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Europie i dlatego w aspekcie ochrony zdrowia cztowieka, w
pierwszej kolejnosci powinno si¢ podejmowac dzialania pro-
filaktyczne, polegajace na zapobieganiu atakowania przez kle-
szeze (12, 15). Osoby przebywajace na obszarach lesSnych, w
ktérych kleszcze wystepuja licznie powinny nosi¢ odpowiednic
ubranie (zakrywajace rece i nogi); odziez i buty powinny by¢
impregnowane odpowiednim repelentem np. dietylotoluena-
midem. Repelenty moga by¢ stosowane bezposrednio na skorg
by zapobiec przyczepianiu sie kleszczy. W przypadku, gdy
kleszcz przyczepil sie juz do skéry, przed jego usunigciem
nalezy pokry¢ go grubg warstwa ttuszczu, gliceryny, benzyng
lub eterem. Sposéb ten utatwia odczepienie kleszcza i usunigeie
go w catosci. W zwalczaniu kleszczy w Srodowisku natural-
nym, najbardziej efektywna jest metoda chemiczna z uzyciem
odpowiedniego Srodka kleszczo-bojczego (akarycydu), w mi-
nimalnych lecz skutecznych dawkach. Ze wzgledu na ochrong
érodowiska naturalnego, metode chemiczna powinno sig sto-
sowac¢ jedynie w przypadkach niezbednie koniecznych (12).
Znaczna redukcje populacji Ixodes ricinus na ograniczonym
obszarze mozna uzyskaé réwniez przez sukcesywne usuwanie
droga mechaniczna kleszczy przyssanych do bydta. Jest to
zabjeg tatwy do wykonania i godny polecenia, gdyz niszczy
przede wszystkim samice, nie dopuszczajac do ztozenia przez
nie jaj, a jednoczesnie nie stanowi zadnego zagrozenia dla
srodowiska naturalnego (12, 15). W lasach, w ktérych stwier-
dzono istnienie naturalnych ognisk endemicznych k.z.m., w
okresach wzmozonej aktywnosci kleszczy, na skraju laséw
powinno si¢ umieszczac tablice ostrzegajace o mozliwosci
zakazenia sie ludzi przez kleszcze. Zwigkszenie odpornosci
droga czynnego uodpornienia (szczepienie) zalecane jest 0so-
bom przebywajacym na terenach o nasilonym wystgpowaniu
kleszczowego zapalenia mozgu.
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Rozpoznawanie i zwalczanie zakazen wirusem BHV 1

Zaklad Wirusologii Paristwowego Instytutu Weterynaryjnego, Al. Partyzantéw 57, 24-100 Pulawy

Herpeswirus bydlecy typ 1 (BHV 1) zwany potocznie wi-
rusem zapalenia nosa i tchawicy oraz otretu bydta (IBR/IPV)
nalezy do rodziny Herpesviridae, podrodziny Alphaherpesvi-
rinae (24, 25). Zakazenie wirusem BHV | moze przebiegac
w postaci: zakaznego zapalenia nosa i tchawicy, otretu, za-
palenia spojéwek, zapalenia mézgu i rdzenia kregowego, po-
roniefi, zapalenia wymienia, zakazen przewodu pokarmowego
4,6,7,9, 11, 12, 14, 22, 28).

Sposréd wymienionych postaci klinicznych zakazenia wi-
rusem BHV 1 najwczesniej zaobserwowano postaé plciowa,
czyli otret. Forma ta znana juz byta w Europie w polowie
ubieglego stulecia, gléwnie w Niemczech i we Francji. Zostata
opisana po raz pierwszy przez Rychnera w 1841 1. (36). W
1928 r. Reisinger i Reiman (23) wskazywali na wirusowg
nature choroby. Forma oddechowa natomiast zaobserwowana
zostala w USA, w stanie Colorado, w 1950 1. (20). W 1956 .
Madin i wsp. (19) wyizolowali wirus IBR odpowiedzialny za
zachorowania, a w 1959 r. Gillespie i wsp. (10) stwierdzili,

