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Kokcydioza jest wysoce zarazliwa, pasozytniczg
choroba ptakéw, stanowiaca jeden z wazniejszych
probleméw epidemiologicznych i ekonomicznych
w fermowym chowie drobiu. Choroba ta wywotana
jest przez pierwotniaki z rodzaju Eimeria, z ktorych
najwieksza chorobotworczoscia odznaczaja si¢ E.
tenella, E. necatrix, E. brunetti, E. maxima 1 E.
acervulina. Do zarazenia ptakéw dochodzi wylacz-
nie przez przewdd pokarmowy, a Zrédlem inwazji
sa zanieczyszczone kalem zawierajagcym oocysty pa-
sza, woda, Scidtka, sprzet oraz chore na kokcydioze
ptaki. Po zakazeniu nastgpuje w organizmic gospo-
darza cykl rozwojowy patogennych pierwotniakow,
w czasie ktérego kolejne stadia rozwojowe kokcy-
diéw wnikaja do komérek nabtonkowych réznych
odcinkéw przewodu pokarmowego powodujac usz-
kodzenia nabtonka jelitowego. Smiertelnos¢ ptakow
w przebiegu kokcydiozy ksztaltuje sig¢ od 30 do
100% 1 zalezna jest zaréwno od wieku ptakéw jak
réwniez od rodzaju kokcydidw.

Obecnie najbardziej rozpowszechniong forma za-
pobiegania kokcydiozie jest podawanie w paszy le-
kéw chemioterapeutycznych hamujacych namnazanie
patogennych kokcydiéw. Jednakze, mimo stosowa-
nia chemioprofilaktyki, przypadki kokcydiozy kli-
nicznej u drobiu nie nalezg do rzadkosci. Zwigzane
to jest przede wszystkim ze spadkiem wrazliwosci
kokcydiéw na dlugotrwate stosowanie preparatow
kokcydiostatycznych (7, 36). Uwaza sig, ze opornos¢
kokcydiéw na kokcydiostatyki moze wyksztateid
sie na skutek mutacji szczepéw lub ich przystoso-
wania sie polegajacego na zmianie przepuszczalno-
$ci bton komérkowych lub zmianie aktywnosci en-
zymoéw (5, 6). Nabywanie opornosci kokcydiow na
stosowane kokcydiostatyki stwarza koniecznoS¢ wpro-
wadzania nowych, bardziej efektywnych lekéw ha-
mujacych rozwéj pierwotniaka lub poszukiwania
innych drég zapobiegajacych wystepowaniu tej cho-
roby.

Czynne uodpornianie kurczat przeciwko kokcy-
diozie polegajace na stosowaniu szczepionek zawie-
rajacych patogenne, zZywe szczepy kokcydidw lub
szczepy zywe lecz atenuowane nie chroni catkowicie
przed zakazeniem naturalnym (22, 23, 43). Réwniez
proby uodporniania kurczat nowa generacja szcze-
pionki, ktérej otrzymanie oparte jest na zastosowaniu

technologii rekombinantéw DNA nie przyniosto w
petni zadowalajacych efektéw (24, 31, 37). Uzyskane
wyniki badani §wiadcza o niewielkiej roli swoistych
przeciwcial w zapobieganiu rozwojowi infekeji wy-
wotanej przez kokcydia. Obecnie przyjmuje sig, ze
odpowiedZ humoralna w przebiegu kokcydiozy skie-
rowana jest jedynie przeciwko zewnatrzkomoérko-
wym stadiom rozwojowym pierwotniaka. Wykazano
bowiem wzrost stezenia wydzielniczej immunoglo-
buliny A (sIlgA) w zdétci i blonie Sluzowej jelit
ptakéw po pierwotnym zakazeniu E. renella 1 E.
acervulina, jednak reinfekcja ptakéw nie spowodo-
wata zwiekszenia produkeji sIgA (25). Uwaza sig,
7e rola biologiczna jelitowej sIgA polega na zmniej-
szeniu inwazji niektérych rodzajéw kokcydiow przez
ich opsonizacj¢ utatwiajaca proces fagocytozy oraz
pobudzenie lizy pierwotniaka na skutek aktywacji
dopetniacza (10). O znikomej roli limfocytow B w
zakazeniu kokcydiami S$wiadcza réwniez badania
Giambrone 1 wsp. (18) i Lillehoja (26), w ktérych
autorzy stosujac hormonalna lub chemiczna bursek-
tomie nie obserwowali zmian w przebiegu pierwot-
nej, jak i wtérnej infekcji wywotanej przez kokcydia.

