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dypmara C., Tyugmax E. J., Cagsuroscexuti A. —
Mecruple nHalmomemnss 3a npurommocTso  Acedist-a,
Cariban-a u Zanil-a gms nranosei 6opudsl ¢ dacumo-
Je30M OBell.

B 1978—1979 rr. TpM craza oBel] TOABEPrAM ABYX-
KpaTHoil B TedeHMe TOna 06paBoTKe TPOTUB JBYYCTOK
npuf nomomy Acedist-a, Coriban-a m Zanil-a, musor-
HBIX 2Ke 4-0ro craja — TPEeXKDATHOI NpM IIOMOIM
Coriban-a. ITony4eHHDIE PE3YALTATE] ITONTREPIIIN
BLICCKYH) TepamneBTuyeckyvio sdhderTuruocTb Acedist-a
M HECKOJNBKO MeHBIIYI) OCTANLHREIX CPeAacTB. B Hpo-
BEJIEHHBIX MCCAENOBAHNAX HE KOHCTATUPABAJIM BIMA-
HVsL TPETBhel JOMONHUTENRHON 06paloTKy TPOTUB IBY-
YCTOK B TIQJNOBMHe NAcCTOMIIHOrO Ce30Ha Ha 9SKCTeH-
CMBHOCTL MuBa3uu Fasciola hepatica B c¢Tage mo cpas-
HEHMIO C ABYXKPaTHOM Tepamuel B Teuenue roga. On-
HOBPEMEHHO HabamoAaJoch 3HAYUTENBEOE RBIAUSHUE
KIMMATUTIECKMX YCIOBUI HA 9KCTEHCUBHOCTL MHBAZUU
MeYeHOYHOM JABYYCTKY, CBA3AHNYI0 C BO3MOXKHOCTBLIO

Da3BUTHA NPOMERYTOIHOTO xXo03auHa. OTcioma Ha hac-
UMOJIEIHON TePPUTOPUMM HAPAZY C BO3MOXKHLIM BReje-
nueM 4-gpaTHoi obpaboTky MpoTus HOCIIMON B Teye-
Hye Tofla CJeayeT OTPAHMIUTL LOSBJEHME HA TacTBi-
IaX IPOMEIKYTOYHOIC XO03AMHa MaJOTO IIPYA0BUKA.

Furmaga S., Gundlach J. L., Sadzikowski A. — Field
ebservations on the usefulness of Acedist, Coriban and
Zanil for the planned contrel of fascioliasis in sheep.

In 1978—1979 three flocks of sheep were treated
twice per year with Acedist, Coriban and Zanil, res-
pectively, and the fourth flock of sheep was treated
with Coriban three fimes per year. The results con-
firmed a hich terapeutic value of Acedist, and a lit-
tle lower of Coriban and Zanil. The observations did
not reveal the influence of the third, accessory the-
rapy performed in the middle of grazing season on
the extensiveness of fascioliasis in a flock of sheep
in comparison to twofold therapy per year. Simul-
taneously there was observed a significant influence
of climatic conditions on the extensiveness of the in-
vasion which was associated with a possibility of the
development of an intermediate host. Therefore in
fasciolic district apart from the introduction of fo-
urth-fold defasciolization per year it is advisible 1o
reduce the appearance on the pasture the intermedia-
te host of the parasite Limnea truncatula.

TADEUSZ FRYMUS

Zogadnienia immunoprofilaktyki rhinopneumonitis equorum

Zaklad Epizootiologii Instytutu Choréb Zakssnyeh i Inwazyjnych
Wydzialu Weterynaryjnego SGGW-AR, ul. Grochowska 272, 03-849 Warszawa

Rhinopneumonitis equorum jest rozpow-
szechniona na calym S$wiecie zakazna choroba
koni, wywolywang przez herpeswirus koni
typu 1. Na straty zwigzane z tvm zakazeniem
skladajg sie voronienia, porody #rebiat mar-
twych lub niezdolnych do Zvcia oraz zapalenia
drég oddechowych mlodyeh koni wraz z taki-
mi ich konsekwenecjami, jak: powiklania bak-
teryjne i upadki, zahamowanie rozwoju, a tak-
ze kosztowne czesto przerwanie treningu i u-
zytkowania koni sportowych.