iz obydwie formy kliniczne zakazenia wywolywane sa przez
ten sam wirus okreslony pdZniej jako wirus IBR/IPV.
Zakaine zapalenie nosa i tchawicy — pierwszym objawem
zachorowania jest goraczka 40,5-42°C oraz obfite §linienie.
Nastepnie pojawiaja si¢ objawy ogélne w postaci braku fak-
nienia, ogdélnego ostabienia, depresji i wyraznego spadku pro-
dukcji mleka u kréw. Rozwija si¢ obustronny wyptyw z nosa,
a blona §luzowa nozdrzy staje si¢ przekrwiona. W miarg
postepu choroby wyptyw staje si¢ Sluzoworopny, a na btonie
¢luzowej nosa i Sluzawicy tworza si¢ naloty dyfteroidalne
oraz strupy. Objawom tym towarzyszy kaszel 1 dusznosé.
Ostra faza choroby trwa zazwyczaj 5 do 10 dni, po ktérych
wickszo$¢ zwierzat zdrowieje. W przypadku powiktar bakte-
ryjnych dochodzi do zapalenia ptuc 1 zej$¢ $miertelnych.
Otret. Okres inkubacji wynosi od 1 do 3 dni. U samic
proces chorobowy dotyczy btony §luzowej sromu 1 pochwy.
Pierwszymi charakterystycznymi objawami jest widoczna bo-
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lesnos¢ przy czestym oddawaniu moczu oraz odstawanie ogona.
Na zaczerwienionej i przekrwionej btonie §luzowej pojawiaja
sie pecherzyki barwy zéttoszarej, ktdre zlewajac si¢ tworza
nadzerki i owrzodzenia pokryte §luzoworopna wydzielina. Ob-
jawom miejscowym towarzyszy wzrost cieptoty ciata do 41°C.
Z reguly po 10-14 dniach od wystgpienia objawdw dochodzi
do samowyleczenia. W niektérych przypadkach, giéwnie na
skutek wtérnych zakazen bakteryjnych, dochodzi do jatlowosci
u kréw wzglednie do zaburzen w cyklach rozrodczych.

U samcow proces chorobowy dotyczy blony Sluzowej na-
pletka i zotedzi pracia. W poczatkowym okresie zauwazalna
jest wyrazna niechec do krycia. Zmiany chorobowe sa podobne
do zmian opisanych u kréw. W niepowiktanych przypadkach
zdrowienie nastepuje w ciagu 10-14 dni. W ciezszych przy-
padkach tworzg si¢ rozlegte owrzodzenia pokryte sluzoworop-
nym wysiekiem. Nastgpstwem tych zmian sa skrzywienia 1
zrosty pracia oraz pierscieniowate zweZenia napletka (stulejka).

Zapalenie spojowek. Zazwyczaj jest obustronne i charak-
teryzuje sig ich obrzgkiem i zaczerwienieniem. Bardzo szybko
dotacza sie tzawienie, $wiattowstret i surowiczo-§luzowo-ropny
wyplyw z oczu. Schorzenie przebiega zwykle bezgoraczkowo,
a objawy ustepuja w ciagu 3-10 dni. Jedno lub dwustronne
zapalenie spojowek polaczone z obfitym fzotokiem jest po-
wszechnym objawem u bydla z typowym IBR.

Zapalenie mézgu i rdzenia kr¢gowego. Wystepuje prze-
waznie u mtodego bydla w wieku 5-7 miesiccy. Objawia sig
wzrostem cieptoty ciata do 42°C. brakiem apetytu, ogdlnym
oslabieniem. Po 4-5 dniach dofaczaja sie objawy ze strony
ukladu nerwowego, w postaci poczatkowo nieznacznego braku
koordynacji ruchowej, ktdry poglebia si¢ az do calkowite]
ataksji. Lezace zwierzeta wykazuja na przemian okresy pod-
niecenia i depresji, ktérym towarzyszy szczgkoscisk, oczoplas,
dlepota oraz kloniczne skurcze migsni nég. szyi, ledZwi. Cho-
roba koriczy si¢ zejsciem $miertelnym w ciagu 6-7 dni wsrod
objawdw $piaczki.

