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Wirus zespolu_upo$ledzenia. odpornosei kotow — fe-
line immunodeficiency virus (FIV) opisal po raz pierw-
szy w USA Pedersen i wsp. w roku 1987 (24), jako
limfotropowy wirus o powinowactwie do limfocytéw T.
Zarazek ten — z uwagi na podobienstwo do wirusa HIV

(human immunodeficiency virus) — odpowiedzialnego
za nabyty zesp6l uposledzenia odpornosci u ludzi,
acquired immune deficiency syndrome (AIDS) — stal

sie przedmiotem zainteresowania badaczy nie tylko
z uwagi na znaczenie w patologii kotéw domowych, ale
jako zarazek modelowy do badan AIDS.

Badania epizootiologiczne wskazuja, ze zakazenia ko-
téw wywolywane przez wirus FIV wystepuja we wszy-
stkich cze$ciach $wiata. Poza USA (24) i Kanada (33)
zdiagnozowano je na wyspach brytyjskich (9), a nastep-
nie na kontynencie europejskim: w Niemczech (22),
Austrii (29), Szwajearii (17), Danii (14), Francji (21), we
Wiciszech (3, 26). Poza Amerykg Pdlnocng i Europg FIV
zidentyfikowano u kotéw w Japonii (12), Australii (29),
Nowej Zelandii (31) i na Taiwanie (16). Badania retro-
spektywne przechowywanych w zamrozeniu 111 surowic
kotow dowodzg, ze przeciwciala dla FIV wystepowaly
u tych zwierzat w Australii (29) juz w latach siedem-
dziesigtych. Najwczeéniej stwierdzano je w surowicach
z roku 1972 pochodzacych od kotéw z symptomami mie-
saka tkanki limfatycznej (29). Podobnie surowice z lat
1975—1976 populacji kotéw domowych w Wielkie] Bry-
tanii podejrzanych o zakazenie wirusem biataczki —
a u ktérych wypadly one ujemnie — skierowane po la-
tach do badania w kierunku wirusa FIV wykazywaly
jego obecnosé u 33,3% zwierzat (18). Skryningowe ba-
dania serologiczne kotéw prowadzone w réznych kra-
jach wskazuja, ze FIV wystepuje u 22,1% kotow we
Francji, 12,8% w Anglii, 3,7% w Szwecji, 3,0 w Ho-
landii (cyt. 18). Badania te udowadniaja duze rozprzes-
trzenienie tego wirusa w populacji kotéw domowych
oraz ze FIV nie jest wirusem ,nowym”, ale od lat obec-
nym (a tylko nie diagnozowanym) u tego gatunku. Barr
i wsp. (1) wskazujg tez na jego wystepowanie u innych
gatunkow kotéw wolno zyjacych.

Ishida i wsp. (12) badajgc 260 surowic kotéw wolnych
od bialaczki (ale wykazujgcych inne przewlekle syn-
dromy chorobowe), stwierdzali przeciwciata dla FIV
az w 52,7% przypadkéw. Najezesciej wystepowaly one
u osobnik6é6w meskich w wieku 2—4 lat, majacych kon-
takt z innymi wolno zyjacymi kotami, co sugeruje, ze
zrodlem zakazenia sg koty. Podobna opinie przytaczaja
inni autorzy (14). Przeciwciala dla FIV stwierdzano
jednak u kotéw roznych grup wiekowych (od 11 mie-
siecy do 14 lat), z czego mozna wnioskowaé, ze FIV
usposabia do rozwoju wielu chronicznych syndroméw
chorobowych, ale $miertelno$é¢ osobnikéw zakazonych
jest niska. Podobne wnioski wyprowadzaja Kolbl
i Schuller (13), na podstawie badan 1905 surowic kotow
z réznych rejonéw Austrii. W Polsce nie znaleziono
prac o wystepowaniu FIV w kraju, a publikacja w je-
zyku polskim dotyczaca tego zagadnienia jest dzielem
autoréw zagranicznych (6). ’