W Polsce istnienie rhinopneumonitis equo-
rum sugerowano juz w latach trzydziestych, a
potwierdzono w roku 1951 (43). Od tego czasu
choroba notowana byla wielokrotnie w réz-
nych stadninach kraju, urastajac do rangi jed-
nego z najpowazniejszych probleméw w ho-
dowli koni. Stwierdzane byly jej wszystkie
formy kliniczne — ronienia (19, 20, 43, 45),
stany zapalne drég oddechowych (19, 20), a
takze objawy ze strony ukladu nerwowego
(19). Ocenia sie, ze w latach 1949—1971 okolo
25—30% poronien klaczy w naszym kraju spo-
wodowanych bylo przez herpeswirus koni typu
1 (45). Réwniez i straty na skutek schorzen
drég oddechowy Zrebigt sa duze. Lipczynski
(27) podaje, ze w wielu polskich stadninach w
latach 1952—1956 objawy zapalen drég odde-
chowych wystepowaly w poszezegdlnych sezo-
nach z reguly u ponad 50% ?Zrebiat, a zachoro-
walnoéé¢ siegala niekiedy 82%. Choé brak &ci-
stych danych liczbowych na temat udzialu po-
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szczegélnych zarazkéw w  etiologii schorzend
drog oddechowych koni w Polsce, to badania
serologiczne wskazuja, ze — podobnie jak w
innych krajach — w populacii tych zwierzat
rozpowszechnione sa przede wszystkim wirusy
influenzy oraz herpeswirus koni typu 1 (1. 44),

Od pewnego czasu podejmuje sie w naszym
kraju préby zapobiegania rhinopneumonitis
equorim przy pomocy szczepien. Z tego wrzgle-
du postanowiono przedstawi¢ w niniejszym ar-
tykule niektére nowsze informacje na temat od-
pornoéci na herpeswirus koni typu 1 oraz wigza-
ce sie z tym problemy zapobiegania tej chorobie.

Pierwsze badania nad immunoprofilaktyks
rhinopneumonitis equorum podjeto w latach
czterdziestych, podajac jako szczepionke inak-
tywowany wirus zawarty w homogenacie na-
rzadéw poronionych ploddéw (24). Nastepnie
zaczeto stosowaé szczepionki zawierajace zywy
(10, 11), wzglednie inaktywowany (11) zarazek
zaadaptowany do chomikéw syryjskich. Wresz-
cie wprowadzono do praktyki szereg szczepio-
nek zawierajacych zywe szczepy wirusa ate-
nuowane w hodowlach komérkowych (3, 28, 36,
37, 46). Mimo licznych, frwajacych po dzi§
dzienn badan problem immunoprofilaktyki rhi-
nopneumonitis equorum daleki jest od rozwia-
zania. Wyniki szczepien sa trudne do jedno-
znacznej oceny i obok doniesien o ich wyso-
kiej skutecznodei (29, 36, 37) spotyka sie opi-
nie ostrozniejsze (4, 13, 33) badZz wrecz nega-
tywne (14). Rozbieznodci te wiazg sie oczywis-
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cie z réing jakoscia poszezegélnych prepara-
tow. W duzym stopniu jednak wplywaja na
nie réwniez rozmaite systemy szezepien —
dawki, drogi podania, terminy immunizacji.
Brak jest bowiem powszechnie uznanego za
optymalny harmonogramu szezepient przeciwko
rhinopneumonitis equorum. I tak na prazyklad
w RFN zalecano poczatkowo szczepienie Zre-
biat atenuowanym wirusem po Traz pIierwszy
w wieku powyzej trzech miesigey zycia, po
raz drugi po’uplywie 3—4 miesiecy 1 potem
coroczne doszczepianie (28). Nastepnie préobo-
wano szczepi¢ zrebieta po raz plerwszy juz w
dwunastym dniu po urodzeniu, a po raz drugi
po ukonczeniu trzeciego miesigea zycia (31).
Ostatnio autorzy niemieccy (39) zdajg sie po-
wracaé¢ do idei zapobiegania rhinopneumonitis
equorum przy pomocy szczepionki zawierajace]
inaktywowany wirus, zalecajac szczepic nia
Zrebieta po raz pierwszy w trzecim miesiacu
zyeia, po raz drugi w piatym lub széstym mie-
siaeu, a nastepnie co rok. Podobne rozbieznog-
ci istniejg odnoénie do systemu zapobiegania
ronieniom klaczy — jedni autorzy zalecaja
szezepi¢ je na poczatku ciazy, a inni w drugiej
polowie. Wszystko to wynika z faktu, iz zjawi-
ska odpornoéciowe u koni zakazonych czy
szezepionych tym wirusem nie sa w pelni po-
znane.

