przerzuty $win
z zapowietrzonych chlewni, przewéz $Swin w
zakazonych $rodkach transportu i karmienie
Swin zakazonymi pomyjami (30).

Na uwage zastluguje obserwacja z ktorej wy-
nika, ze wirus choroby pecherzykowej $win nie
rozprzestrzenia sie intensywnie drogg aerogen-
ng (29). W badaniach na temat wydzielania wi-
rusa do powietrza otaczajgcego chore §winie
stwierdzono, ze wirus zwigzany byl glownie z
duzymi czgsteczkami w powietrzu, majgcymi
$rednice powyzej 6 mikrondw. Znaczna $redni-
ca czastek, z ktorymi zwigzany jest wirus cho-
roby pecherzykowej §win, sprawia, z= utrzy-
mywanie sie ich w powietrzu jest mozliwe tyl-
ko przy silnych wiatrach. Dalsza analiza enzo-
otii choroby pecherzykowej swin w Wielkiei
Brytanii wykazala, ze tylko 2 ze 103 ognisk
choroby mozna bvlo przypisa¢ przedostaniu sie
zarazka na teren fermy wraz z powietrzem (29).
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LAPIERRT N., LARVIERE S. MARSOLAIS G.:
Wplyw wieku cielat na doncscwe szczepienia prze-
ciwkn zakainemu zapaleniu nesa i tchawicy bydla
i parainfluenzy-3. (L’influence de l'age de veaux sur
une pregramme de vaccipation infra-rnasale counfre
le rthino-tracheite infectiense bovize et le para-in-
fluenza-3). Can. vet. J. 16, 71—75, 1875 (3.

Badania nad wplywem wieku cielat na skutecznosé
donosowego szczepienia skojarzona szczepionksg nrze-
ciwko zakaZnemu =zapaleniu nosa 1 tchawicy bydla
i parainfluenzie-3 przeprowadzono na 8—i7-tvgodnio-
wych cieletach w trzech gospodarstwach. 141 cielat
poddano szczepieniu, za§ 35 cielat stanowilh grupe
kontrolng. Po 7—8 dniach po szczepieniu vobierano
wymazy z jamy nosowej do izolacji wiruséw szcze-
pionkowych, oraz krew do okreflenia misana w ond-
czynie seroneutralizacii w przypadku wirusa IBR
i odczynie zahamowania hemaglutynacii w przypad-
ku wirusa PI-3. U wiekszodci sztuk po szczepieniu
wystepowaly wycieki z jamv nosowej i wzrost ciepto-
ty ciala. Na 84 badane sztuki w 23 przvpadkach wy-
izolowano z wymazu z iamy nosowei wirus IBR i w
3 przypadkach wirus PI-3. Wzrost miana swoistych
przeciweial dla wirusa IBR zanotowano u 8 i dla
PI-3 u 2 cielat.

G.
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FUJISAKI Y.. SUGIMORI T.. MORIMOTO T., MII_J—
RA Y. KAWAHAMI Y. NRKANO K.: Usndporuianie
§Win atenuewanym szczepem S— wirusa japonskiego
zapaleria mézegv. (Immunization of pigs with the
attenuated S— strain of japanese encephalitis virus).
Natn. Inst. Anim. Hlth Qt. Tokio 15, 55—60, 1975 (2).

Atenuowany szezep S— wirusa japonskiego zapale-
nia mézgu Swin otrzymano na drodze seryinych pasa-
zy zjadliwego szczepu na pierwotnej hodowli tkanko-
wej nerki bydlecei w temp. 30°C. Jednomiesieczne
prosieta i 5—9-miesieczne maciory ciezarne immuni-
zowano dawka 10%85—1075 TCID;, wirusa atenuowa-
nego. U prosiat po iednorazowym szczepieniu miano
przeciwcial w odczynie SN lub HI w okresie 2—9 ty-
godni wzrastalo do ponad 1:10. Maksymalne miano
wynosile 1:320. U prosigt szczepionych dwukrotnie
miano swoistych przeciweial wynosito w odezynie HI
1:80—1:640, przy czym u niektérych sztuk utrzymy-
walo sie ono w granicach 1:80—1:160 przez okres
ponad 6 tygedni. U prosigt, ktére w chwili zakaze-
nia dodwiadczalnego zjadliwym szezepem w dawce
1045—1055 TCID;, wykazywaly miano powyzei 1:10
nie wystepowala wiremia. U macior ciezarnych im-
munizowanych dawka 107.9 TCID;, szczepu S— po chal-
lange identyczna dawka zjadliwego szczepu nie do-
chodzilo do zakazen i padnigé.
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