FIV nalezy do typowych przedstawicieli rodziny
Retroviridae, podrodziny lentivirinae — do ktorej za-

klasyfikowano wirusy: HIV czlowieka, SIV (simian
immunodeficiency virus) malp, maedi-visna owiec, nie-
dokrwistosci zakaznej koni, zapalenia mézgu i stawow
kéz oraz wirus uposledzenia odpornosci u bydia (6, 28).
Pod wzgledem morfologicznym FIV jest podobny do
wirusa HIV i SIV — chociaz ma mniejsze wymiary
i jest bardziej owalny (24, 25, 34). Podobnie jak inne
retrowirusy wirion zaopatrzony w krotkie wypustki,
kolisty lub elipsoidalny (o $rednicy 105—125 nm) ,,wy-
paczkowuje” z blony cytoplazmatycznej zakazonych ko-
moérek. Stozkowy kapsyd — oddzielony od otoczki zew-
netrznej — ostania nukleoid zawierajacy dwie jedno-
pasmowe nici RNA polgczone z enzymem zwanym od-
wrotng transkryptazg (6, 7). Wirion FIV oczyszczony
z hodowli limfocytow T o gestosci 1,15 g/em?® posiada
genom zlozony z 9,5 kilozasad i struktury gag-pol-env,
to jest geny, z ktérych gag zawiera informacje dla syn-
tezy biatek kapsydu, pol — koduje proteiny enzymoéw
bioracych udzial w replikacji (odwrotna transkryptaza,
integraza) i biatka konieczne w procesie dojrzewania

wiriona, gen env — odpowiada za bialka otoczki (20,
24, 25).
Analiza strukturalna bialek wiriona pozwolila na

okres$lenie glownego biatka kapsydu o ciezarze czgstecz-
kowym 26,28 kD oraz dwoéch mniejszych o ciezarze
15—17, i 10 kD. Prekursorem hiatek gag jest proteina
(p) o clezarze 47—52 kD. Glowna proteina otoczki jest
glikoproteina (gp) o ciezarze okolo 130/110 kD. Ziden-
tyfikowano takze p 40—44 o nazwie transmembranowa
oraz syntetyzowane pod nadzorem genu pol, endonukle-
aze — 32 kD i odwrotng transkryptaze okolo 54/62 kD
(25). Badania poréwnawcze szczepéw FIV TMI1, TM2
(wyosobnione w Japonii), ze szczepem Petaluma (refe-
rencyjny szczep amerykanski), wskazujg na S$cisle po-
krewienstwa tych zarazkéow pod wzgledem bialtek struk-
turalnyeh, chociaz u szczepéw TM1 i TM2 wykryto tak-
ze biatka dodatkowe. Brak gp 130 u szczepu Petaluma
autorzy probuja wyjasniaé¢ réznica w budowie antyge-
nowej otoczki szczepéw TM1, TM2 i szczepu wzorcowe-
go (19). Z badan Hosie i1 Jarrett (10) wynika, ze brak
reakcji na proteine gp 120 w zageszeczonych zawiesinach
wirusa FIV wigze sie z utratg antygenu w procesie za-
geszezania i oczyszezania wirusa. Uzycie lizatéw komo-
rek zakazonych FIV jest wygodng metodg wykrywania
gp 120 antygenu (lub skierowanych przeciw niemu prze-
ciwcial) technikg immunoblotting.