Ronienia. Wystepuja zazwyczaj miedzy 4 a 7 miesiacem
cigzy i sa nastgpstwem obumarcia ptodu. Ronienie nastepuje
bez widocznych objawéw zwiastunowych gléwnie u pierwiastek.
Poronione ptody nie wykazuja charakterystycznych zmian anato-
mopatologicznych, co najwyzej drobne ogniska martwicze w
watrobie i §ledzionie. Czesto dochodzi do zatrzymania tozyska.

Zapalenie wymienia. Wystepuja stosunkowo rzadko | maja
charakter zapalenia niezytowego.

Zakazenia przewodu pokarmowego. Réwniez ta forma
wystepuje rzadko. Charakteryzuje si¢ stanem zapalnym jelit
grubych gléwnie tylnej czesci okreznicy i prostnicy. Objawia
sie w postaci biegunki, ktdra u cielat bardzo czgsto jest przy-
czyna zejéé $miertelnych, podezas gdy u doroslego bydta ma
przebieg tagodny.

Rozpoznanie opisanych postaci klinicznych zakazenia wi-
rusem BHV 1 opiera si¢ na badaniu klinicznym oraz labora-
toryjnym, ktére ostatecznie weryfikuje diagnoze kliniczng.
Badania laboratoryjne obejmuja badania wirusologiczne, kt6-
rych celem jestizolacja wirusaijego identyfikacja oraz badania
serologiczne wykrywajace specyficzne przeciwciata. Rodza]
prébek materialu zakaznego przesytanego do badania wiru-
sologicznego zalezy od postaci klinicznej schorzenia. Od zwicrzat
z forma oddechowa nalezy przestaé wymazy z nosa pobrane
mozliwie w najwczesnicjszym stadium choroby. Przy zapa-
leniu spojéwek przesyla si¢ wymazy z worka spojowkowego.
Przy formie nerwowej pobiera sig wycinki mozgu i rdzenia

kregowego bezposrednio po zejsciu $miertelnym lub uboju
diagnostycznym. W przypadku poronieri u kréw do badania
pobiera si¢ wycinki narzadéw wewngtrznych poronionego pto-
du (ptuca, §ledziona, watroba) oraz fragmenty tozyska. Przy
otrecie u kréw do badania pobiera si¢ wypluczyny wzglednie
wymazy z pochwy, za$ od buhajéw wymazy lub wyptuczyny
z worka napletkowego oraz nasienie. Izolacje wirusa prowadzi
si¢ w pierwotnej hodowli komérek jadra wzglednie nerki
cielecia, lub w hodowli komoérek linii ciagtych np. MDBK,
GBK. Badanym materialem zakaza si¢ jednowarstwowa ho-
dowle komdrek, ktéra nastepnie kontrolowana jest codziennie
przez 7 dni na wystapienie efektu cytopatycznego charaktery-
stycznego dla wirusa BHV 1. Wyizolowany wirus identyfi-
kowany jest w odczynie immunofluorescencji lub w odczynie
seroneutralizacji. Wigcej trudnoéci sprawia izolacja wirusa z
nasienia buhajéw. Nasienie jest toksyczne dia hodowli ko-
morek i dlatego musi by¢ wstepnie rozcieticzone. Dodatkowo
w pi¢miennictwie dotyczacym wirusa BHV 1 istnieja donie-
sienia §wiadczgce, ze metoda ta nie jest wystarczajaco czufa
aby wykrywa¢ mate koncentracje wirusa BHV 1 (5, 17).
Testem alternatywnym do testu izolacji wirusa in vitro slu-
zacym do wykrywania obecnosci wirusa BHV | w nasieniu
jest test okreslany jako ..Cornell Semen Test” (27). Polega
on na dozylnym zakazaniu serologicznie ujemnych jatéwek
zbiorcza probka nasienia pochodzaca od badanych buhajow.
Po uptywie 2-3 tyg. od zakazenia zwierz¢ta badane s3 sero-
logicznie na obecnosc przeciwciat dla wirusaBHV 1. Wykrycie
przeciwciat anty BHV 1 §wiadczy o zakazeniu nasienia ba-
danych buhajéw wirusem. Ponadto aktualnie prowadzone sa
badania nad zastosowaniem do tego celu reakcji PCR. Technika
ta ze wzgledu na swoja wysoka czulos¢ wydaje si¢ by¢ op-
tymalna dla potwierdzenia lub wykluczenia obecnosci wirusa
BHV | w nasieniu buhajéw (33, 35).