Wiadomo, ze przebycie infekeji herpeswiru-
sem koni typu 1 pozostawia odpornod¢ na po-
nowne zakaZzenie. Trwa ona jednak doéé krétko
i jest latwa do przelamania (10), mimo Ze wi-
rus wykazuje pod wzgledem anlygenowym nie-
wielka zmiennodé. U klaczy po porenieniu od-
pornosé utrzymuje sie przez rézny okres
czasl, nie diuzej jednak niz przez rok (9, 35)
Tak wiec znane sg nprzyvpadki poronieh na sku-
tek rhinopneumonitis equorum u tej samej kla-
czy w dwoch kolejnych ciazach. U mlodych
koni po przechorowaniu z objawami zapalen
drég oddechowyveh odpornosé¢ jest jeszcze
krétsza niz u klaczy po poronieniu. Reinfekcje
moga wystepowaé co 3—4 miesiace (10, 35).
Doll i Bryans (11) ra podstawie licznych badan
i obserwacji praktycznych dochodzg do wnios-
ku, ze aby mlody kon osiggnal stan wzglednej
niewrazliwosci na rhirnopneumonitis equorum
potrzebne sa dwa czynniki: przebycie wielo-
krotnych zakazenn oraz pewna ,dojrzalosc¢”
zwierzecia. Poglad ten podziela réwniez Pet-
zoldt (35). Chodzi tu o stan niewrazliwodci na
chorobe, a nie na zakazenie. Tak wiec kon prze-
bywszy szereg ciezszych lub lagodniejszych in-
fekcji drég oddechowvch wywolanych przez
herpeswirus koni typu 1 oraz osiagngwszy
ows ,dojrzalo$¢” pozostaje okresowo nadal
wrazliwy na zakazenia, ktére jednak przebie-
gaja bezobjawowo i réwniez w cigzy nie szkodza
plodowi (12). Jednoczednie zakazenia te sag wa-
runkiem stalego przedtuzania odpornoéci. Tym
thumaczy sie fakt, ze choé, jak wspomniano, zna-
ne sg przypadki poronien u klaczy w nastepu-
jacych po sobie ciazach, to jednak w praktyce

&

¢

spotyka sie je niezmiernie rzadko. O isfocie
owej ,.dojrzalosci” konia niewiele jest wiado-
mo. Petzoldt (35) sugeruje tu dojrzalosé pleio-
wa. Darlington (7) Stwierdzil ostatnio. ze byé

oze polega ona na zmianie wlasciwosci ma-
krofagéw. Autor ten zaobserwowal, ze wirus
namnaza sie in vitro w makrofagach pocho-
dzacych jedynie od mlodych koni Makrofagi
koni doroslych wychwylujg wirus, zwiazuja
go z blona komérkowa, jednak nie. wnika on
do wnetrza komérek i nie dochodzi do repli-
kaecji. Po dalszych badaniach autor ten suge-
ruje, ze zmiana we wlasciwosciach makrofagow
nie tyle jest zwiazana z wiekiem, lecz raczej
wynika z przebytych uprzednio kontaktéw z
wirusem. Poza tym przeciw odpornosci wieko-
wej §wiadezy fakt, iz znane sa powszechnie
poronienia starszych klaczy, ktore po raz
pierwszy zetknely sie z wirusem.