Podobienstwo protein wiruséw FIV i HIV pod wzgle-
dem ciezaru czgsteczkowego nie rozcigga sie na pokre-
wienstwo antygenowe. Juz pierwsze badania Pedersena
i wsp. (24) wskazujg, ze wirusy te nie wykazujg podo-
bienstwa antygenowego. Dalsze badania (24, 30) wyka-
zaly, ze proteiny wirusa FIV nie reaguja z surowicami
ludzi zawierajacymi przeciwciata dla HIV1 i HIVZ,
z surowicami malpy resus zawierajacymi przeciwciala
dla SIV. Podoobnie brak reakcji krzyzowej FIV z prze-
ciwciatami dla wirusa zapalenia mézgu i stawéw koz,
wirusa upo$ledzenia odpornosci u bydta, wirusa maedi-
visna owiec. Steinman i wsp. (30) wykazali, ze surowice
koni zawierajgce przeciweciala dla wirusa niedokrwisto$ei
zakaznej koni, podobnie jak surowice kroélikow immu-
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nizowanych tym wirusem, precypituja proteine giéwna,
poliproteine prekursorowg 1 gp 130. Wedlug Edlera
(cyt. za 25) FIV, podobnie jak SIV, jest tak samo lub
bardziej pokrewny z wirusem HIV niz z innymi lenti-
wirusami zwierzat i wskazujg na podobnienstwo anty-
genowe FIV do innych lentiwirusow..

In vitro, replikacja wirusa FIV przebiega gléwnie w
komoérkach pochodzgcych od kotow. Pedersen i wsp.
(24) wyosobnili ten zarazek z limfocytow krwi obwo-
dowej (pobranych w okresie leukopenii) eksperymen-
talnie zakazonych kotow, na hodowli limfocytow krwi
obwodowej kotow nie zakazonych (SPF), stymulowa-
nych concavaling A (Con A) oraz interleuking 2 czlo-
wieka (2, 11). Efckt cytopatyczny (EC) w zakazonych
hodowlach limfocytéw T, w postaci balonopodobnych
deformacji komorek, zwiekszonej liczby komoérek obu-
martych lub tworzenia komérek olbrzymich, pojawit
sie w 14—21 dniu po zakazeniu. EC korespondowat
z pojawianiem sie aktywnej odwrotnej transkryptazy
zaleznej od Mg2+. Podobnie Harbour i wsp. (9) podaja
przebieg wyosobnienia FIV przy uzyciu limfocytéw
krwi obwodowej kotow SPF w Wielkiej Brytanii. We-
dlug Yamamoto 1 wsp. (34), wirus FIV replikuje na
pierwotnych hodowlach komdérek mononuklearnych ko-
tow oraz w hodowlach komorek grasicy i $ledziony
stymulowanych Con A i I12, a takze na liniach ciaglych
T-limfoblastoidalnych LSA-1, FL-74, trwale zakazonych
wirusem biataczki kotéw. Niektore szeczepy replikuja
takze na linii Crandel — wyprowadzone]j z nerki kota.
Autorzy japonscy (18) opracowali nie zakazong zadnym
wirusem T-limfoblastoidalna linie komérek oznaczong
symbolem MYA1, bardzo wrazliwa na zakazenie wiru-
sem FIV, wyjatkowo przydatna do izolacji oraz do ba-
dan tego zarazka.

Poza limfocytami wirus FIV wystepuje w surowicy,
plazmie, plynie moézgowordzeniowym i $linie zakazo-
nych kotéw (25, 33). Stwierdzenie to ma olbrzymig war-
tos¢ praktyczng dla Sledzenia drog zakazenia, a bada-
nia wielu autoréw (25, 33, 34) wskazujg, ze poza gtéwng
droga przenoszenia wirusa to jest przez ukagszenia (25),
zakazenia, chociaz rzadziej, nastepuja na drodze kon-
taktow bezposrednich. Jakkolwiek nie stwierdzono in-
fekecji na drodze plciowej i badania nie udowodnity
wewnatrzmacicznych zakazen plodow, to przypadki
przeniesienia wirusa na nowo narodzone kocieta po-
przez siare i $line matek wystepuja. Udowodnili to
Callanan i wsp. (4), wyosabniajac wirus z leukocytéw
krwi obwodowej 15-tygodniowych kocigt i wykazujac
rozwo]j objawow Kklinicznych (w 19 tygodniu) charakte-
rystycznych dla pierwszego okresu zakazenia. Autorzy
zwracaja jednak uwage, ze w ich doswiadczeniu u ko-
tek zakazonych na szes¢ — osiem tygodni przed poro-
dem rozwinela sie pierwsza faza infekcji, w czasie kto-
rej produkowana duza ilo$¢ zarazka sprzyjala latwemu
zakazeniu kocigt. W okresie poZniejszym — asympto-
matycznym — kiedy replikacja wirusa w organizmie nie
jest tak intensywna, zakazenie potomstwa poprzez mat-
ke nie wydaje sie takie latwe. W warunkach do$wiad-
czalnych najlatwicj jest zakazi¢ wrazliwe koty droga
pozajelitowg. Materialem moze byé krew, plazma lub
pltyn z zakazonych hodowli komorek,

