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Europie i dlatego w aspekcie ochrony zdrowia człowieka, w
pierwszej kolejności powinno się podejmow ać działania pro-
filaktyczne, polegające na zapobieganiu atakowania przez kle,
szcze (I2,15). Osoby przebywające na obszarach leśnych, w
których k7eszcze występują 1icznie powinny nosić odpowiednie
ubranie (zakrywające ręce i nogi); odzięż i buty powinny być
impregnowane odpowiednim repelentem np. dietylotoluena-
midem. Repelenty mogą byĆ stosowane bezpoŚrednio na skórę

by zapobiec przyczepianl,u się kleszczy. W przypadku, gdy

kleszcz przyczeplł się już do skóry, przed jego usunięciem
naJeży pokryć go grubą warstwą tłuszczu, _eliceryny, benzyną
lub eterem. Sposób ten ułatwia odczepienie kleszcza i usunięcie
go w całości, W zwa]czaniu kleszczy w środowisku natural-

nym, najbardziej efektywną jest metoda chemiczna z ttżyciem
odpowiedniego środka kleszczo-bójczego (akarycydu), w mi-
nimalnych lecz skutecznych dawkach. Ze wz_slędu na ochronę

środowiska naturalnego, metodę cherniczną powinlto się sto-

sować jedynie w przypadkach niezbędnie koniecznych (12).

Znaczną redukcję populacji lxocles ricin.us na ograniczonym
obszarze mozna uzyskać również przez sukcesywne usuwanie

drogą mechaniczną kleszczy przyssanych do bydła. Jest to

zabieg łatwy do wykonania i godny polecenia. gdyż niszczy
przede wszystkim samicc. nie dopuszczając do z,łożeniaprzez
nie jaj. a jednocześnie nie stanowi żadnego zagrożenia dla

środowiska natulainego (12, 1,5), W lasach, w których stwier-
dzono istnienie naturalnych ognisk endemicznych k.z.m,, w

okresach wzmożonej aktywności kleszczy, na skraju 1asów

powinno się umieszczać tablice ostrzegające o mozliwości
zakażenia slę 1uclzi przez kleszcze. Zwiększenie odporności
drogą czynne_eo uodpornienia (szczepienie) zalecane jest oso-

bom przebyrł,ającym na terenach o nasilonym występowaniu
kleszczowego zapalenia mózgu.
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Rozpoznawanie i zwalczanie zakażeń wirusem BHV 1

Zakład Wirustllogii Państwowego Instytutu Weterynaryjnego, Al. Partyzantów 57, 24_100 Pułały

iz obydwie formy kliniczne zakażenia wywoływane są przez

ten sam wirus określony później jako wirus IBR/IPV.

Zakaźne zapalenie nosa i tchawicy - pierwszym objawem

zachorowania jest gorączka 40,5-42'C oraz obfite ślinienie.

Następnie pojawiają się objawy ogólne w postaci braku łak-

nienia, ogólnego osłabienia, depresji i wyraźnego spadku pro-

dukcji mleka u krów. Rozwija się obustronny wypływ z nosa,

a błona śluzowa nozdrzy staje się przeklwiona. W miarę

postępu choroby wypływ staje się śluzoworopny, a na błonie

śluzowej nosa i śluzawicy tworzą się naloty dyfteroidalne

oraz strupy. objawom tym towarzyszy kaszel i dusznoŚĆ,

Ostra faza choroby trwa zazwyczaj 5 do 10 dni, po których

większość zwięrząt zdrowieje. W przypadku powikłań bakte-

ryjnych dochodzi do zapalenia płuc i zejść śmiertelnych,

Otręt. Okres inkubacji wynosi od 1 do 3 dni, U samic

proces chorobowy dotyczy błony Śluzowej sromu i pochwy,

Pierwszymi charakterystycznymi objawami jest widoczna bo-

Herpeswirus bydlęcy typ l (BHV l) zwany potocznie wi-

rusem zapalenia nosa i tchawicy oraz otrętu bydła (IBR/IPV)
należy do rodziny Herpesviridae, podrodziny Alphaherpesvi-
rinae (24,25), Zakażenie wirusem BHV 1 może przebiegać

w postaci: ZakaŹnego zapalenia nosa i tchawicy. otrętu, Za-

palenia spojówek, zapalenia mózgu i rdzenia kręgowego, po-

ron ień, zapalenia wymien i a, zakażeń przewodu pokarm owe go

(4,6,1,9, 11, 12, 14,22,28).
Spośród wymienionych postaci klinicznych zakazenia wi-