Zakazenie herpeswirusem koni typu 1 z re-
guly pocigga za soba pojawienie si¢ W _suro-
wicy przeciwecial przeciwwirusowych. Mozna
je wykryé réznymi metodami, miedzy innymi
odezynem  seroneutralizacji czy odezynem wig-
zania dopelniacza. Ostatnio prébuje sig takze
stosowaé w tym celu czulsze metody serolo-
giczne jak odezyn biernej hemaglutynacji (16)
czy odezyn radialnej hemolizy (23). W ocenie
zagrozenia stad czy poszezegolnych koni oraz
przy sprawdzaniu immunogennosei szczepio-
nek od dawna prébowano posluzyé sie mianem
przeciweial jako wskaznikiem odpornosci zwie-
rzat. Doll i Bryans (5, 11) sugerowali istnienie
korelacii pomiedzy wysokim mianem przeciw-
cial neutralizujacych a niewrazliwo$cia na za-
kazenie do$wiadczalne. Jednakze wielokrotnie
opisywano przypadki zakazen i poronied u kla-
czy posiadajacych wysokie miana przeciweial
neutralizujacych (10, 12). Stwierdzono réwniez,
7e brak lub niskie miana przeciwcial w suro-
wiey nie muszg dowodzi¢ wrazliwosci zwierze-
cia na zakazenie (6, 13). Poza odpornoscig hu-
moralng organizm reaguje bowiem rowniez
mechanizmami obronnvmi zwigzanymi z od-
pornoscig komérkowa, ktérej przypisuje sie o-
statnio coraz wickszg role w catoksztalcie od-
pornoéci przeciwwirusowej ludzi i zwierzat. Do-
tyezy to zwlaszeza tych wiruséow, kiore moga
sie w ustroju szerzy¢ bezposrednio przez kon-
takt komérki zakaZonej z niezakazona, nie be-
dac narazonymi na dzialanie przeciwcial za-
wartych w plynach ustrojowych (34). Do ta-
kich nalezg wirusy z grupy Herpes. Herpeswi-
rus koni typu 1, jako typowy przedstawiciel
tei grupy, moze w leukocytach rozprzestrze-
nia¢ sie po organizmie klaczy, przenika¢ do
plodu i wywolywaé poronienie mimo obecnos-
ci w plynach ustrojowych Kklaczy wysokich
mian przeciwcial skierowanych przeciwko temu
wirusowi (5). -

W ostatnich latach stwierdzono, ze w
przebiegu rhinopneumonitis equorum docho-
dzi do pobudzenia odpornosei komoérkowej,
ktorej udzial wykazywano in witro metoda
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transformacji blastycznej limfocytéw (21, 40)
oraz testem cytotoksycznym (41). Ponadto w
badaniach wlasnych (15) wykazano in vivo
istnienie odpornos$ci komorkowej u koni w

przebiegu naturalnego zakazenia tym wirusem.

Tak wiec wiadomo, ze — podobnie jak w
przypadku innych infekeji herpeswirusami u
ludzi i zwierzagt — organizm konia zakazonego

herpeswirusem koni typu 1 reaguje wieloma
réznymi humoralnymi i komérkowymi mecha-
nizmami immunologicznymi. Zaden z nich roz-
patrywany w oderwaniu nie moze by¢ wyklad-
nikiem odporno$ci czy wrazliwodci zwierzecia.
Takze i przy ocenie immunogenno$ci szczepion-
ki przeciwko rhinopneumonitis equorum trze-
ba uwzgledniaé mozliwie najwiecej parametrow
odporno$ci nie tylko humoralnej, lecz i komér-
kowej.