Chociaz wiele aspektow rozwoju zakazenia nie
zostalo jeszcze poznanych, na podstawie badan dos-

wiadczalnych gléwnie Pedersena i wsp. (24), Ishidy
i wsp. (11, 12), Yamamoto i wsp. (33, 34) wiado-
mo, ze po zakazeniu wrazliwych kocigt pozosta-

waly one bez klinicznych objawéw choroby przez

4—5 tygodni: Nastepnie pojawiala sie niewielka gorgez-
ka, neutropenia polaczona czesto z leukopenig i zmia-
nami w wezlach chlonnych okre§lanymi jako limfoade-
nopatia. Goraczka i neutropenia znikaly w ciggu kilku
dni lub tygodni, ale uogélniona limfoadenopatia utrzy-
muje sie 2—9 miesiecy. W tej poczatkowej fazie infekeji
wiekszo$é kocigt wracala do zdrowia, po czym pier-
wotne objawy kliniczne powracaly u nich po kilku ty-
godniach lub miesigcach. U niektérych rozwijaly sig
ogniskowe zakazenia bakteryjne skéry, przewodu po-
karmowego lub bakteriemia (34). Cze$¢ tych kociat nig-
dy nie wracata do zdrowia, a pierwotne objawy choro-
by powracaly u nich po kilku tygodniach lub miesig-
cach. Rozwo6j zmian klinicznych okres$lanych jako AIDS
poprzedza ponowne pojawienie sig leukopenii oraz ane-
mii; te faze kliniczng obserwowano u 3 sposréd 28 za-
kazonych kotéow po uplywie od 10 miesigcy do 2 lat.
Autorzy konkluduja, ze w przypadkach zakazen natu-
ralnych do pojawienia sie objawow infekeji chronicz-
nych lub innych uplywajg miesigce lub lata.

W przebiegu klinicznym choroby Pedersen i wsp.
(25) wyrdzniaja trzy, zas Maraillon (20) cztery stadia
rozwojowe, Wedlug Pedersena i wsp. (23) w poczatko-
wym okresie (trwajacym okolo 2 micsiecy) dominuje
uogdlniona limfoadenopatia, gorgczka, leukopenia, zie
samopoczucie pacjenta, po czym nastepuje okres drugi
— powrotu do zdrowia (okoto 4—6 lat), w ktéorym za-
kazenie wirusem FIV mozna wykaza¢ badaniami labo-
ratoryjnymi. W okresie trzecim — koncowym — ob-
serwuje sie wystepowanie syndroméw chorobowych ana-
logicznych do AIDS u czlowieka. Maraillon (20) do
okresu trzeciego zalicza trwalg uogdlniong limfoadeno-
patie, zas zmiany AIDS podobne plasuje w okresie
czwartym. W tym ostatnim stadium dominuja zmiany
kliniczne determinowane przez rozwdj zakazen powodo-
wanych przez rézne oportunistyczne mikroorganizmy
oraz objawy wskazujgce na zmiany w ukladzie nerwo-
wym.