Badania serologiczne wykrywaja $woiste dla wirusa prze-
ciwciata. Powszechnie zalecanym testem serologicznym jest
odezyn seroneutralizacji. Wykonuje si¢ go sporzadzajac rozcien-
czenia badanej, zinaktywowanej surowicy w postepie geome-
trycznym poczawszy od 1:2 1 dodajac do kazdego rozcieficzenia
zawicsing wirusa w dawce 100 TCID50. Mieszaning surowicy
i wirusa inkubuje sie przez 60 min. w 37°C. a nast¢pnie
kazdym rozcieficzeniem zakaza sig hodowle komérek. Ho-
dowla obserwowana jest przez 3-5 dni. Wystapienie efektu
cylopatycznego oznacza. ze badana surowica nie zawierata
przeciwcial dla wirusa zas jego brak oznacza obecnosé swols-
tych przeciwciat, a tym samym Swiadezy o zakazeniu badanego
zwierzecia wirusem IBR/IPV. Drugim testem serologicznym
szeroko stosowanym jest test ELISA. Gotowe do uzycia ze-
stawy oferowane sa przez rézne firmy diagnostyczne. Oba
wymienione testy zalecane sa do badan przez Komisje Stan-
dardéw Miedzynarodowego Urzedu ds. Epizootii (21).

Ze wzgledu na duze rozprzestrzenienie wirusa BHV 1 w
populacji bydla stosowane w wigkszosci krajéw programy
kontroli zakazed BHV 1 oparte sa na szczepieniach. Poczat-
kowo byly to szczepionki zywe atenuowane do stosowania
domiesniowego, nastepnie zywe atenuowane do stosowania
donosowego, inaktywowane, podjednostkowe. a ostatnio szcze-
pionki delecyjne. Pierwsza handlowg szezepionke domigSniowy
uzyskano ze szczepu Colorado, ktdry atenuowano wykonujac
seri¢ szybkich pasazy w hodowli pierwotnej komérek nerki
ciclecej (26). Glowna zaleta tej klasy szezepionek jest latwosc
podawania oraz mozliwo$c kojarzenia jej z in nymi szczepion-
kami np. BVD/MD Iub PI-3. Jednakze szezepionki te nie
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mogty by¢ stosowane u zwierzat cigzarnych, gdyz powodowaty
zakazenie ptodu i jego poronienie. Ponadto ronienia obser-
wowano u kréw, ktére trzymano razem z cielgtami szczepio-
nymi tego typu szczepionka (13).

Szczepionki zywe atenuowane do stosowania donosowego
sa bezpieczne dla zwierzat ciezarnych. Powoduja wytworzenie
stanu wczesnej niewrazliwosci na zakazenie szczepem tere-
nowym IBR/IPV pizez indukcj¢ produkeji interferonu i przeciw-
ciat wydzielniczych na powierzchni bton §luzowych. Wiacze-
nie szczep6w temperaturowrazliwych (ts) zapewnilo dokladnie
lokalne namnazanie si¢ wirusa oraz mozliwo$¢ réznicowania
szczepu ,.szczepionkowego” od szczepéw terenowych (16).
Zastosowanie szczepiefi donosowych moze czasami prowadzi¢
do wzrostu cieptoty wewnetrznej ciata, surowiczego wypltywu
z nosa oraz okresowego spadku produkcji mleka (12).

