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Ogier polenciolnym źrodłem zokozenio wirusem zopoienio tęłnic koni
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§ummary
,Ą stallion - a potential source of infection with infectious
arteritis virus of horses

Tlre purpose of the work was to determine the percentage
of infections with arteritis virus and the analysis of
epizoctiological state in the stud of }rorses in the Upper
§ilesia. trn óhe first period of studies the percentage of
mares with specific antibodies lvas 56.3 per cent and after
6 months it increased łry 79 per cent. lt was lolvest in
young mires aged 3-4 years. The §N titres against E.ĄV
ranged between 4-5t2. In mast cases they fluctuated bet-
rveen 32-256. The titre in one stallion was 128-256 whilein another one no antibodies were found at al|. sera of
rnares without antibodies at clay of mating skowed the
presence of t antiboeties af ter three weeks fo}lowing
nrating by a llion serologicaliy p:sitive; that was nct
observed in case of mating by a stallion serologieally nega-
tive, The findings indicąted that in the horses under study
equine artaritis irus was transrnitted throu3lr the genital
system during ating and the sta.liion's semell r,vas the
source of infection.

Czynnik etiologiczny wiruso\Mego zapalenia tętnic koni
wyizolowano po Taz pierwszy z tkanek płodu poronio-
nego w czasie enzootii choroby w jednej ze stadnin koni
rasowych okręgu Bucyrus, stan ohio, w Stanach Zjed-
noczonych A. P, w 1953 r. (3). Na podstawie swoistych
zmia:n wstecznych w \Marstwie środkowej tętniczek typu
mięśniowego, obserwowanych u koni zakażonych do-
świadczalnie nowo izolowanym wirusem, przyjęto naz-
wę choroby - w-iluso\^/e zapalenie tętnic koni (Equine
Viral Arteritis - EVA) oraz naz\Ą,ę wirusa - wirus
zapalenia tętnic koni (Equine Arteritis Virus - EAV)
(13). Główne straty w przebiegu EVA powodowane są
ronieniami płodów przez ciężaTne klacze, a odsetek po-
ronień może wynosić 40-500/o (4, 8). Opisano także
przypadki śmiertelne choroby u żrebiąt zakażonycL-L
naturalnie (7) oraz u koni dorosłych zakażonyckt ekspe-
rymentalnie (3). Badania serologiczne wykazały obec-
ność przeciwciał przeciw wirusowi EA u koni pocho-
dzących z wielu krajów świata (l, 2, 9, 14, 76, 21). Sze-
rokie rozpowszechnienie zakażeń oraz nteliczne przy-
padki ostro przebiegających enzootii choroby sugeruje,
że większość infekcji wirusem EA ma przebieg subkli-
niczny (11), Skutki zakażen bezobjawowych EAV są
mało poznane, m.in. powodują one osłabienie kondycji
sportowej koni (10). Enzootia ronień płodów przez cię-
żarne klacze zakażone naturalnie EAV była Tozpoznana
w Polsce po taz pierwszy w 1978 r. (6). Dotychczasowe
badania EVA wykazały, że zakażenie wirusem wystę-
puje powszechnie w populacji koni rasowych w kraju
(5), powodując niekiedy poronienia płod,ów przez ciężar-
ne klacze (B) oraz przypadki śmiertelne u żrebiąt (7).

Jeszcze do niedawna uważano, że głównymi wrotami
zakażenia wirusem EA jest układ oddechowy, a żródło
wirusa stanowią aerozole zakażne błon śluzowych nosa
(17, 18). Analiza enzootii choroby, która wystąpiła w Sta-
nach Zjednoczonych A. P. w 1984 r. oraz póżniejsze ba-
dania epizootiologiczne wykazaly, że infekcja wirusem
EA zacl-todzi również poptzez kontakt płciowy (25, 27,
28). Według Timoney i wsp. (26) największe znaczenie
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z nasieniem. Okres bezobjawowego nosicielstwa i siew-
rstwa EAV u ogierów może wahać się od kilku tygodni
do kilku lat, a w niektórych przypadkach trwa do końca
życta zlllierząt (29). Po zakażeniu naturalnym EAV
około 30-350/o ogi".5." sieje wirus z nasieniem przez
długi okres czasu (26).