rusem BHV 1 najwczeŚniej zaobserwowano postaĆ płciową,

czyli otręt. Forma ta znana juz była w Europie w połowie

ubiegłego stulecia, głównie w Niemczech i we Francji. Została
opisana po raz pierwszy przez Rychnera w ]841 r. (36). W
1928 r. Reisinger i Reiman (23) wskazywali na wirusową

naturę choroby. Forma oddechowa natomiast zaobserwowana

została w USA, w stanie Colorado, w 1950 r. (20). W l956 r,

Madin i wsp. (l9) wyizolowali wirus IBR odpowiedzialny za

zachorowania, a w 1959 r. Gillespie i wsp. (l0) stwierdzi]i,
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lesność przy częstym oddarvaniu moczu oraz odstawanie ogona.

Na zaczerwienionej i przekrwionej błonie śluzowej pojawiają
się pęcherzyki barwy żółtoszare1, które zlewając się tworzą
nadżerki i owrzodzenia pokryte śluzoworopną wydzieliną, Ob-
jaworn miejscowym towarzyszy wzrost ciepłoty ciała do 41'C.
Z reguły po l0-14 dniach od wystąpienia objawów dochodzi
do samowyleczenja. W niektórych przypailkach, głównie na

skutek wtórnych zakażeń bakter;,jnych, dochodzi do jałorvości

u krów względnie do zaburzeń w cyklach rozrodczych.
U samców ploces chorobowy dotycz1, błony śluzowej na-

pletka i żołędzi prącia. W początkowym okresie zauważa\na
jest lvyraźna niechęć do krycia. Zmtany chorobowe sąpodobne
do zrrrian opisanych u krów. W niepowikłanych przypadkach
zdrowienie następuje lv ciągu l0-t4 dni. W cięższych przy-
padkach tworzą się rozległe olvrzodzenia pokryte śluzoworop-
nym r.vysiękiem. Następstwem tych ztnian są skrzywienia i

zrosty prącia oraz pierścieniowate zwęźenia napletka (stulejka).

Zapalenie spojówek. Zazwycza1 jest obustronne i charak-
teryzuje się ich obrzękiem i zaczerwienieniem. Bardzo szybko
dołącza się łzawienie, światłowstręt i surowiczo-śluzowo-ropny
wypływ z oczu. Schorzenie przebiega zwyklc bezgorączkowo.
a objawy ustępują w ciągu ,5-10 dni. Jedno lub dwustronne

zapalenie spolówek połączone z obtitym łzottlkiel,n Jęst po-

rvszechnytn objawem u bl,dła z typorvllnl ||3Ę-

Zapalenie mózgu i rdzenia kręgowego. \\'ystępujo prze-

ważnie u niłodego b;,dła w wieku 5-7 miesięcy. Objawia się

wzrustem ciepłoty ciała do 42'C. brakiem apet),tu, ogólnyn
osłabieniem. Po 4-_5 dniach dołączają się objarvy z.e strony

układu llerwowe_go. w postaci początkowo nieznacznego braku

koordynacji ruchowej, który po_ułębia się az do całkowitej

ataksji. Le,żące zwjęrzęta wvkazuią na przemian okresy pod-

niecenia i deoresji, którym to\ł/arzyszy szczękościsk. oczopląs,
ślepota oraz kloniczne skurcze mięśni nóg. szyi. lędźwi. Cho-

roba kończy się zejściem śmieI,telnynl w ciągu 6-7 dni wśród

objawów śpiączki.

Ronienia. Występują za7.w7-czaj między 4 a 7 miesiącem

ciąży t są następstwenl obumarcia płodu. Ronienie następuje

bez widocznych obja.,vów zwiastunolł,},ch głównie u pierwiastek,
poronione płody nie wykazuJą charakterystycznvch zmian anato-

mopatologicznych, co najrvyżej drobne ogniskn mel,lwicze iv

wątrobie i śiectzionie. Często clochodzi do zirtrzymania łożyska,

Zapalenie wymienia. Występu_ią stosunkorvo lzadko i lnalą

cłT arakter zapalenia nieżl-towego.

