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Wirus zcspołu.,lrpośledzenia. odporności kotów - fe-
line irnmunodeficiency virus (FIV) opisał po raz pierw-
szy w USA Pedersen i wsp. w roku 1987 (24), jako
limfotropowy wirus o powinorx,actwie do limfocytów T.
Zarazek ten - z uwagi na podobieństwo do wirusa HIV
(human immunodeficiency virus) - odpowiedzialnego
za nabyty zespół upośledzcnia odporności u ludzi,
acquired imnrune deficiency syndrome (AIDS) 

- stał
się przedmiotem zainterersowania badaczy nie tylko
z uwagi na znaczenie w patologii kotów domowych, ale
jako zarazek rrrodelowy do badań AIDS.

Badania epizootiologiczne wskazują, że zakażenia ko-
tów wywoływane przez wirus FI\r występują we wszy-
stkich częściach świata. Poza USA (24) i Kanadą (33)

zdiagnozowano je na wyspach brytyjskich (9), a następ-
nie na kontynencie europejskim: w Niemczech (22),

Austrii (29), Szwajcarii (1?), Danii (14), Francji (21), we
-,Vłcl;zech (3, 26). Poza Ameryką Północną i Europą FIV
zidentyfikowano u kotów w Japonii (12), Australii (29),

Nowej Zelandii (31) i na Taiwanie (16). Badania retro-
spektywne przechowywanych w zarntożeniu 111 surowic
kotów dowodzą, że przeciwciała dla FIV występowały
u tych zwierząt w Australii (29) już w latach siedem-
dziesiątych. Najwcześniej stwierdzano je w surowicach
z roku 1972 pochodzących od kotów z symptomami mię-
saka tkanki limfatycznej (29), Podobnie surowice z lat
1975-1976 populacji kotów domowych w Wielkiej Bry-
tanii podejrzanych o zakażenie wirusem białaczki -a u których wypadły one ujemnie - skierowane po la-
tach do badania w kierunku wirusa FIV wykazywały
jego obecność u 33,30/o zwierząt (1B), Skryningowe ba-
dania sero]ogiczne kotów prowadzone w różnych kra-
jach wskazują, że FiV występuje u 22,1'D/o kotów we
Francji, I2,BDlo w Anglii, 3,70/o w Szwecji, 3,00/o rv 11o-
landii (cyt. 1B). Badania te udowadniają duże rozprzes-
trzenienie tego wirusa w populacji kotów domowych
oraz że FIV nie jest wirusem ,,nowym", ale od lat obec-
nym (a tyłko nie diagnozowanym) u tego gatunku. Barr
i wrsp. (1) wskazują też na jego występowanie u innych
gatunków kotów wolno żyjących.

Ishida i wsp. (12) badając 260 surowic kotów wolnych
od białaczki (ale wykazujących inne przewlekłe syn-
dromy chorobowe), stwierdzali przeciwciała dla FiV
aż w 52,1lla przypadków. Najczęściej występowały one
u osobników męskich w wieku 2-4 lat, mających kon-
takt z innymi wolno żyjącymi kotami, co sugeruje, że
źródłem zakażenia są koty. Podobną opinię ptzytaczają
inni autorzy (14). Przeciwciała dla FIV stwierdzano
jednak u kotów różnyeln grup wiekowych (od 11 mie-
sięcy do 14 1at), z czego można wnioskować, ze FIV
usposabia do rozwoju wielu chronicznych syndromów
chorobowych, ale śmiertelność osobników zakażonych
jest niska, Podobne wnioski wyprowadzają Kólbl
i Schulter (13), na podstawie badań 1905 surowic kotów
z różnych rejonów Austrii. W Polsce nie znaleziono
prac o występowaniu FIV w kraju, a publikacja w ję-
zyku polskim dotycząca tego zagadnienia jest dziełem
autorów zagranicznych (6),