Celem badań było określenie odsetka zal<ażeń wiru-
sem EA u koni oraz analiza sytuacji epizootiologicznej
w izolowanym, zamkniętym środowisku stadniny koni
v.,

Materiał i metodv

W pierwszym ,etapie badań pobrano od klinicznie zdro-
wych koni surowicę w celu określenia odsetka zakażeń wi-

azani
(o)

wało
nia

lizacji (SN) według Moraillon i Morai1lon (20). Antygenem
stosowanym w odczynie był wzorcowy ,szczep Bucyrus E
pasaż 20 w hodowli komórek nerki królika (RK-13). Podło-
że to stosowano także do odczytywania wyników próby. Za
miano dodatnie przyjmowano jego wartość > 4 (12), W ba-
daniach kontrolnych użyto odpornoś,ciowej surowicy konia
zakażonego doświadczalnie szczepem Bucyrus EAV (22) oraz
normalnej surowicy końskiej.

Wyniki i omówienie
-W pierwszym etapie badań odsetek klaczy wykazu-

jących obecność przeciwciał anty-EAV wynosił ogółem
56,30/o (tab. 1), a po roku wzrósł do wartości 790lo, (tab.2),
Był on najniższy w grupie I i II, które stanowiły kta-
cze młode, trzy- i czteroletnie. Wartości mian przeciw-
ciał wahały się w granicach 1 :4 - Ż I:il,Z. W więk-
rszości wypadków mieściły się one w przedziale L :32 -t:256. U części k),aczy serologicznie dodatnich, bada-
nych powtórnie po upływie jednego roku, notowano
wzrost mian przeciwciał zobojętniających anty-EAV.
W surowicy ogiera O miano przeciwciał wahało się w
zakresie 1:128 - I:256, podczas gdy u ogiera B nie
wykazano obecności przeciwciał anty-EAV ptzez cały
okres trwania doświadczeń. Wzrost liczby pozytywnych
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Tab. 1, Wyniki pierwszego badania surowic klaczy stadniny koni ,,K" na obecnoŚĆ przeciwciał antY-EAV
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brRazem: 119

Tab. 2. Wyniki drugiego badania surowic klaczy stadniny koni ,,K" na obecnoŚĆ przeciwciał antY-EAV Po uPłYwie
12 miestęcy
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scroreagentór,v oraz wzrost mian przeciwciał u klacz5,
dodatnich już w pierwszym badaniu wykazujc, że lv
stadninie dochodziło do świeżych zakażeń lub rcinfekcji
wiruscm. W surowicach klaczy serologicznie ujemnych
w dniu stanówki po 3 tygodniach stwierdzano obecność
przeciwciał anty-EAV po kryciu ogicrem O (tab. 3),

czego nie notowano w przypadku klaczy krytych ogic-
rem B. Wartości mian SN 3 tygodnie po kryciu ogie-
rcm O wahały rsię w granicach 1:16 - 

1:128, a w
6 tygodniu I:32 - 1 :512. Podobne wysokości mian
przeciwciał wykazaii McCol1um i wsp. (19) u klaczy
inseminowanych sztucznie nasieniem ogierów zakażo-
nym EAV. Pojawienie się przeciwciał anty-EAV rł, su-
rowicach klaczy ujemnych lub wzrost ich poziomu w
surowi,cach klaczy dodatnich w okresie l4-2B dni po
kryciu, uważane jest za potwicrdzenie stanu nosicicl-
stwa i siewstwa wirusa z nasieniem u ogierórł, (26).