Zakażenia przewodu pokarmowego. Również ta forma

rvystępuje rzaclko. Charaktelyz.uje się stanem zapalnym jelit
grubych głównie tylnej części okrężnicy i prostnicy. Objawia

się w postaci biegunki, która u cieląt bardzo często .jest pl,zy-

czyną zejść śmiertelnyclr, podczas gdy u dorosłego bydła ma

przebieg łagodny.
Rozpoznanie opisanych postaci klinicznych zakażenia lvj-

rusem BHV l opiera się na badaniu klinicznym oraz labora-

tor.vjn.vm, które ostat nie weryfikuje diagnozę kliniczną,
Badania laboratoryjne ejmują badania wirusologiczne, któ-

rych celem jest izolacja wirusa ijego identyfikacja oraz badania

selologiczne wl,krywające specyticzne przeciwciała, Rodzaj

próbek lxateriału zakaźrrego przesyłanego do badania wiru-

sologicznego zależy od postaci klinicznej schorzenia, Od zwicrząt

z 1brnlą ocldecholvą naloży przesłać wymazy z nosa pobrane

możli,,ł,ie rv najwczc icjszym stadiuln c apa-

leniu spojórł"ek przes l się wymazv z wo ęgo,

Plzy formie nerwo\\i pobiera się wycin cnie

kręgorvego bezpośrednio po zejściu śmiertelnym lub uboju
diagnostycznym. W przypadku poronień u krów do badania
pobiera się wycinki narządów wewnętrznych poronionego pło-

du (płuca, śledziona, wątroba) oraz fragmenty łożyska, Przy
otręcie u krów do badania pobiera się wypłuczyny względnie
wymazy z pochwy, zaś od buhajów wymazy lub wypłuczyny
z worka napletkowego oraz nasienie.Izolaclę wirusa prowadzi
się w pierwotnej hodowli komórek jądra względnie nerki
cielęcia, lub w hodowli kornórek linii ciągłych np. MDBK,
GBK. Badanl,m materiałem zakaża się jednowarstwową ho-

dowlę kornórek, która następnie kontrolowana jest codziennie
przez 7 dni na wystąpienie efektu cytopatyczlrego charaktery-
stycznego dla wirusa BHV l, Wyizolowany wirus identyfi-
kowany jest w odczynie immunofluorescencji lub rv odczynie
seroneutralizacji, Więcej trudnoŚci sprawia izolacja wirusa z
nasienia buhajów, Nasienie jest toksyczne d]a hodowli ko-

mórek i dlatego rnusi być wstępnie rozcieńczone. Dodatkowo
w piśmienlrictwie dotyczącym wirusa BI]V 1 istnieją donie-

sienia świaclczące, że metoda ta nie jest wystarczająca czuła

aby wykrywać małe kclncentracje lłirusa BHV t (5, l7).
Testem alternatywnym dcl testu izolacji ,nvirusa in vitro slu-

żąc,vm do lvyklywania obecności witusa BHV 1 w nasielriu
jest test okrcślany jako .,C-ornell Semen Tęst" (27). Polega

on na dożylnym zakażaniu serologicznie ujemnych jałówek

zbjorczą próbką nasienia pochodzącą od badanych buhajów,

Po upływie 2-3 tyg. od zakażenia zr,vierzęta badane są selo-

logicznie na obecność prz-eciwciał dla wirusa BHV 1 . Wykrycie
przecirł,ciał anty BHV 1 świaCczy o zakazeniu nasienia ba-

danych bul-raiów wirusem, Ponadto aktualnię prowadzone są

bac]ania nad zastosowaniem do tego celu reakcji PCR. Teclrnika
ta ze względu na swoją wysoką czułość wydaje się byó op,

tymalna dla potwierdzenia lub wykluczenia obecności wirusa

BHV l w nasieniu buhajów (33, 35).

Badania serologiczne wykryu,a.lą śwoiste dla wirusa prze-

ciwciała" Porvszęchnie zalecanym testem serologicznym jest

odczyrr seroneutralizac.li. Wykonuje się go sporządzając rozcień-

czenia badanej, zinaktyr.vor.vanei surowicy w postępie geome-

trycznym poc ząwsz)- od 1 :2 i dodając do kazdego rozcięńczenl,a

zawiesinę wirusa rł,dawcę t00 TCID50. Mieszaninę surowicy
i wilusa inkubuje się przez 60 min. w 37"C. a następnie

każdym rozcieńczenięm zakaża się hodowIę komórek" Ho-

dow'la rlbser\ł,o\vana jest przez 3-5 dni. Wystąpienie efektu

cylopatycZnego OZnac

przeciwcial dla wilusa
t-ych przeciwciał, a tyln
zwlerzęcia wirusem IBR/IPV. Drugim testem serologicznym
szeroko stosowanym jest test ELISA. Gotowe do tlżycia ze-

slawy ot'ero\ł,ane są przez rÓżne firmy diagnostyczne, Oba

wymienione testy zalecane są do badań przez Komisję Stan-

c]ardów Międzynarodowego Urzędu ds. Epizootii (21).