FIV należy do typowych przedstawicieli rodziny
Retrouirldae, podrodziny Lentiuirinoe - do której za-

klasyfikowano wirusy: HIV człowieka, SIV (simian
immunodeficiency virus) małp, maecli-r,isna owiec, nie-
dokrwirstości zakażnej koni, zapalenia mózgu i stawów
koz oraz wirus upośledzenia odporności u bydła (6, 2B).
Pod względem morfologicznym FIV jest podobny do
lvirusa HIV i SIV - chociaż ma mniejsze wymiary
i jest bardziej owalny (24, 25, 34). Podobnie jak inne
retrowirusy wirion zaopaŁtzony w krótkie wypustki,
kolisty lub elipsoidalny (o średnicy 105-125 nm) ,,wy-
pączkowuje" z błony cytoplazmatycznej zakażonyclt ko-
mórek. Stożkowy kapsyd - oddzielony od otoczki zew-
nętrznej - osłania nukleoid zarvierający dwie jedno-
pasmowe nici RNA połączone z enzymem zwanym od-
wrotną transkryptazą (6, 7). Wirion FIY oczyszczony
z hodow]i limfocytórv T o gęstości 1,15 g/cm3, posiada
genom złożony z 9,5 kiIozasad i struktury gag-pol-enr,,
to jest geny, z których gag zarviera informację dla syn-
tezy białek kapsydu, pol - koduje proteiny enzymów
biorących udział w replikacji (odlvrotna transkryptaza,
integraza) i białka konieczne w procesie dojrzewania
wiriona, gen env - odpowiada za białka otoczki (20,

21, 25).
Anaiiza struktura],na białek wiriona pozwoliła na

określenie głównego białka kapsydu o ciężarze cząstecz-
kowym 26,28 kD oraz dwóch mniejszych o ciężatze
Ió-l7, i 10 kD. Prekursorem białek gag jest proteina
(p) o ciężarze 47-52 kD. Główna proteina otoczki jest
glikoproteiną (gp) o ciężatze około 130/110 kD. Ziden-
tyfikowano także p 40-44 o nazwie transmembranowa
oraz syntetyzovrane pod nadzorem genu pol, endonukle-
azę - 32 kD i odwrotną transkryptazę około 54162 kD
(25). Badania porównawcze szczepów FIV TMl, TMz
(wyosobnione w Japoni7), ze szczepem Petaluma (refe-
rencyjny szczep amerykański), wskazują na ścisłe po-
krewieństwo tych zarazków pod względem białek struk-
turalnych, chociaż u szczepów TM1 i TM2 wykryto tak-
że białka dodatkowe. Brak gp 130 u szczepu Petaluma
autorzy próbują rvyjaśniać różnicą w budowie antyge-
nowej otoczki szczepów TMl, TM2 i szczepu wzorcowe-
go (19), Z badań Hosie i Jarrett (10) wynika, że brak
reakcji na proteinę gp 120 w zagęszczonych zawiesinach
wirusa FIV wiąże się z utratą antygenu w procesie za-
gęszczania i oczylszczania wirusa. Uzycie lizatów komó-
rek zakażonych FIV jest wygodną metodą wykrywania
gp 19,0 antygenu (lub skierowanych przeciw niemu prze-
ciwciał) techniką immunobiotting.

Podobieństwo protein wirusów FIV i HIV pod wzglę-
dem ciężaru cząsteczkowego nie rozciąga się na pokre-
wieństwo antygenowe. Już pierwsze badania Pedersena
i wsp. (24) wskazują, że wirusy te nie wykazują podo-
bieństwa antygenowego, Dalsze badania (24, 30) wyka-
zały, że proteiny wirusa FIV nie reagują z surowicami
ludzi zawierającymi przeciwciała dla HIVl i HIVZ,
z surowicami małpy resus zawierającymi przeciwciała
dla SIV. Podoobnie brak reakcji krzyżowej FIY z ptze-
ciwciałami dla wirusa zapalenia mózgu i stawów kóz,
wirusa upośledzenia odporności u bydła, wirusa maedi-
visna owiec. Steinman i wsp. (30) wykazali, że surowice
koni zawierające przeciwciała dla wirusa niedokrwistości
zakażnej koni, podobnie jak surorvice króIików immu-
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nizowanych tym wirusem, precypitują proteinę główną,
poliproteinę prekursorową i gp 130. Według Edlera
(cyt. za 25) FIV, podobnie jak SIV, jest tak samo ]ub
bardziej pokrewny z wirusem HIV niż z innymi lenti-
wirusami zwierząt i wskazują na podobnieństwo anty-
genowe F'IV do innych lentiwirusórł,.-