Pierwszy okres rozwoju zakazenia spowodowanego
przez FIV jest czesto spostrzegany przez wtasciciela
zwierzecia, kiedy wystepuje temperatura i objawy zle-
go samopoczucia. W diagnostyce réznicowej nalezy wy-
kluczy¢ pierwszy okres zakazenia wirusem bialaczki
kotow, uogodlniong posta¢ limfosarkomy, toczen rumie-
niowy systemowy, rzadziej podloze alergiczne.

W drugim i trzecim okresie wg Pedersena i wsp. (25)
u wiekszosci kotéw zakazonych FIV rozwijaja sie trudne
do zdefiniowania chroniczne stany chorobowe, wychu-
dzenie, anemia i zaburzenia nerwowe. Okoto polowy
kotow z fazg AIDS to przypadki kliniczne, w ktérych
zmiany lokalizujg sie w obrebie jamy gebowej. Zmiany
takie, jak: zapalenia dziasel, zapalenie tkanki okolo-
zebnej, zapalemia policzkéw, gardla, jezyka. Zmiany
te moga utrzymywac sie przez lata, a ich przyczna nie
zostaje rozpoznana. U okolo 25% kotéw zakazonych FIV
rozwijaja sie chroniczne zapalenia gérnych drog od-
dechowych lacznie z zapaleniem nosa i spojowek. Na-
stepna grupa to koty z chronicznymi zakazeniami skory
albo zapaleniami zewnetrznego kanalu usznego, zwykle
powodowane przez gronkowca, a nastepnie kompliko-
wane np. przez inwazje pasozytnicze (demodekozy). Ob-
serwuje sie takze zmiany okreslane jako chroniczne za-
palenie jelit, rzadziej zapalenia drdég moczowych., U
pewnej liczby kotéw FIV dodatnich, wystepuja trudne
do zdefiniowania stany chorobowe takie, jak: nawroty
gorgezki, leukopenia, anemia, brak apetytu, wychudze-
nie oraz zmiany w zachowaniu zwierzecia. Objawy ner-
wowe wystepujg zwykle w zaawansowanych stanach
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uogélnionego procesu chorobowego i manifestujg “sie
bardziej zmianami behawioralnymi niz motorycznymi,
gdyz wirus FIV wnikajac do mézgu atakuje gtownie
komoérki kory mozgowej, chociaz Dow i wsp. (3) wy-
osobnili go takze z jadra ogoniastego, Srodmoézgowia,
moézdzku, pnia gwiazdzistego 1 tylnego wskazujge, ze
jest to lentiwirus o powinowactwie neutropowym, stad
wyjatkowo przydatny do badan modelowych nad zaka-
zeniami centralnego uktadu nerwowego czlowieka po-
wodowanych przez HIV.