Ze względu na duże rozprzestrzenienie wirusa BHV 1 w

populacji bydła stosowane w rviększości krajów programy

kontroli zakażęń BHV 1 oparte są na szczepieniach. Począt-

kowo były to sz,czepionki zywe atenuowane do stosowania

domięśniowego, następnie zywe atenuowane do stosowania

donosowego, inaktywowane, podjednostkowe. a ostatnio szcze-
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mogły być stosowane u zwlerzątciężarnych, gdyż powodowały
zakażęnie płodu i jego poronienie. Ponadto ronienia obser-
wowano u krów, które trzymano razem z cielętami szczepio-
nymi tego typu szczepionką (l3).

Szczepionki zywe atenuowane do stosowania donosowego
są b ezpieczne dla zw ieruąt ciężarnych. Powod uj ą wy tworzen i e

stanu wczesnej nicwrazliwości na zakażenie szczepem tere-
nowym IBRflPV pizez indukcję produkcji interferonu i przeciw-
ciał wydzielniczych na powierzchni błon śluzowych, Włącze-
nie szczepów temperaturowrażliwych (ts) zapewniło dokładnie
lokalne namnażanie się wirusa oraz możliwość róznicowania
szczepu,,szczepionkowego" od szczepów terenowych (16),

Zastosowani e szczepl,eń donosowych moze czasami prowadzió
do wzrostu ciepłoty wewnętrznej ciała, surowiczego wypływu
z nosa oraz okresowego spadku produkcji mleka (12).

Szczepionki inaktywowane zawteralązabity wirus IBR/IPV,
Jako inaktywator stosowano najczęściej formalinę, etyleno-
iminę, B-propiolakton, promienie UV. W celu wzmocnienia
działania immunogennego do szczepionek tych włączano ad-
juwanty np. kompletny adjuwant Freunda, saponinę, wodo-
rotlenek gltnu. Zaletą szczepionki inaktywowanej jest to, ze
nie powoduje poronień l zwierząt ciężarnych, brak jest wy-
dalania wirusa szczepionkowego i nie powoduje zakażenia
latentnego. Pewną niedogodnością natomiast jest konieczność
dwukrotnego szczepienia. a następnie coroczne doszczepianie
w celu zabezpieczenia zwierząt przed zacllorowaniem.

S zc zepionki p odj edn ostko w e zaw i er ają poj edy ncze i mmu-
nogenne komponenty wirusa. Jedną z pierwszych tego typu
szczepionek uzyskali Darcel i wsp, (8), Zawierała ona antygeny
otoczki wirusa wyekstrahowane Freonem 113. Szczepionka
ta nie zabezpjeczała całkowicie ciężarnych jałówek przed ro-
nieniem w następstwi ę zakażenia kontrolnego wirusem BHV l,
jednakze liczba poronień była mniejsza w porównaniu do
nieszczepionej grupy kontrolnej. Lupton i Reed otrzymali
szczepionkę traktując wirus detergęntem NP-40. Dwukrotne
podanie tej szczepionki z adjuwantem Freunda chroniło zwie-
rzęta przed kliniczną postacią choroby i sjęwstwem wirusa
uzytego do zakażenia kontrolnego (18). Z kolei Babiuk i wsp,
podjęli próby uodporniania bydła poszczególnymi glikopro-
teinami oezy szczonymi elektrofb r ety cznie, chromatograficz-
nie oraz uzyskanymi na drodze ekspresji w różnych układach
wektorowych. Używając glikoprotein gB, gC, gD wirusa BHV 1

autorzy ci wykazali, ze surowice immunizowanych zwierząt
zawierały najwyższe miano przeciwciał neutralizujących w
stosunku do glikoproteiny gD. Wykazano także, że glikopro-
teina ta była jedyną glikoproteiną odpowiedzialną za wyraźne
zmniejszenie się replikacji i siewstwa wirusa BHV 1 u zwierząt
zakażonych doświadczalnle (3, 29, 30, 31).