Obecnie uwaza sie, ze opornos¢ na kokcydiozg
uzalezniona jest od mechanizméw komérkowych miej-
scowego uktadu odpornosciowego przewodu pokar-
mowego noszacego nazwe GALT (Gut Associated
Lymphoid Tissue). U drobiu GALT tworzg torba
Fabrycjusza, grudki chtonne jelita Slepego, kepki
Peyera oraz skupiska limfocytéw rozmieszczonych
pomiedzy komdrkami nabtonka (limfocyty Srédna-
btonkowe) i w blaszce wlasciwej blony Sluzowe]
wszystkich odcinkéw jelita. W sktad tkanki limfaty-
cznej zwiagzanej z jelitem wchodza komorki prezen-
tujace antygen (APC), takie jak makrofagi i komorki
dendrytyczne, limfocyty T, limfocyty B, komorki
NK (natural killer) oraz tzw. komérki M (29). Ko-
moérki M naleza do nablonka jelitowego, a ich funk-
cja polega na aktywnym transporcie czasteczek anty-
genu do makrofagéw blony Sluzowej jelita, gdzie
czasteczki te podlegaja dodatkowemu przetworze-
niu, a nastepnie sa prezentowane limfocytom (13).
Grasiczozalezne limfocyty stanowia duza populacje
komérek rozproszona pomi¢dzy komdérkami nablon-
ka, ktore okresla sie jako limfocyty srodnablonkowe
(IEL-intraepithelial lymphocytes). W ogromnej wigk-
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szodci sa to limfocyty T o fenotypie CD8", czym
réznig sie od limfocytow T blaszki wlaSciwej blony
Sluzowej jelita, bedacych glownie limfocytami T
o fenotypie CD4™. Zaréwno populacja limfocytow
CD4" odpowiedzialna za indukcje odpowiedzi immu-
nologicznej. jak i populacja CD8" odpowiedzialna
za supresje 1 efekt cytotoksyczny posiadaja na swej
powierzehni receptory wiazace antygen TCR (T-cell
receptor) typu of (29).

Badania Lillehoja (29) wykazaty, ze u drobiu licz-
ba limfocytow $rédnablonkowych CD8" i CD4"
zalezna jest od wieku ptaka. Najwiekszy odsetek
limfocytéw T §rédnablonkowych o fenotypie C D§"
obserwowano pomiedzy 2 a 4 tygodniem zycia (66-
—72%). aw 15 tygodniu odsetek tych komérek zmniej-
sza sie do 34%. Natomiast odsetek limfocytow T
érédnablonkowych o fenotypie CD4" wynosi po-
miedzy 2 a 9 tygodniem zycia ptaka okolo 15%.
zmniejszajac si¢ w 15 tygodniu do 3%.

Wykazano ponadto u drobiu znaczna liczbg lim-
focytéw T srodblonkowych zawierajacych na swej
powierzchni receptory wiazace antygen (TCR) typu
16 (4). Powyzsza populacja limfocytow T nie posiada
na swej powierzchni czasteczek CD4 ani CDS i
rozpoznaje antygeny nie polgczone z czgsteczkami
MHC — major histocompability complex (kompleks
antygenow zgodnosei tkankowej). Limfocyty Tz
TCRYS wykazuja zatem zdolnosc do spontaniczne],
nie podlegajacej MHC-restrykeji cytotoksycznosci
w stosunku do drobnoustrojéw jak i komorek no-
wotworowych stanowige tym samym populacje ko-
mérek o cechach charakterystycznych dla limfocy-
6w T i komérek NK (natural killer). U drobiu
liczba $rédnablonkowveh limfoeytow T z TCRYS
wzrasta stopniowo po wylegu do okolo 15 tygodnia
Zycia stanowige w tym czasie 75% populacji lim-
focytow T (29).