Odrebne problemy wigzg sie z immunopro-
filaktyka rhinopneumonitis equorum u Zrebiat
we wezesnym okresie zycia. U koni nie wyste-
puje, jak wiadomo, transport immunologulin
przez lozysko z krwi matki do plodu i Zrebie
rodzi sie praktycznie w stanie agammaglobu-
linemii (38). Tuz po porodzie klacz przekazuje
zrebieciu immunoglobuliny wraz z siara. Prze-
ciwciala siarowe przeciwko herpeswirusowi
koni typu 1 utrzymuja sie w surowicy Zrebiat
do trzech miesiecy (13). Mozna by zatem ocze-
kiwaé, ze w tym czasie zwierzeta sa chronio-
ne przed chorobs. Nie jest to jednak regula.
Choé bowiem herpeswirus koni typu 1 jest bar-
dzo rozpowszechniony i czeste kontakty z nim
wytwarzaja stan odpornosci u wielu klaczy, to
jednak u zrebigt miana przeciwcial bedace wy-
nikiem pobrania siary sa bardzo zréznicowane
(11, 28). Wiaze sie to z dos¢ czesto w praktyce
spotykanymi zaburzeniami mechanizméw czy to
wytwarzania siary u klaczy, czy jej wchlania-
nia u zrebiecia. McGuire i wsp. (30) podaia, ze
u ponad 10% badanych przez nich par klaczy
i Zrebiat przekazywanie przeciwcial od matek
bylo w wigkszym lub mniejszym stopniu zabu-
rzone. Balbierz i wsp. (2) stwierdzili bardzo
duze indywidualne réznice w zawarto$ei immu-
noglobulin w siarze zdrowych klaczy, mimo ze
przebywaly w jednakowych warunkach. Auto-
rzy ci sadzg, iz réznice te moga mieé istotny
wplyw na zabezpieczenie potomstwa. Wreszcie,
jak wspomniano, samo -wysokie miano przeciw-
cial w surowicy zrebiecia tez nie musi ozna-
czaé ochrony przed chorobg. Z tych wszystkich
powedoéw ostre infekeje u Zrebiat w plerw-
szych tygodniach zvcia nie naleza w stadni-
nach do wyjatkéw. Znany jest przypadek bar-
dzo ciezkiego, &miertelnego przebiegu rhino-
preumonitis equorum u kilkudniowych Zrebiat,
cho¢ przypuszczalnie ich zakaZzenie nastapilo
jeszeze w zyeiu plodowym (22). Ganowicz (20)
opisujac przebieg zapalen drog oddechowych
zrebiat w zwigzku z enzootia wirusowego ro-
nienia klaczy podaje, ze chorowaly juz mie-
sieczne zwierzeta, a najwieksze nasilenie za-
chorowan przypadalo na drugi miesigc zycia.
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Z tych wszystkich wzgleddw proébuje sie obec-
nie szczepi¢ zZrebieta przeciwko rhinopneumo-
nitis equorum wcezedniej nizw wieku 3—4 mie-
siecy (17, 18, 37). Jedng z mozliwosei ominie-
cia bariery odpornoéci biernej, ktéora — jak sie
sgdzi — W znacznym stopniu zmniejsza efek-
tywnos¢ szczepien wykonywanych w czasie jej
trwania, jest donosowe wprowadzenie antyge-
nu i pobudzenie miejscowych mechanizmow o-
bronnych w drogach oddechowych. Jednakze
szczepienie aerozolowe u Zrebigt wymaga po-
konania szeregu trudnosci technicznych i nie-
predko bedzie moglo byé¢ wprowadzone na
szerszg skale do praktyki. Z drugiej strony po-
glad o supresyjnym wplywie odpornosci bier-
nej na odpowiedZz immunologiczng noworodka
jest niewatpliwie sluszny je$li chodzi o hamo-
wanie wytwarzania przeciwcial. Niewiele na-
tomiast jest danych czy taka supresja zachodzi
tez w stosunku do komoérkowej odpowiedzi im-
munologicznej. Ponadto odpowiedZ humoralna
jest hamowana jedynie od pewnego poziomu
przeciwcial matczynych, swoistych dla danego
antygenu, a nie kazdy noworodek takie miano
we krwi posiada. Niskie miana przeciwcial mat-
czynych mogsg nawet paradoksalnie potegowad

synteze przeciwcial noworodka przeciwko
danemu antygenowi (26). Wychodzge =z
tych przeslanek bada sie obecnie mozli-
wosci  profilaktyki roznych choréb  wiru-

sowych przez szczepienie kilkudniowych czy
kilkutygodniowych zwierzat (25, 32, 42). Z
wlasnych badan wynika, ze w stadninach, w
ktérych klacze sa szczepione przeciwko rhino-
preumonitis equorum mozna 2z powodzeniem
uodparnia¢ domies$niowo tg samag szczepionka
pochodzgce od nich Zrebieta juz w wieku oko-
to 2 tygodni (17, 18). Obecne w ich surowicach
przeciwciala siarowe przeciwko herpeswirusowi
koni typu 1 nie wplywaja bowiem hamujaco
na komérkows i humoralng odpowiedz immu-
nologiczng w stosunku do antygenéw tego wi-
rusa. Brak supresyjnego dzialania tych prze-
ciwcial jest prawdopodobnie spowodowany
tym, Ze niezbyt duze ich ilodci sg przekazywa-
ne z siara.