Obok objawéw klinicznych FIV indukuje w organiz-
mie produkcje przeciwcial, a takze wywiera okreslony
wplyw immunosupresyjny na uklad obronny. Badajac
zagadnienie produkcji przeciwcial metodg ELISA i im-
munoblotting ustalono (23, 34), ze pierwsze pojawiajg
sie przeciwciata dla bialek kapsydu (p 26—28, 40—44,
47—52 kD), a nastepnie przeciweciata dla p 10, p 15—17,
p 32, p 54, i p 62 kD. Podobnie wczesnie pojawiaja sie
przeciwciala dla biatka otoczki. Czas pojawiania sie
przeciweial po zakazeniu zalezy od dawki wprowadzo-
nego wirusa (10). W doswiadczeniach tych autoréw,
u kotow, ktére otrzymywaly najmniejsze dawki FIV,
pierwsze przeciwciala pojawialy sie po 9 tygodniach,
podczas kiedy u kotdéw zakazonych najwieksza dawksg
po 6 tygodniach od wprowadzenia wirusa. Rola prze-
ciwecial w odpornosci przeciw FIV nie zostala dotych-
czas okreslona, a rola przeciwcial neutralizacyjnych nie
badana. Wiadomo jednak, ze pomimo obecnosci prze-
ciwcial wirus jest ciagle obecny i replikowany przez
organizm. Fakt ten ma duzg warto$é diagnostyczng,
gdyz stwierdzenie obecnosci przeciwcial jest jednoznacz-
ne ze stwierdzeniem zakazenia, obecnosci zarazka (23,
34). Nalezy jednak zaznaczyé, ze wedtug Hosie (10) kry-
terium uznania kota za zakazonego wirusem FIV jest
stwierdzenie obecno$ci przeciweial w stosunku do anty-
genu gp 120 lub w stosunku do trzech protein kapsydu
p 55, p 24 i p 17. Obserwacja ta ma duze znaczenie dla
interpretacji badan diagnostycznych metodg ELISA.
Czesto diagnostyczne zestawy ELISA daja reakcje fal-
szywie dodatnie, jako wynik niespecyficznego przebiegu
odeczynu, co wykazano technikg immunoblotting (10).
Kryteria podane przez autorow moga jednak ulec zmia-
nie, jezeli z przypadkéw uznanych za serologicznie
ujemne (reakcja wobec jednego antygenu kapsydu) uda
sie wyosobni¢ FIV.

Zjawiska, ktore prowadzg do rozwoju uposledzenia
odpornosci sg przedmiotem intensywnyech badan. Wy-
stapienie objawéw AIDS u zakazonych ludzi wiaze sie
ze zmianami stosunku populacji limfoecytéw CD4 -+ do
CD8 + gléwnie wyniku spadku liczby limfocytow
CD4 +. Jak wiadomo limfocyty CD4 + pelnia funkcje
pomocniczo-induktorowa w odpornosci komérkowej (27).
Spadek liczby limfocytow CD4 +- pocigga za soba szyb-
kie obnizenie aktywno$ci komorek odpowiedzialnych za
obrone komérkows, podczas gdy odporno$é humoralna
nie ulcga zmianom. Podobne zjawisko obserwowano u
malp zakazonych SIV (2). W odnicsieniu do FIV Lin
i wisp. (15) wykazali, ze limfocyty kotow nie zakazonych
i zakazonych doswiadczalnie FIV, poddane stymulacji
fitohemaglutyning, mitogenem szkarlatki lub konkawali-
ng A wykazujg réznice w reakeji. Limfocyty od kotow
FIV dodatnich reagowalty slabiej na wymienione mito-
geny, co wedlug tych autoréw stanowi potwierdzenie hi-
potezy o immunosupresyjnym dzialaniu wirusa FIV na
uklad immunologiczny. Torten i wsp. (32) badajac gle-
biej zjawisko immunosupresji powodowanej przez FIV
wykazali, ze podobnie jak u ludzi (27) i malp (2), u ko-

tow SPF zakazonych eksperymentalnie szczepem Petalu-
ma, w ciggu 6 miesiecy nastgpilo procentowe obnizenie
limfocytéw krazacych CD4 + i zmiana stosunku pomie-
dzy CD4 +iCD8 +. W tym stadium zakazenia obserwo-
wano tylko w badaniach in vitro niewielkie obnizenie
zdolnosci proliferacyjnej limfocytow stymulowanych
mitogenem szkarlatki, podczas gdy stymulacja Con A
nie ulegala zmianom i koty byty zdolne do odpowiedzi
immunologicznej (produkecji przeciwcial) w stosunku do
T zaleznego syntetycznego polipeptydu. Procesy immu-
nosupresji ulegaly nasileniu i po 11—12 miesigcach od
zakazenia zarowno reakcja na mitogeny szkarlatki, jak
i na Con A ulegaly wyraznemu zahamowaniu, a po
26—44 miesigcach w sposéb istotny zmniejszyta sie zdol-
no$¢ produkeji przeciwcial w stosunku do T zaleznego
polipeptydu. Badania te wskazuja na powolny rozwdoj
depresji odpornosci w zakresie funkcji komoérek T, pod-
czas kiedy funkcja komorek B nie ulega zahamowaniu.
Doswiadczenia potwierdzajg przypuszczenia o poglebia-
jacej sie dysfunkeji ukladu immunologicznego powo-
dowanej przez FIV wraz z uplywem czasu, nawet bez
dziatania innych czynnikow wiklajacych, co wskazuje,
ze sam wirus jest pierwotnym czynnikiem etiologicz-
nym.