Obecnie uwaza sie, ze gtéwna populacja komorek
GALT odpowiedzialna za odpornosé na kokeydioze
sq limfocyty T o fenotypie CDS8™. czyli cytotoksycz-
no-supresyjne. Trout i Lillehoj (49) stosujac u kurczat
selektywna deplecie przeciwcialami monoklonalny-
mi anty-CD4, anty-CD8 i anty-TCRofj odpowied-
nich subpopulacji limfocytéw T wykazali. ze wy-
bidreze wylaczenie aktywnosci limfocytow T CcD4"
powoduje po pierwszej i po drugie] immunizacji
E. acervulina lub E. tenella wzrost produkeji oocyst
w stosunku do pisklat grupy kontrolnej, przy czym
produkcja oocyst po drugiej immunizacji jest istotnie
nizsza niz po pierwszym zakazeniu. Otrzymany wynik
wskazuje, ze mimo catkowitego wylaczenia akty-
wnodci limfoeytéw T o funkeji wspomagajaco-in-
dukeyjnej (limfocyty CD4") odpowiedZ na zakaze-
nie kokcydiami rozwija sig. Natomiast selektywna
deplecja limfocytow T C DS" i TCRof powoduje
po pierwszym zakazeniu zmniejszenie wytwarzania
oocyst w poréwnaniu z grupg kontrolng, a po po-
wtérnym podaniu antygenu produkcja oocyst ZWig-

ksza sig, czyli odpornos$¢ na zakazenie nie rozwija
sie. Na podstawie uzyskanych wynikéw badan au-
torzy sugeruja, ze populacja limfocytéw T o feno-
typie CD8" jest odpowiedzialna za ochrong przed
reinfekcja. Wezesniejsze badania Lillehoja 1 Bacona
(30) réwniez wykazaly, ze po pierwszym zakazeniu
pisklat E. acervulina istotnie zmniejsza sig 1losc¢
$rédnablonkowych limfoeytéw T o fenotypie CDR]™.
natomiast po powtérnym zakazeniu ilo§¢ tych ko-
mérek istotnie zwieksza sig w stosunku do grupy
kontrolnej. Badania Lillehoja (28. 34) wskazuja, ze
jedynie wzajemna interakcja obu populacji limfo-
cytow T tj. CD4" i CD8™ daje mozliwos¢ catkowi-
tego zabezpieczenia kurczat przed zakazeniem pa-
togennymi kokcydiami. Zwigzane jest to z syntezi
i uwalnianiem przez limfocyty T CD4" interleukiny-
-2 (I1-2) i interferonu y (IFN-y), ktére jak wykazaly
badania Prowse 1 Pallistera (41) sg endogennymi
czynnikami przeciwdziatajgcymi przede wszystkim
rozwojowi pierwotnej infekcji wywotanej przez Ei-
meria. Stwierdzono bowiem, ze podanie kurczgtom
przy wtérnej immunizacji E. tenella cyklosporyny
A leku, ktérego mechanizm dziatania zwiazany jest
7 hamowaniem syntezy 11-2 przez limfocyty T CD4
7 réwnoczesna blokada receptoréw dla tej cytokiny
(3) uwrazliwia ptaki na rozwdj infekcji, co Swiadezy
o duzej roli [1-2 w przebiegu kokcydiozy. Natomiast,
podanie cyklosporyny A réwnoczesnie z plerwotng
immunizacja pisklat oocystami E. tenella zwigksza
odporno$¢ na zakazenie (26). Autor powyzszych
badan sugeruje, ze obserwowany Wzrost odpornosci
ptakéw na pierwotne zakazenie Eimeria zwigzany
jest przypuszezalnie z bezposrednim hamujacym dzia-
taniem cvklosporyny A narozwoj pierwotniaka. Wy-
kazano réwniez, ze podanie glukokortykosterydéw
(prednizolonu lub deksametazonu) przed pierwotnym
zakazeniem kurczat E. acervulina istotnie zmniejsza
synteze 11-2 i IFN-y. obniza odpowiedZ prolifera-
cyjna limfocytéw T na konkanawaling A (Con A)
oraz zmniejsza ilos¢ limfocytéw T o funkeji cyto-
toksycznej. réwnoczesnie podnoszac produkcje 0o-
cyst i $miertelnos¢ zakazonych kurczgt (21, 33).
Ponadto badania Lillehoja i wsp. (32) wskazuja, ze
supernatant otrzymany z hodowli splenocytow kur
stymulowanych konkanawalina A (Con A) lub spo-
rozoitami i podany kurczetom dzien przed zakaze-
niem E. tenella lub E. acervulina calkowicie hamuje
rozwéj kokeydiozy. Autorzy powyzszych badan uwa-
zaja, Ze wytworzone przez limfocyty T i makrofagi
czynniki rozpuszczalne (cytokiny) wywieraja dzia-
tanie immunomodulujace na uktad odpornosciowy
ptakéw przeciwdziatajac rozwojowi infekeji, nato-
miast nie wywieraja one bezposredniego dziatania
cytotoksycznego na sporozoity.