ln uitro, replikacja wirusa FIV przebiega głównie w
komórkach pochodzących od kotóu,. Pedersen i wsp.
-(24) wyosobni]i ten zarazck z limfocytów krwi obwo-
dowej (pobranych w okresie leukopenii) eksperymen-
talnie zakażonych kotów, na hodowli limfocytów krwi
obwodowej kotów nie zakażonych (SPF), stymulowa-
nych concavaliną A (Con .L) oraz interleukiną 2 czło-
wieka (2, 11). Efckt cytopatyczny (EC) w zakażonych
hodowlach limfocytów T, w postaci balonopodobnych
deformacji komórek, zwiększonej liczby komórek obu-
marłych lub tworzenia komórek olbrzymich, pojawił
się w l1-2I dniu po zakażeniu. EC korespondował
z pojawianiem się aktywnej odwrotnej transkryptazy
zależnej od Mg2t. Podobnie Harbour i wsp. (9) podają
przebieg wyosobnienia FIV przy użyciu limf ocytów
krwi obwodowej kotów SPF w Wielkiej Brytanii. We-
dług Yamamoto i wsp. (34), wirus FIV replikuje na
pierwotnych hodowlach komórek mononuklearnych ko-
tów oraz w hodowlach komórek grasicy i śledziony
stymulowanych Con A i Il2, a także na liniach ciągłych
T-limfoblastoidalnych LSA-1, FL-74, trwale zakażonyc}:,
wirusem białaczki kotów. Niektóre szczepy replikują
także na linii Crandel - wyprowadzonoj z nerki kota.
Autorzy japońscy (18) opracowali nie zakażoną żadnym
tł,irusem T-limfoblastoidalną linię komórek oznaczoną
s5lmbolem MYAI, bardzo wrażliwą na zakażenie wiru-
sem FIV, wyjątkowo przydatną do izolacji oraz do ba-
dań tego zarazka.

Poza ]imfocytami wirus FI\r wyntępujc w surowicy,
plazmie, płynie mózgowordzeniowym i ślinie zakażo-
nych kotów (25, 33). Stwierdzenie to ma olbrzymią war-
tość praktyczną dla śledzenia dróg zakażenia, a bada-
nia wielu autorów (25, 33, 34) wskazują, że poza główną
drogą przenoszenia wirusa to jest przez ukąszenia (25),
zakażenia, chociaż rzadziej, następują na drodze kon-
taktów bezpośrednich. Jakkolrviek nie stwierdzono in-
fekcji na drodze płciowej i badania nie udowodniły
ryewnątrzmacicznych zakażeń płodórł,, to przypadki
przeniesienia u,irusa na nowo narodzone kocięta po-
przez siarę i ślinę matek występują. Udowodnili to
Callanan i u,sp. (4), wyosabniając r,rlirus z leukocytów
krwi obwodowej 15-tygodniowych kociąt i wykazując
rozwój objawów klinicznych (w 19 tygodniu) charakte-
rystycznych dla pierwszego okresu zakażenia. Autorzy
zwracają jednak uwagę, że w ich doświadczeniu u ko-
tek zakażonych na sześć - osiem tygodni przed poro-
dem rozwinęła się pierwsza faza infekcii, w czasie któ-
rej produkor,vana duża ilość zarazka sprzyjała łatwemu
zakażeniu kociąt. W okresie późniejszym - asympto-
matycznym 

- 
kiedy replikacja wirusa w organizmie nie

jest tak intensywna, zakażen:.e potomstwa poprzez rnat-
kę nie wydaje się takie łatwe. W warunkach doświad-
czalnych najłatwicj jest zakaztć wrażliwe koty drogą
pozajelitową. Materiałem może być krew, piazma lub
płyn z zakażonych hodowli komórek.

Cl-rociaż wiele aspektów rozwoju zakażenia nie
zostało jeszcze poznanych, na podstawie badań doś-
r,viadczalnych głównie Pedersena i rvsp. (24), Ishidy
i wsp. (Il, 1,2), Yamamoto i wsp. (33, 34) wiado-
mo, że po zakażeniu wrażliwych kociąt pozosta-
wały one bez klinicznych objawów choroby ptzez