W wypadku dwóch klaczy serologicznie dodatnich wy-
kazano bardzo wyraźny wzrost mian przeciwciał po

kryciu ogierem O. Może to świadczyć o tym, ze natu-
ralnie nabyta odporność nie zawsze chroni klacze przed
pono-lvnym zakażcniern wirusem obecnym w nasieniu
ogiera, Przemawiają za tym także wyniki badań uzyska-
ne w waTunkach dośrłliadczalnych (19) Brak swoi.stych
przeciwciał w surowicy ogiera B kryjącego klacze za-
każone wirusem trA sugeruje, że v, klaczy nie l,vystępu-
je długotrwałe nosicielrstwo wirusa, co poty,/ierdzają ba-
dania innych autorów (23)

Analiza wyników zcstar,vionych w tab. 7, 2, 3 ivska-
zule, że wzlost 1iczby klaczy zakażonycll rvirusem EA
w Bl,a0/0 przypadków nastąpiło po kryciu ogielem O.
Zdaniem autorów amcrykańskich (29) u ogicrów sicją-
cvch dłLlgotrwale wirus z nasieniem, nie stwierdza się
wirusa w wydzielinie układu oddechowego, $/ moczu
oraz w krwi, co wyklucza możliwośĆ zakażeń poziomych
podczas stanówki. Rozprzestrzenianic wirusa popTzez
kontakt z zakażoną odzieżą obsługi, dudki, poidła, środ-
ki transportu koni, nie ma większego praktyczncgo zna-

g4

Tab. 3. Wyniki badań serologicznych klaczy krytych ogie-
rem O

Miano SN anty-trAV
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Objaśnienia: - brak Nykfywaln],ch koncentl,acji przeciwciał zobo-
jętniających anty-E-ĄV lv odczl,nie SN, n,b. - nie badano,

czenia (15, 23). Można sądzić, że ze względu na długi
okres wiremii w przcbiegu trVA (74, 22) pcwną rolę w
mechanicznym przenoszeniu wirusa mogą micć lekar-
skie zabicgi krv,rawe. Dane na ternat tlansmis ji po-
ziomej r,virusa EA r,vśród koni na torach \r,Iyścigo-wych,
w sta jnia.ch i na pastwis}<ach są niekiedy sprzeczne.
Znane są bowiem epizootie choroby, w ktorych wyka-
zallo su clok_ip poziomr, 1ozprzt ł1 rznnianie się wirusa
oraz takie przypadki, w którlrę| - 

jak mazna sądzić _
nie miało ono większego znaczenia (25).

Według dotychczasowych obserrvacji (24) u pełno-
l,,lrażliwych klaczy krytyc}i naturalnie ogierami sieją-
c;ymi rvirus z nasieniem dochoclzi do zakażeń belzobja-
wowych 1r.rb rozwija się EVA o łagodnym przebi.egu,
Również w badaniach wlasnych zarówno u klaczy kry-
tvch ogierem O, jak i u pozostałych klaczy w stadninic
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nie notowano objawów klinicznych charakterystycznych
dla wirusowego zapalenia tętnic koni.

Uzyskanc wyniki badań pozwalają sądzić, że rł, bada-
nej populacji klaczy transmirsja wirusa zapalenia tętnic
koni zachodziła głównic poprzez układ płciowy w cza-
sie krycia, a żródłem zakażenla było nasienie ogiera,
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oraz szybkie jcj rozprzcstrzcnienie (5), a także utrzy-
mywanic się enzootycznych ognisk myksomatozy (?)
ograniczyło, a w niektórych okresach wręcz paraliżo-
rł,ało rytmiczną produkcję szczepionki Lapest. W tej
sytuacji zaistniała konieczność zintensyfikclwania badań
nad opracowaniem nowcj szczepionki przeciu, pomoro-
rvi świń, do rvytwarzania której nic są potrzebne kró-
liki. Biopreparaty tego typu są produkowane i z po-
-..odzeniem storsowanc w wielu krajach (1, 2, 3, 14),
Celem prezentowanej pracy było przygotolł,anie atenuo-
wanej szczepionki przccirv pomorowi świń oraz ocena
jcj nieszkodliwości i właściwości immunogennych 6,
badaniach 1aboratoryjnych i terenowych,

Materiał i metody

Szczep r,virusowy. Do sporządzenia szczepionki, cila
której przyjęto nazwę Cellpest, użyto atenuowanego szczepu
wirusa pomolu (CSFV) r,vyizolowanego z komercyjnie pro-
dukowanej w Europie żywej szczepionki przeciw CSF. Aie-
nuacji szczepu dokonano (1) poprzez 161 pasaży amerykań-
skiego zjadliwego szczepu wirusa pomoru PAV-1 w hodo-
rvli komórek linii ciągłej nerki świni PK-15. Dla potrzeb
lvłasnych uzyskany szczep oznaczono jako KPS-8?.