Badanie kliniczne nasuwa co najwyzej podejrzenie
infekeji wywolanych przez FIV. Jednak ich podobien-
stwo do zakazen wywolywanych np. przez wirusa bia-
taczki kotéw lub superinfekeje tym wirusem nie pozwa-
la na precyzyjne okreslenie etiologii i postawienie roz-
poznania. Podstawg do postawienia diagnozy zakazenia
kota przez FIV sg w praktyce badania serologiczne su-
rowic kotéw, wykonywane testem ELISA i potwierdza-
ne metoda immunoblotting, ktéra umozliwia rozpozna-
wanie typu antygenu lub typu przeciwcial przeciwwi-
rusowych (20).

W' postepowaniu leczniczym najwazniejszg role od-
grywa terapia symptomatyczna. W pierwszych fazach
rozwoju zakazenia FIV leczenie jest dosé skuteczne, ale
w miare pogtebiajgcej sie depresji uktadu immunologicz-
nego leczenie staje sie coraz trudniejsze, a nawroty
czestsze. Szczegdlnie ma to miejsce w zakazeniach z faza
AIDS. Leczenie swoiste nie jest dotychezas opracowane.
Preparaty antywirusowe do leczenia AIDS czlowieka
np. azydotymidyna nie zostaty jeszcze przebadane.

Profilaktyka polega na niedopuszezeniu kotéw hodo-
wanych w warunkach domowych do kontaktéow wza-
jemnych, szczegédlnie w rejonach o duzym ryzyku za-
kazenia ze wzgledu na istniejgca populacje kotéw bez-
domnych i porzuconych.
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MAREK LIPIEC, CEZARIUSZ ZORAWSKI

Wplyw szczepien przeciwko grzybicy skéry na odczyny tuberkulinowe

u bydta

Pracownia Immunologili Gruzlicy Instytutu Weterynarii 24-100 Putawy

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 albine guinea-pigs to
mammalian and avian tuberculins than similar vaccine
Bovitrichovac II. In the experiment on 56 young bulls it
was found that the vaccination with Bovitrichovac II
doesn’t produce mon specific hypersensitivity of animals to
dose of tuberculins PPD applied in routine examinations
of cattle.

Wielu badaczy wykazalo, ze stosowanie szczepionek
przeciwko grzybicy skéry u bydia daje dobre efekty.
Na przestrzeni ostatnich kilku dziesiecioleci przeprowa-
dzono proby z réznymi tego typu preparatami (1, 2, 5,
6, 10). Sporzadzano szczepionki zaréwno z zywych sze-
péw Trichophyton, jak réwniez z atenuowanych lub
zabitych. Szczepionki te stosowano z dobrym skutkiem
zaréowno w celach profilaktycznych, jak i leczniczych,
w réznych stadiach trichofitozy (3, 4, 7, 10).

Przy ocenie wartosci uodporniajgcej szczepionek jed-
nym z gléwnych testow (obok challenge'u), jakie sto-
sowano, byl test skorny, polegajacy na Srédskérnym
wstrzyknieciu, szezepionym wezesniej zwierzetom, na-
tywnej trichofityny. Dodatni odczyn komoérkowy obja-
wial sie obrzekiem skéry w miejscu iniekcji preparatu,
podobnie jak w przypadku tuberkuliny u zwierzat gruz-
liczych (8, 9, 11). Autorzy zakladaja, ze jesli wystepuje
odpowiedz komérkowa, istnieje tez odpornoseé.