Szczepionki inaktywowane zawierajg zabity wirus IBR/IPV,
Jako inaktywator stosowano najcze$ciej formaling, etyleno-
iming, B-propiolakton, promienie UV. W celu wzmocnienia
dzialania immunogennego do szczepionek tych wlaczano ad-
juwanty np. kompletny adjuwant Freunda, saponing, wodo-
rotlenek glinu. Zaleta szczepionki inaktywowanej jest to, ze
nie powoduje poronieri u zwierzat cigzarnych, brak jest wy-
dalania wirusa szczepionkowego i nie powoduje zakaZenia
latentnego. Pewna niedogodnos$cia natomiast jest koniecznosé
dwukrotnego szczepienia, a nastgpnie coroczne doszczepianie
w celu zabezpieczenia zwierzat przed zachorowaniem.

Szczepionki podjednostkowe zawieraja pojedyncze immu-
nogenne komponenty wirusa. Jedna z pierwszych tego typu
szczepionek uzyskali Darcel i wsp. (8). Zawierala ona antygeny
otoczki wirusa wyekstrahowane Freonem 113. Szczepionka
ta nie zabezpieczala catkowicie ciezarnych jatéwek przed ro-
nieniem w nastepstwie zakazenia kontrolnego wirusem BHV 1,
jednakze liczba poroniei byla mniejsza w poréwnaniu do
nieszczepionej grupy kontrolnej. Lupton i Reed otrzymali
szczepionke traktujac wirus detergentem NP-40. Dwukrotne
podanie tej szczepionki z adjuwantem Freunda chronifo zwie-
rzeta przed kliniczna postacia choroby i siewstwem wirusa
uzytego do zakazenia kontrolnego (18). Z kolei Babiuk i wsp.
podjeli préby uodporniania bydta poszczegélnymi glikopro-
teinami oczyszczonymi elektroforetycznie, chromatograficz-
nie oraz uzyskanymi na drodze ekspresji w réznych uktadach
wektorowych. Uzywajac glikoprotein gB, gC, gD wirusa BHV 1
autorzy ci wykazali, Ze surowice immunizowanych zwierzat
zawieraly najwyzsze miano przeciwciat neutralizujacych w
stosunku do glikoproteiny gD. Wykazano takze, Ze glikopro-
teina ta byta jedyna glikoproteing odpowiedzialng za wyrazne
zmniejszenie si¢ replikacji i siewstwa wirusa BHV 1 u zwierzat
zakazonych doswiadczalnie (3, 29, 30, 31).

Szczepionki delecyjne to stosunkowo nowa klasa szczepio-
nek uzyskiwana najczesciej na drodze inzynierii genetycznej.
Van Engelenburg i wsp. (32) skonstruowali mutanta delecyj-
nego przez usunigcie petnego regionu kodujacego glikopro-
teing gE z genomu wirusa BHV 1. Ponadto uzyskali réwniez
mutanta delecyjnego pozbawionego genu kinazy tymidynowe]
TK™ i mutanta pozbawionego obu tych genéw jednoczes$nie
gE/TK". Wyselekcjonowanymi mutantami immunizowano
bydto badajac zjadliwos¢ i immunogennos¢ uzytych mutantéw.,
Stwierdzono, ze mutant TK™ posiadat resztkowa zjadliwosc,
podczas gdy mutanty g€ i gE/TK™ byty catkowicie niezjad-
liwe. Jednoczesnie mutant gE~ zabezpieczal immunizowane
cielgta przed zachorowaniem po zakazeniu kontrolnym. Jed-
nakze immunizacja mutantem gE nie eliminowata catkowicie