4-5 tygodni: Następnie pojawiała się niewielka gorącz-
ka, neutropenia polączon,a często z leukopenią i zrnia-
nami w węzłach chłonnych określanymi jako limfoade-
nopatia. Gorączka i neutropenia znikały w ciągu kilku
dni lub tygodni, ale uogóIniona limfoadenopatia utrzy-
muje się 2-9 miesięcy. W tej początkowej fazie infekcji
,większość kociąt wracała do zdrowia, po czym pier-
wotne objawy kliniczne powracały u nich po kilku ty-
godniach lub miesiącach. U niektórych rozwijały się
ogniskowe zakażenia bakteryjne skóry, przewodu po-
karmowego lub bakteriemia (34). Część tych kociąt nig-
ciy nie wracała do zdrowia, a pierwotne objawy choro-
by powracały u nich po kilku tygodniach lub miersią-
cach, Rozwój zmian klinicznych określanych jako AIDS
poprzedza ponowne pojawienie się leukopcnii oraz ane-
mii; tę fazę kliniczną obserwowano u 3 spośród 28 za-
każonych kotów po upływie oC 10 miesięcy do 2 iat.
Autorzy konkludują, że w przypadkach zakażeń nat.u-
ralnych do pojawienia się objawórv infekcji chroricz-
nych lub innych upływają miesiące ltrb lata.

W przebiegu klinicznym choroby Pedersen i wsp.
(2ó) wyróżniają trzy,, zaś Maraillon (20) cztery stadia
rozwojowe. \Ą'edług Pedersena i wsp. (25) w początko-
wym okresie (trwającym oko]o 2 micsięcy) dominuje
uogó.Iniona limfoadenopalia, gorączka, leukopenia, złe
samopoczucie pacjenta, po czym następuje okres drugi

- powrotu do zdrowia (około 4-6 lat), rv którym za-
każenie wirusem FIV można wykazać badaniami labo-
ratoryjnymi. W okresie trzecirn - końcowym - ob-
Serwuje się występo,ł,anie syndromów chorobowych ana-
logicznych do AIDS u człowieka. Marail]on (20) do
okresu trzeciego zalicza trwałą uogólniollą limfoadeno-
patię, zaś zrniany AIDS podobne plasuje w okresie
czwartym, W tym ostatnim stadium dominują zmlar'y
kliniczne determinowane przez rozwój zakażer' powodo-
wanych przez różne oportunistyczne mikroorganizmy
oraz objawy wskazujące na zmiany Ń układzie nerwo-
wym.

Pierwszy okres rozwoju zakażenta spowodowanego
przez FIY jest często spostrzegany przez właściciela
zwierzęcia, kiedy rvystępuje temperatura i objawy złe-
go samopoczucia. W diagnostyce różnicowej należy wy-
kluczyć pierwszy okres zakażenia wirusem biał.aczki
kotów, uogólnioną postać limfosarkomy, toczen rumie-
niowy systemow;l, rzadztej podłoże alergiczne.

W drugim i trzecim okresie wg Pedersena i wsp. (25)
u rł,iększości kotów zakażonyc!;L FIV rozwijają się trudne
do zdefiniowania chroniczne 6tany chorobowe, wychu-
dzenie, anemia i zaburzenia nerwowe. Około połowy
kotów z fazą AIDS to przypadki kliniczne, w których
zrniany lokalizują się w obrębie jamy gębowej. Zmiany
takie, jak: zapalenia dziąseł, zapalenie tkanki około-
zębne j, zapal,erria policzków, gardła, języka. Zmtany
te mogą utrzymywać się ptzez lata, a ich przyczna nie
zostaje tozpoznana. U około 250/o kotów zakażonych FIV
rozwijają się chroniczne zapalenia górnych dróg od-
dechowych łącznie z zapaleniem nosa i spojówek. Na-
stępna grupa to koty z chronicznymi zakażeniami skóry
albo zapaleniami zewnętrznego kanału usznego, zwykle
powodowane przez gronkowca, a następnie kompliko-
\,vane np. ptzez inwazje pasożytnicze (demodekozy). Ob-
serwuje się także zrniany określane jako chroniczne za-
palenie jelit, rzadziej zapaIenia dróg moczowych. U
pewnej liczby kotów FIV dodatnich, występują trudne
do zdefiniowania stany chorobowe takie, jak: nawroty
gorączki, leukopenia, anemia, brak apetytu, wychudze-
nie oraz zmiany w zachowaniu zwierzęcia. Objawy ner-
wo,we występują zwykle w zaawanlsowanych stanach
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uogólnionego procesu 'chorobowego i manifestują 'się
bardziej żmianami behawioralnymi niż motorycznymi;
gdyż wiius FIV wnikając do mózgu atakuje głównie
komórki kory mózgowej, chociaż Dow i wsp. (5) wy-
osobnili go także z jądra ogoniastego, śródmózgowia,
lnożdżktt, pnia gwiaździstego i tylnego wskazując, że
jest to lentiwirus o powinowactwie neutropowym, stąd
wyjątkov,,o przydatny do badań modelowych nad zaka-
żeniami centralnego układu nerwolvego człowieka po-
rvodowanych plzez HIV.