Zachodzi pytanie, czy uczulenie typu poéznego, jakie
wystepuje po zastosowaniu szczepionek przeciwko grzy-
bicy, nie daje krzyzowych reakeji z tuberkulinami
stosowanymi w badaniach bydia na gruzlice. Informacje
naplywajace z terenu jakoby bukaty przeznaczone na
eksport szezepione wecezeéniej przeciwko grzybicy reago-
waly na tuberkuline ptasia, stworzyly potrzebe prze-
prowadzenia odpowiednich badan.

Material i metody

Badaniem wlasciwoscei uczulajacych na tuberkuline obje-
to szczepionke Trichovac i Bovitrichovac II. Przeprowa-
dzono lgcznie trzy doswiadczenia.

Doswiadczenie I. 24 $winki morskie albinosy o masie
ciala 350—450 g zaszczepiono dwukrotnie w odstepach
10 dni preparatem Trichovac w dawce 1 ml domiesniowo.
Po uplywie 4 tygodni od drugiego szczepienia $winkom
morskim szczepionym oraz 6 nie szczepionym (kontrolnym)
wstrzyknieto w wygolona skoére po jednej stronie ciala
zwierzgcia 10, 100 i 1000 jednostek tuberkuliny PPD bydle-
cej, a po drugiej stronie ciala takie same dawki tuberku-
liny PPD ptasiej. Wyniki odczytywano po 24 godz., mie-
rzgc linijka zasieg reakcji skoérnej. W obliczeniach uwzgled-
niono odezyny o érednicy 7 mm lub wieksze, uznajgc je za
dodatnie.

Doswiadczenie II. 14 swinek morskich albinoséw zaszecze-
piono dwukrotnie preparatem Bovitrichovac II. 4 $winki
morskie stanowily kontrole. Stopienn uczulenia na tuberku-
ling bydleca i ptasia okreslano jak w doswiadczeniu I.

Dodwiadczenie III. 41 buhajkéw o masie ciala 200—300 kg
zaszczepiono dwukrotnie w odstepach 10 dni dawkami po
8 ml preparatu Bovitrichovac II. W chwili szczepienia zwie-
rzeta byly w dosé dobrej kondycji, u kilku stwierdzono
grzybice skéry o ograniczonym zasiegu. Przed szczepieniem
buhajki wytypowane do szczepienia oraz 15 kontrolnych
poddano tuberkulinizacji poréwnawczej wedlug ogélnie
obowigzujacych zasad. Kolejne badania tuberkulinowe bu-
hajkéw przeprowadzono 45 i 105 dni po drugim podaniu
szczepionki Bovitrichovac II.

Wyniki i omowienie

Dane zawarte w tab. 1 wskazujg, ze czesé¢ swinek mor-
skich, ktérym dwukrotnie podano preparat - Trichovac
reagowala na tuberkuline bydlecg i ptasia w dawkach
10—100 jednostek. Dawka 1000 jednostek tuberkuliny
bydlece] wywolata dodatnie reakcje u 62,3% zwierzat,
a taka sama dawka tuberkuliny ptasiej u 83,3% zwie-
rzat. Srednia odezynow u $winek morskich reagujacych
na tuberkuline bydlecg wynosila, zaleznie od dawki,
7,0—10,2 mm, a na tuberkuline ptasig 7,5—10,7 mm.

Znacznie stabiej uczulata Swinki morskic na tuberku-
line szczepionka Bovitrichovac II. Jak przedstawiono w
tab. 1, reakcje wystgpily tylko u 3 (21,4%) zwierzat
iz jednym wyjatkiem, tylko na 1000 jedn. tuber. Sredni