siewstwa wirusa, ktéry zostat uzyty do zakazenia kontrolnego,
chociaz ilo§¢ wydalanego wirusa ulegta znacznemu zmniej-
szeniu w poréwnaniu do ilo$ci wirusa wydalanego przez zwie-
rzeta kontrolne. Kit i wsp. (15) przeprowadzili podobne préby
immunizacji bydta uzywajac mutanta TK BHV 1. Zaszczepione
zwierzeta rozwijaly wysokie miana przeciwcial neutralizujacych
i nie wykazywaly objaw6w klinicznych charakterystycznych dla
IBR. Szczepienie zabezpieczato takze przed zachorowaniem
po donosowym zakazeniu kontrolnymi szczepami Los Angeles
i Cooper wirusa BHV 1. Nie obserwowano takze rewersji
wirusa do formy dzikiej TK™. Nalezy zaznaczy¢, ze wprowa-
dzenie szczepionek delecyjnych wiaze si¢ z opracowaniem testu
serologicznego umozliwiajacego odréznienie zwierzat uodpor-
nionych od zakazonych wirusem zjadliwym.

Podsumowujac nalezy stwierdzi¢, ze dotychczasowe szcze-
pionki przeciwko BHV 1 zabezpieczaty przed wystapieniem
klinicznych postaci choroby. Redukowaty takze dtugosc okre-
su siewstwa oraz 1lo§é wydalanego wirusa po zakazeniu szcze-
pem dzikim. Niestety nie doprowadzaly one do eliminacji
zakazenia, gdyz nie zabezpieczaly przed zakazeniem latentnym
szczepem terenowym. Co wigcej same szczepy szczepionkowe
moga powodowac zakazenie latentne. Odnosi si¢ to takze do
szczepionek delecyjnych. Whetstone i wsp. (34) izolowali
wirus TK BHV 1 od wszystkich zwierzat zakazonych donosowo
i dopochwowo po reaktywacji zakazenia latentnego podaniem
dexametazonu. Dotychczas jedyna pewna metoda pozwalajaca
na eliminacje zakazeri BHV 1 jest metoda radykalna. Polega
ona na eliminacji wszystkich zwierzat serologicznie dodatnich,
za$ pozostale zwierzeta podlegaja okresowym badaniom sero-
logicznym. Metode ta z powodzeniem zastosowaly Szwajcaria,
Dania, Austria i obecnie kraje te sa wolne od zakazerfi wirusem
BHV 1 (1, 2). W Polsce zastosowanie tej metody pozwolito
osiagna¢ taki sam status dla buhajéw w stacjach hodowli i
unasieniania zwierzat.
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Testy aktualnie stosowane
W rozpoznawaniu paratuberkulozy bydta

Pracownia Immunologii GruZlicy Padstwowego Instytutu Weterynarii, Al. Partyzantéw 57, 24-100 Pulawy

Paratuberkuloza (choroba Johnego) jest przewlekia choroba
przezuwaczy wywolang przez Mycobacterium paratuberculo-
sis. Zarazek wykazuje powinowactwo do blony Sluzowej i
podsluzowej jelit gdzie namnaza si¢ obticie, wywotujac prze-
rostowy stan zapalny $ciany jelita prowadzacy do biegunki,
stopniowego wyniszczenia organizmu 1 $mierci zwierzecia.

Choroba powoduje znaczne straty ekonomiczne. Sa one
spowodowane spadkiem mleczno$ei oraz koniecznoscia wczes-
niejszej eliminacji zwierzat z hodowli, stanowiacych niekiedy
cenny material genetyczny (2, 8, 9, 30, 68, 71). Ponadto
paratuberkuloza predysponuje do wystgpowania schorzen to-
warzyszacych, gtéwnie zapalenia gruczotu mlekowego i nie-
ptodnosei (2). Znaczne koszty powoduje koniecznos¢ osobnego
odchowu cielat pochodzacych od kréw ze stad dotknigtych
paratuberkuloza (30). Straty powstale w nastepstwie paratu-
berkulozy bydla ocenia si¢ w USA na 1,5 mld dolaréw ro-
cznie (38).