Obok objawów klinicznych FIV indlrkuje w organiz-
mie produkcję przeciwciał, a także wywiera okreśIony
wpływ immunosupresyjny na układ obronny. Badając
zagadnienie produkcji przeciwciał metodą ELISA i im-
munoblotting ustalono (23, 34), że pierwsze pojawiają
rsię przeciwciała dla białek kapsydu (p 26-28, 40-44,
47-52 kD), a następnie przeciwciała dla p 10, p 15-17,
p 32, p 54, i p 62 kD. Podobnie wcześnie pojawiają się
przeciwciała d],a białka otoczki. Czas pojawiania się
przcciwciał po zakażeniu zależy od dawki wprowadzo-
nego wirusa (10). W doświadczeniach tych autorów,
u kotów, które otrzymywały najmniejsze dawki FIV,
pierwsze przeciwciała pojawiały się po 9 tygodniach,
podczas kiedy u kotów zakażonych największą dawką
po 6 tygodniach od wprowadzenia wirusa. RoIa prze-
ciwciał w odporności przeciw F]V nie została dotych-
czas określona, a rola przeciwciał neutralizacyjnych nie
badana. Wiadomo jednak, że pomimo obecności prze-
ciwciał wirus jest ciągle obecny i replikowany przez
organizm. Fakt ten ma dużą wartość diagnostyczną,
gdyż stwierdzenie obecności przeciwciał jest jednoznacz-
ne ze stwierdzeniem zakażenia, obecności zarazka (23,
34). Należy jednak zaznaczyć, że według Hosie (10) kry-
terium uznania kota za zakażonego wirusem FIV jest
stwierdzenie obecności przeciwciał w stosunku do anty-
genu gp 120 lub w stolsunku do trzech protein kapsydu
p 55, p 24 i p 17. Obserwacja ta ma duże znaczenie dla
interpretacji badań diagnostycznych metodą ELISA.
Często diagnostyczne zestawy ELISA dają reakcje fal-
szywie dodatnie, jako wynik niespecyficznego przebiegu
odczynu, co wykazano techniką immunoblotting (10).
Kryteria podane przez autorow mogą jednak ulec zmia-
nie, jeżeli z przypadków uznanych za rserologicznie
ujemne (reakcja wobec jednego antygenu kapsydu) uda
się wyosobnić FIV.

Zjawiska, które prowadzą do rozwoju upośledzenia
odporności są przedmiotem intensywnyeh badań. Wy-
stąpienie objawów AIDS u zakażonych ludzi wiąże się
ze zmianami stosunku populacji limfocytów CD4 .1- do
CDB + głównie wyniku spadku liczby limfocytów
CD4 +. Jak wiadomo limfocyty CD4 + pełnią funkcję
pomocniczo-induktorową w odporności komórkowej (2?).
Spadek liczby limfocytów CD4 + pociąga za sobą szyb-
kie obniżenie aktywności komórek odpowiedzialnych za
obronę komórkową, podczas gdy odporność humora]na
nie ulcga zmianom. Podobne zjawisko obserwowano u
ttałp zakażonych SIV (2). W odnicsieniu do FIV Lin
i wsp. (15) wykazali, że limfocyty kotów nie zakażonydn
i zakażonych doświadczalnie FIV, poddane stymulacji
fitohemaglutyniną, mitogenem szkarłatki lub konkawali-
ną A wykazują różnice w reakcji. Limfocyty od kotów
FIV dodatnich reagowały słabiej na wymienione mito-
genyJ co według tych autorów stanowi potwierdzenie hi-
potezy o immunosupresyjnym działaniu wirusa FIV na
układ immunologiczny, Torten i wsp. (§2) badając głę-
biej zjawisko immunosupresji powodowanej przez FIV
wykazali, że podobnie jak u ludzi (2?) i małp (2), u ko-