Duzg role w przeciwdzialaniu rozwojowi kokey-
diozy odgrywaja komorki NK. Lillehoj (27) wyka-
zal, ze po pierwszym zakazeniu E. acervulina, E.
renella Wub E. maxima aktywnos$¢ komoérek NK srod-
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nabtonkowych i §ledzionowych zmniejsza si¢ mig-
dzy 2—4 dniem od zakazenia, a nastgpnie od ok. 7
dnia powraca do warto$ci kontrolnej. Natomiast po
powtérnym zakazeniu aktywnosé béjeza tych ko-
moérek wobec Eimeria wzrasta w stosunku do grupy
kontrolnej. Wymieniony autor uwaza, ze zmnie)-
szenie ilosci oraz aktywnosci Srédnabtonkowych ko-
mérek NK obserwowane w poczatkowej fazie pier-
wotnego zakazenia Eimeria zwiazane jest, podobnie
jak u ssakéw, z immunoregulujacym wptywem Srod-
nabtonkowych limfocytéw T cytotoksycznych i ma-
krofagéw (38). Wykazano ponadto, ze zwigkszeniu
ilosci érédnabtonkowych i Sledzionowych komorek
NK po powtdérnym zakazeniu Eimeria (OWarzyszy
pojawienie si¢ receptoréw dla antygenu asialo-GMI
(27), co $wiadczy o pobudzeniu ich aktywnosci cyto-
toksyeznej (20). Réwniez makrofagi sa komorkami
odpowiedzialnymi za przeciwdziatanie rozwojowi
kokcydiozy. Aktywnos¢ makrofagow wobec kokcy-
diéw zwieksza si¢ po ich stymulacji przez 11-2 uwol-
niong przez aktywowane limfocyty T C D4" (2).

W dostepnym pismiennictwie niewiele jest danych
dotyczacych wykorzystania naturalnych badZ syn-
tetycznych lekéw immunomodulujacych do potencja-
lizacji efektéw czynnego uodporniania kurczat prze-
ciwko kokcydiozie. Doswiadczalnie udokumentowano
adiuwantowy wplyw lewamizolu na odpowiedZ po-
szczepienna kurczat uodpornianych szczepionka ,.Coc-
civac” (Sterwin, Inc., Opelika, Al), ktéra zawiera
zywe oocysty patogennych dla drobiu rodzajow Ei-
meria (1, 15, 17).