Szczepionki delecyjne to stosunkowo nowa klasa szczepio-
nek uzyskiwana najczęściej na drodze inżynierii genetycznej.
Van Engelenburg i wsp. (32) skonstruowali mutanta delecyj-
nego ptzez usunięcie pełnego regionu kodującego glikopro-
teinę gE z genomu wirusa BHV l . Ponadto uzyskali również
mutanta delecyjnego pozbawionego genu kinazy tymidynowej
TK- i mutanta pozbawionego obu tych genów jednocześnie
gE-/TK-. Wyselekcjonowanymi mutantami immunizowano
bydło badając zjadliwość i immunogenność użytych mutantów.
Stwierdzono, ze mutant TK- posiadał resztkową zjadliwość,
podczas gdy mutanty gE- i gE-lTK- były całkowicie niezjad-
liwe. Jednocześnię mutant gE- zabezpieczał immunizowane
cielęta przed zachorowaniem po zakażeniu kontrolnym. Jed-

nakże immunizacja mutantem gE- nie eliminowała całkowicie

siewstwa wirusa, który został użyty do zakażenia kontrolnego,
chociaz ilość wydalanego wirusa lległa znacznemu zmniej-
szeniu w porównaniu do ilości wirusa wydalanego przez zwie-
rzęta kontrolne, Kit i wsp. (15) przeprowadzili podobne próby
immunizacji bydła używając mutanta TKBHV L Zaszczepione
zw ier zęta ro zwij ały wysokie mian a przec iwciał neutrali zuj ąc ych
i nie wykazywały objawów klinicznych charakterystycznych dla
IB R. Szczep ienie zabezpięczało także przed zachorowaniem
po donosowym zakażeniu kontrolnymi szczepami Los Angeles
i Cooper wirusa BHV 1, Nie obserwowano także rewersji
wirusa do formy dzikiej TK+. Nalezy zaznaczyć, źe wprowa-

dzenie szczepionek delecyjnych wiąze się z opracowaniem testu

serologicznego umożliwiającego odróżnienle zw ierząt uodpor-
nionych od zakażonych wirusem zjadliwym.

Podsumowuj ąc należy stwierdzić, że dotychczasowe szcze-
pionki przecjwko BHV I zabezpieczały przed wystąpieniem
klinicznych postaci choroby. Redukowały takze długość okre-
su siewstwa oraz ilośó wydalanego wirusa po zakażentu szcze-
pem dzikim, Niestety nie doprowadzały one do eliminacji
zakażenia, gdy ż nte zabezpteczały przed zakażeniemlatentnym
szczepemterenowym. Co więcej same szczepy szczepionkowe
mogą powodować zakażęnie latentne. Odnosi się to także do
szczepionek delecyjnych. Whetstone i wsp. (34) izolowali
wirus TK-BHV 1 od wszystkich zwierzątzakażonych donosowo
i dopochwowo po reaktywacjt zakażenia latentnego podaniem
dęxam etazonu. Dotychczas j edyną pewn ą metodą p ozw alając1
na eliminację zakażeń BHV l jest metoda radykalna. Polega
ona na eliminacji wszystkich zwterząt serologicznie dodatnich,
zaś pozostałe zwierzęta podlegają okresowym badaniom sero-
1ogicznym, Metodę tą z powodzenięm zastosowały Szwajcaria,
Dania, Austria i obecnie kraje te są wolne od zakażeń wirusem
BHV 1 (1, 2). W Polsce zastosowanie tej metody pozwoliło
osiągnąć taki sam status dla buhajów w stacjach hodowli i
un asieniania zw ier ząt.
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Testy aktualn ie stosowane
w rozpoznawani u paratuberkulozy bydła

Pracownia Immunologii Gruźlicy Państwowego Instytutu Weterynarii, Al. Partyzantów 57. 24-100 Puławy

Paratuberkuloza (choroba Johnego) jest przewlekłą chorobą
pt zeżuw aczy wy w ołan ą pr zez M y- c o b cLc t e r i ut1l p arat LL b e r c ul o -

sis. Zarazek wykazuje powinowactwo do błony śluzowej i
podśluzowej jelit gdzie namnaza się oblicie, wywołując prze-
rostowy stan zapalny ściany jelita prowadzący do biegunki,
stopniowego wyniszczenia organizmu r śmierci zwierzęeia,