Proponowane wczesne uodparnianie zrebigt
przeciwko rhinopnewmonitis equorum ma na
celu przede wszystkim ich zabezpieczenie przed
schorzeniami drég oddechowych. Niewykluczo-
ne jednak, ze taka wczesna immunizacja moze
mieé¢ znaczenie dla ograniczenia ronien klaczy,
ktore z tych Zrebiat wyrosng. Wiadomo bo-
wiem, Ze herpeswirus koni typu 1 powoduje
zakazenia latentne (35). Stosunkowo czeste po-
ronienia u pierwiastek stworzyly podstawe do
sformutowania przez Ditchfielda i wsp. (8)
przypuszezenia, ze w czasie pierwszej infekcji
drég oddechowych mlodej klaczy wirus osigga
macice i przechodzi w jej tkankach w stan la-
tencji, by uaktywnié¢ sie podczas pierwszej cia-
7y, zakazié pléd i spowodowaé poronienie. Nie-
wiele wiadomo o mechanizmie tej latencji. Po-
niewaz musi to by¢ jednak jaka§ forma zwig-
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zania wirusa z komoérkami docelowymi, nasu-
wa sie wniosek, by zwigza¢ z tym komoérkami
nieszkodliwy dla plodu wirus alenuowany zd-
nim osiagnie je zarazek zjadliwy. Skoro, jak
sugerowano, przejscie zakazenia w stan laten-
¢ji ma mie¢ miejsce podezas pierwszej infek-
cji Zrebigeia, wydaje sie celowe, by szczepic
miode klacze najwezesniej jak to jest tylko
mozliwe.
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Lizozym u bydta

7zaklad Choréb Wewnetrznych Instytutu Choréb NiezakaZnych Wydzialu Weterynaryjnego
SGGW-AR, ul. Grochowska 272, 03-849 Warszawa

W dobie intensywnej hodowli zwierzat
problemy odpornosci, immunoprofilaktyki
i immunoterapii staly sie wezlowymi zagad-
nieniami z punktu widzenia hodowlanego i
weterynaryjnego.

Jednym z ustrojowych czynnikow o nie-
swoistych wlasciwosciach antybakteryjnych
jest lizozym, (muramidaza, N-acetylomuramy-
lohydrolaza, E.C. 3.2.1.17) odkryly przez
Fleminga w 1922 r. Nalezy on do grupy hydro-
laz i powoduje rozpad wiazan beta 1—4 miedzy
kwasem N-acetylomuraminowym i N-acetylo-
glukozaming w S$cianie komorki bakteryjne].
Szczegolnie podatne na jego dzialanie sa
sciany komérkowe bakterii Micrococcus lyso-
deicticus. Lizozym zawarty w makrofagach od-
grywa ponadto istotna role w procesie fagoli-
zy. Stwierdzono, iz enzym ten wystepuje w
plynach ustrojowych (2, 4, G, 15, 21, 40),
tkankach kregoweow (10, 36, 39, 46, 50), ja-
jach niektérych ptakow, bakteriach (24) i u
pierwotniakéw (cyt. 22). Badania bhiochemicz-
ne wykazaly, ze u jednego gatunku wystepu-
je kilka rodzajow lizozyméw 1 ze sg one izo-

enzymami o roznej budowie w zakresie struk-
tury I-rzedowej, lecz o zblizonym dzialaniu
biologicznym (12, 22). Zrédlem lizozymu u lu-
dzi 1 zwierzat sg lizosomy granulocytéw obo-
jetnochlonnych i monocytow (2, 3, 7, 17, 18,
47, 48).

Lizozym zostal uznany za wskaznik natu-
ralnej odporno$eci zwierzat praktycznie w mo-
mencie opracowania prostej i dokladnej me-
tody oznaczania tego enzymu w materiale
biologicznym.

Istniejace dotychczas metody oznaczania jego
aktywnosci mozna podzieli¢ na nastepujgce
grupy:

a) metody turbidymetryczne (23, 27, 41, 45),

b) metody oparte na oznaczaniu oligosacha-
rydéw uwolnionych ze 3cian komoérek bakte-
ryjnych (30),

c) metody oparte na pomiarach lepkosci
roztworu mukopolisacharydu wyosobnionego
ze §ciany komoérki bakteryjnej (20),

d) metody oparte na pomiarze stopnia dy-
fuzji lizozymu do zelu agarozowego zawiera-

925