tów SPF zakażonyclt eksperymentalnie szczepem Petalu-.
ma, w clagu 6 miesięcy nastąpiło procentowe obniżenie
limfocytów krążących CD4 + i zmiana stosunku pomię.
dzy CD4 + i CDB -F. W tym stadium zakażenia obserwo-
wano tylko w badaniach żn uitro niewielkie obniżenie
zdolności prolif eracyjnej limlocytów stymulowanych
mitogenem szkarłatki, podczas gdy stymulacja Con A
nie ulegała zmianom i koty były zdolne do odpowiedzi
immunologicznej (produkcji przeciwciał) w stosunku do
T zależnego syntetycznego polipeptydu. Procesy immu-
nosupresji ulegały nasileniu i po 11-12 miesiącach od
zakażenia zarówno reakcja na mitogeny szkarłatki, jak
i na Con A ulegały wyraźnemu zahamowaniu, a po
25-44 miesiącach w sposób istotny zmniejszyła się zdol-
ność produkcji przeciwciał w stosunku do T zależnego
polipeptydu. Badania te wskazują na powolny rozwój
depresji odporności w zakresie funkcji komórek T, pod-
czas kiedy funkcja komórek B nie ulega zahamowaniu.
Doświadczenia potwierdzają przypuszczenia o pogłębia-
jącej się dysfunkcji układu immunologicznego powo-
dowanej przez FIV wraz z upływem czasu, nawet bez
działania innych czynników wikłających, co wskazuje,
że sam wirus jest pierwotnym czynnikiem etiologicz-
nym.

Badanie kliniczne nasuwa co na jwyżej pode jrzenie
infekcji wywołanych przez FIY. Jednak ich podobień-
stwo do zakażeń wywoływanych np. przez wirusa bia-
łaczki kotów lub superinfekcję tym wirusem nie pozwa-
la na precyzyjne określenie etiologii i postawienie roz-
poznania. Podstawą do postawienia diagnozy zakażenia
kota przez FIV są w praktyce badania serologiczne su-
rowic kotów, wykonywane testem ELISA i potwierdza-
ne metodą immunoblotting, która umożliwia tozpozna-
wanie typu antygenu lub typu przeciwciał przeciwwi-
rusowych (20).

W postępowaniu ]eczniczym naj."vażniejszą rolę od-
grywa terapia symptomatyczna. W pierwszych fazach
rozwoju zakażenta FIV leczenie jest dość skuteczne, ale
w miarę pogłębiającej się depresji układu immunologicz-
nego leczenie staje się coraz trudniejsze, a nawroty
częstsze. Szczególnie ma to miejsce w zakażeniach z fazą
AIDS. Leczenie s*oiste nie jest dotychczas opracowane.
Preparaty antywirusowe do leczenia AIDS człowieka
np. azydotymidyna nie zostały jeszcze przebadane.

Profilalityka polega na niedopuszczeniu koiów hodo-
\^/anych w warunkach domowych do kontaktów wza-
jemnych, szczególnie w rejonach o dużym ryzyku za-
każenia ze względu na istniejącą populację kotów bez-
domnych i porzuconych.
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25.

Instytutu weterynarii 24-100 Pułau,y

Materiał i metody
Badaniem właściwości uczulających na tuberkulinę obję-

to szczepionkę Trichovac i Bovitrichovac II. Przeprowa-
dzono łącznte trzy doświadczenia.

Doświadczenie I. 24 świnki morskie albinosy o masie
ciała 350-450 g zaszczepiono dwukro,tnie w odstępach
10 dni preparatem Trichovac w dawce 1 ml domięśniowo,
Po u,pływie 4 tygodni od drugiego szczepienia świnkom
morskim szczepionym otaz 6 nie szczepionym (kontrolnym)
wstrzyknięto w wygoloną skórę po je.dnej stronie ciała
zwierzęcia 10, 100 i 1000 jednostek tuberkuliny PPD bydlę-
cej, a po drugiej stronie ciała takie same dawki tuberku-
liny PPD ptasiej. Wyniki odczytywano po 24 godz., mie-
rząc linijką zasięg reakcji skórnej. W obliczeniach uwzględ-
niono odczyny o średnicy 7 mm lub większe, uznając je za
dodatnie.