Choroba powoduje_ znaczne straty ekonomiczne. Są one
spowodowane spadkiem mlecznoŚci oraz koniecznoŚcią wczeŚ-

niejszej eliminacji zwterząt z hodowli, stanowiących niekiedy
cenny materiał genetyczny (2, 8, 9, 30, 68, 11). Ponadto
paratuberkuloza predySponuje do występowania schorzeń to-
warzyszących, głównie Zapalenia gruczołu mlekowego i nie-
płodn ośc i (2). Znaczn e ko szty pow od uj e kon iec zność o s obn e g o

odchowu cieląt pochodzących od krów ze stad dotkniętych
paratuberkulozą (30). Straty powstałe w następstwie paretu-

berkulozy bydła ocenia się w USA na 1,5 mld dolarów ro-

cznle (38).
Zwalczanie paratuberkulozy jest trudne z uwagi na długi

okres inkubacji choroby, wynoszący od kilku miesięcy do

kilku lat otaz na brak swoistych i czułych metod rozpozna-
wania. Nie u wszystkich zakazonych zwierząt rozwija się

kliniczna postać choroby. Prawdopodobieństwo wystąpienia
objawów jest tym większe, irn we wcześniejszym okresie
zycia doszło do zakazenia. Na inf'ekcję i rozwój choroby
znacznie bardziej narażone sązwierzęta 1-3 tygodniowe niż
1-2 letnie. Zwierzęta zakażone w starszym wieku nogą być
bezobjawowymi nosicielafii zarazka przez więle lat (70).

Podstawę rozpoznawania paratuberkulozy stanowi próba izo-
lowania zarazka z tkanek, pobranych w badaniu sekcyjnym,
biopsji lub z kału (1, 66). Próba ta posiada 1007o swoistość
(52,6ż,69), a jej wyniki stanowią podstawę do oceny wyników
testów serologicznych stosoŃanych w rozpoznawaniu tej cho-

roby (19). Unowocześnienie metod izo]owania M. paratuber,
culosis z kału spowodowało 2-3-krotne zwiększenie czułości
próby, jednakze czułość ta wynosi nie więcej niż 50Vo (69).

Jest to spowodowane okresowym brakiem siewstwa u nosicieli

M. paratuberculosis. Jeszczę mniejszą cztlłość i swoistość
posiada mikroskopia preparatów z kału. W preparatach bar-
wionych metodą Ziehl-Neelsena nie mamy bowiem możliwości
odróżniania M. paratuberculosis od saprofitycznych prątków
kwasoopornych (70). Niewielkie zastosowanie praktyczne do

rozpoznawania choroby Johnego posiadają też testy hemaglu-
tynacji (34), zahamowania migracji leukocytów (6), stymulacji
limfocytów (9, 23), transformacji limfocytów (21), immuno-
fluorescencyjny (l, 25, 32), czy immunoperoksydazowy (46),

Śródskórny test z użyciem joniny posiada takze ograniczoną
wartość, z uwagi na występowanie reakcji fałszywie dodatnich
(infekcje M. avium) i fałszywie ujemnych (61,10).

W wielu laboratoriach na całym świecie prowadzi się ba-

dania mające na celu zwiększenie czułości i swoistości testów

służących do rozpoznawania paratuberkulozy przeżuwaczy,
szczegÓlnie we wczesnym okresię choroby. Utrzymywanie
się ognisk choroby Johnego w woj. bydgoskiem oraz import
i eksport zw ierząt h odo w l anych stworzył koniec zno ść podj ęci a

prac mających na celu udoskonalęnie diagnostyki tej choroby
W naszym kraju, Do przyŻyciowego rozpoznawania paratu-

berkulozy bydła usiłowano zaadaptować szereg testów dają-

cych dobre wyniki w rozpoznawaniu innych chorób zakaźnych.
Niektóre z nich, jak OWD, weszły do rutynowych badań,
inne traktowane sąjako testy uzupełniające lub ich przydatnośó

Jest przedmiotem dyskusji i ocen.

Odczyn w iązania dopełniacza

Spośród metod serologicznych próbą najczęściej stosowaną
od wielu lat w rozpoznawaniu paratuberkulozy jest odczyn
wiązaniadopełniacza (OWD) (19, 32, 63, 61), Po raz pierwszy
został on zastosowany przezBanga i Andersena (cyt. zaŻ8),
którzy wysoko ocenili jego przydatność w rozpoznawaniu
choroby Johnego. OWD zyskał wielu zwolenników, a niektó-
rzy uznawali ten test za jedyny pozwalający wykryć zwierzę
będące we wczesnym okresie choroby (51), Niektórzy autorzy
uznali jednak, ze test ten jest zbyt mało swoisty i podjęli