Zwalczanie paratuberkulozy jest trudne z uwagi na dugi
okres inkubacji choroby, wynoszacy od kilku miesi¢cy do
kilku lat oraz na brak swoistych i czutych metod rozpozna-
wania. Nie u wszystkich zakazonych zwierzat rozwija sig
kliniczna posta¢ choroby. Prawdopodobieristwo wystapienia
objaw6w jest tym wigksze, im we wczesniejszym okresie
zycia doszlo do zakazenia. Na infekcje i rozwdj choroby
znacznie bardziej naraZone sa zwierzeta 1-3 tygodniowe niz
1-2 letnie. Zwierzeta zakazone w starszym wieku moga by¢
bezobjawowymi nosicielami zarazka przez wiele lat (70).

Podstawe rozpoznawania paratuberkualozy stanowi préba izo-
lowania zarazka z tkanek, pobranych w badaniu sekcyjnym,
biopsji lub z katu (7, 66). Préba ta posiada 100% swoistos¢
(52,62, 69), ajej wyniki stanowia podstawe do oceny wynikéw
testéw serologicznych stosowanych w rozpoznawaniu tej cho-
roby (19). Unowocze$nienie metod izolowania M. paratuber-
culosis z katu spowodowalo 2-3-krotne zwigkszenie czutosci
préby, jednakze czutos¢ ta wynosi nie wigcej niz 50% (69).
Jest to spowodowane okresowym brakiem siewstwa u nosicieli

M. paratuberculosis. Jeszcze mniejsza czulos¢ 1 swoistose
posiada mikroskopia preparatéw z katu. W preparatach bar-
wionych metoda Ziehl-Neelsena nie mamy bowiem mozliwosci
odrézniania M. paratuberculosis od saprofitycznych pratkéw
kwasoopornych (70). Niewielkie zastosowanie praktyczne do
rozpoznawania choroby Johnego posiadaja tez testy hemaglu-
tynacji (34), zahamowania migracji leukocytéw (6), stymulacji
limfocytow (9, 23), transformacji limfocytéw (21), immuno-
fluorescencyjny (1, 25, 32), czy immunoperoksydazowy (46).
Srédskérny test z uzyciem joniny posiada takze ograniczona
wartos$¢, z uwagi na wystepowanie reakcji fatszywie dodatnich
(infekcje M. avium) i falszywie ujemnych (67, 70).

W wielu laboratoriach na catym §wiecie prowadzi sie ba-
dania majace na celu zwiekszenie czutosci i swoistosci testow
stuzacych do rozpoznawania paratuberkulozy przezuwaczy,
szezegblnie we wezesnym okresie choroby. Utrzymywanie
si¢ ognisk choroby Johnego w woj. bydgoskiem oraz import
i eksport zwierzat hodowlanych stworzy! koniecznos¢ podjecia
prac majacych na celu udoskonalenie diagnostyki tej choroby
w naszym kraju. Do przyzyciowego rozpoznawania paratu-
berkulozy bydla usitowano zaadaptowaé szereg testéw daja-
cych dobre wyniki w rozpoznawaniu innych choréb zakaznych.
Niektére z nich, jak OWD, weszty do rutynowych badat,
inne traktowane s jako testy uzupetniajace lub ich przydatnos¢
jest przedmiotem dyskusji i ocen.

Odczyn wiazania dopelniacza

Sposréd metod serologicznych préba najczesciej stosowang
od wielu lat w rozpoznawaniu paratuberkulozy jest odczyn
wiazania dopetniacza (OWD) (19, 32, 63, 67). Po raz pierwszy
zostal on zastosowany przez Banga i Andersena (cyt. za 28),
ktérzy wysoko ocenili jego przydatno$é w rozpoznawaniu
choroby Johnego. OWD zyskat wielu zwolennikéw, a niekto-
rzy uznawali ten test za jedyny pozwalajacy wykry¢ zwierze
bedace we wezesnym okresie choroby (51). Niektérzy autorzy
uznali jednak, ze test ten jest zbyt mato swoisty i podjeli