Doświadczenie II. 14 świnek morskich a]binosów zaszcze-
piono dwukrotnie preparatem Bovitrichovac II. 4 świnki
morskie stanowiły kontrolę. Stopień uczulenia na tuberku-
linę bydlęcą i ptasią o,kreślano jak w doświadczeniu I.

Doświadczenie III. 41 buhajków o masie ciała 200-300 kg
zaszczepiono dwukrotnie w odstępach 10 dni dawkami po
8 m1 preparatu Bovitrichovac II. W chwili szczepienia zwie-
rzęta były w dość dobrej kondycji, u ki]ku stwierdzono
grzybicę skóry o ograniczonym zasięgu. Przed szczepieniem
buhajki wytypowane do szczepienia oraz 75 kontrolnych
poddano tuberkulinizacji porównawcze j według ogóInie
obowiązujących zasad. Koiejne badania tuberkulinowe bu-
hajków przeprowadzono 45 i 105 dni po drugim podaniu
szczepionki Bovitrichovac II.

Wyniki i omó-wienie

Dane zawarte w tab. 1 wskazują, że część świnek mor-
skich, którym dwukrotnie podano preparat ,Trichovac
reagowała na tuberkulinę bydlęcą i ptasią w dawkach
10-100 jednostek. Dawka 1000 jednostek tuberkuliny
bydlęcej wywołała dodatnie reakcje tt 62,50lo zwierząt,
a taka sama dawka tuberkuliny ptasiej u B3,30/o 2q7ię-
rząt. Srednia odczynów u świnek morskich reagujących
na tuberkulinę bydlęcą wynosiła, zależnie od dawki,
7,0-10,2 mm, a na tuberkulinę ptasią 7,J-10,7 mm,

Znacznie rsłabiej uczulała świnki morskie na tuberku-
linę szczepionka Bovitrichovac II. Jak przedstawiono w
tab. 1, reakcje wystąpiły tylko u 3 (21,4o,1o) zwierząt
i z jednym wyjątkiem, tylko na 1000 iedn, tuber, Średni

Wpływ szczepień przeciwko grzybicy skóry no odczyny łuberkuIinowe
u bydło

Pl acoWnia Immunologii Gruźlicy

Summary

Effect of vaccinations against skin mycosis to tu-
berculin reactions in cattle

It was found that vaccine against skin mycosis Tricho-
vac sensitized considerably strongly albino guinea-pigs to
mammalian and avian tuberculins than similar vaccine
Bovitrichovac IL In the experiment on 56 young bulls it
was found that the vaccination with Bovitrichovac II
doesn't produce non specific hypersensitivity of animals to
dose of tuberculins PPD applietl in routine examinations
of cattle.

Wielu badaczy wykazało, że stosowanie szczepionek
przeciwko grzybicy skóry u bydła daje dobre efekty,
Na przestrzeni ostatnich kilku dziesięcioleci przeprowa-
dzono próby z różnyni tego typu preparatami (7, 2, 5,

6, 10). Sporządzano szczepionki zarówno z żywycl1 sze-
pow Tricl7ophaton, jak również z atenuowanych lub
zabitych. Szczepionki te stosowano z dobrym skutkiem
zarówno w celach profilaktycznych, jak i leczniczych,
w różnych stadiach trichofitozy (3, 4, 7, 10).

Przy ocenie wartości uodporniającej szczepionek jed-
:nyrrl z. głównych testów (obok challenge'u), jakie sto-
sowano, był test skórny, polegający na śródskórnym
wstrzyknięciu, szczepionym wcześniej zwierzętom, na-
tywnej trichofityny. Dodatni odczyn komórkowy obja-
wiał się obrzękiem skóry w miejscr,t iniekcji preparatu,
podobnie jak w przypadku tuberkuliny u zwierząt gt:uż-
licz5l6[ (B, 9, 11). Autorzy zakładają, że jeśii występuje
odpowiedź komórkowa, istnieje też odporność.

Zachodzi pytanie, czy uczu),enie typu późnego, jakie
u,ystępuje po zastosowaniu szczepionek przeciwko grzy-
bicy, nie daje krzyżowyclt reakcji z tuberkulinami
stosowanymi w badaniach bydła na gruźlicę. Informacje
napływające z terenu jakoby bukaty pTzeznaczone na
eksport szczepione wcześniej przeciwko grzybicy reago-
wały na tuberkulinę ptasią, stworzyły potrzebę prze-
prowadzenia odpowiednich badań.