Hodowla komórkowa. Do namnażania wirusa
szcz:pionkowego użyto 1inii ciągłe j komórek nerki świrri
PK-15A kuitywowanej wg ogólnie przyjętych zasad. Jako
płynu wzrostowego używano podłoża Eagle'a z dodatkiem
50/o surowicy cielęc:j wo]nej od przeciwciał dla wirusa bie-
gunki i choroby błon śluzowych bydła (BVDV).

Pr zy gotowanie s zczepionki. Po określeniu przy
pomocy testu PLA - peroxidase linked antigen assay (8)
rniana TCID;1 ożywionego szczepu KPS-87, zakażano nim
świeżo odtrypsynowane komórki PK-l5A w ilości 1 TCTDso/1
komórkę. Butelki Legroux z zakażoną hodowlą inkubowa-
no w 3?"C przez 96 h; po tym czasie hodowlę 3-krotnie za-
mrażano i rozmrażano. Doświadczalne serie szczepionki
Cellpest produkowano, infekując namnożone rł, warunkach
hodowli rotacyjnej - vr' butelkach typ NBS a 250 ml -komórki linii PK-15A, Inokulum dla jednej butelki NBS

lmmunogenność i skuleczność olenuowonei szczepionki Cellpest
przeciw pomorowi klosycznemu Świń

zalrład Badania chorób

Summary
Immunogenicity ancl safety of the nelv attenuated Cellpest
vaccine against classical swine fever

The attenuated classical swine fever rrirus (csFy) strain
has łreen chosen for adaptltion of OSFY to tissue culture.
The FK-15A line of pig kindney cell culturc was used for
nrultiplication cf tlre vaccine virus. The cell line r,vas
cultivated accorciing to generally acceptetl methcds with
addition ot 5]lo calt sertrm absolutely free fron antibodies
to BVDV, The titre of noncythopatic vaccine CSFV vvas
determined hy the Feroxidase Linkecl Antibody Assay (PLA,)
and it amounted to lOł.s TCIDs0, The best pararneters for
multiplication of óhe chosen virus strain were determined
w-ith relation to the stationary and roller cultures. The
highest titra of vaccine virus 108,00 TCtD-0 was obtained
by infecóion cf {ershly trypsinized ceils in Legronx flask
rvitłr a dose of 105 TCIDso and their incubation at 37oC for
96 houis. trnfection of the roller culture of FK-ISA cell line
rvith the same virus dose resulted in a titre of TCID;1 :
: 108 75. T'aking into consideration these results, 6 batches
of attentrated tissue vaccine against C§F were prepared in
the roller culture of PK-15A celi line. Ió has been shown
that new attenuated ,,Cellpeśt" vaccine against C§F, pro-
duced in raller cultrrre of PK-15A cell line, has the sarne
],rroperties of safety and imnrunogenicity as lapinized vac-
clne.

Od ponad trzydzicstu lat w profilaktyce klalsycznego
pomolu świń (CSF) wykorzystuje się rv Polsce z batdzo
dobrymi efektami szczepionkę Lapest, opartą na lapini-
Zowanym chińskim szczepie wirusa tej choroby (9, 12).
Żródłern antygenu szczepionkowego są w tym prepara-
cie śledziony oraz krcw królików zakażonych wymienio-
nym SZCZepem wlrusa.

Wystąpienie krwotocznej bronchopneumonii królików
(viral hemorrhagic diseas FHD) r,v Polsce rv 19BB roku