Lewamizol jest lekiem nicieniobéjczym, ktory po-
dany w dawce wielokrotnie nizszej niz przeciwro-
bacza (0.5-5 mg/kg) wywiera dziatanie immunomo-
dulujace. Dzialanie to zwigzane jest z pobudzeniem
réznicowania dojrzewania protymocytow i nabywa-
nia przez limfocyty T funkcjonalnej aktywnosci.
W systematyce immunofarmakologicznej lewanu-
zol nalezy wedlug Haddena do grupy tzw. tymo-
mimetykéw klasy L. tj. substancji syntetycznych mo-
dulujacych dojrzewanie protymocytéw oraz funkcje
efektorowe dojrzatych limfoeytéw T, podobnie jak
czynia to hormony grasicy, ktérych efekt dziatania
zwigzany jest z pobudzeniem syntezy endogenne]
substancji hormonopodobnej (42). Przyjmuje si¢ row-
niez, ze istotna czeScia mechanizmu immunomo-
dulujacego dziatania lewamizolu jest jego choliner-
giczny wplyw na leukocyty prowadzacy do wzrostu
poziomu wewnatrzkomorkowego 3° 57 cGMP, przy
réwnoczesnym obnizeniu poziomu cAMP. co w ukia-
dzie limfatycznym prowadzi do wzrostu proliferacji
i zwickszenia zjawiska cytotoksycznosci (19). Wy-
kazano réwniez, ze lewamizol oddziatywuje na od-
powiedZ immunologiczna poprzez regulacje syntezy
i uwalniania monokin i limfokin, stymulujac wy-
twarzanie przez makrofagi Il-1 oraz przez aktywo-
wane limfocyty T 11-2 (51). Lek ten podnoszac ogélna
liczbe limfocytéw T przywraca prawidlowy stosunek

limfocytéw T CD4%/CD8" oraz nasila aktywnosé
cytotoksyczna limfocytéw T i komérek NK (46).

Immunomodulujace wiasciwosci lewamizolu sta-
nowily podstawe do wykorzystania tego leku w celu
wzmocnienia odpornosci komérkowej kurczat uod-
pornianych szczepionka ,,Coccivac” na co wskazy-
waloby niedopuszczenie do wystapienia kliniczne]
postaci kokcydiozy przy réwnoczesnym ogranicze-
niu spadku masy ciata ptakéw szczepionych.

Badania Giambrone i wsp. (17) wykazatly, ze po-
danie lewamizolu brojlerom kurzym uodpornianym
w 7 dniu zycia szczepionka Coccivac, a nastgpnie
po 3 tygodniach doswiadczalnie zakazanych inwa-
zyjnymi oocystami E. fenella, nasila odpornosc tych
ptakéw przeciwko kokeydiozie. Korzystny wplyw
lewamizolu wyrazal sig: nizsza produkcja oocyst,
mniejszymi ubytkami masy ciata, zwigkszona prze-
zywalnoscig oraz mniejszymi zmianami anatomo-
patologicznymi w przewodzie pokarmowym ptakow
powtérnie zakazonych w poréwnaniu z grupa kon-
trolna. Autorzy ci okre§lali adiuwantowe dzialanie
lewamizolu w zaleznoéci od wielkosci dawki (0,25-
-5 mg/kg). ilosci kolejnych podan leku oraz czasu
podania w stosunku do momentu szczepienia. Najsil-
niejszy efekt potencjalizujacy odpowiedZ poszczepien-
na wykazano po jednorazowym, dootrzewnowym
podaniu lewamizolu w dawce 0,25 mg/kg trzy dni
przed szezepieniem. Podobnie Gawet (135) uzyskat
zwiekszenie odpornosci kurczat mierzonej odpowie-
dzia na powtérne zakazenie inwazyjnymi oocystami
Eimeria stosujac jednorazowo lewamizol w dawce
0.25 mg/kg trzy dni przed podaniem szczepionki
Coccivac. Z kolei Bedrnik i wsp. (1) stosujac le-
wamizol w dawce 10 mg/kg w wodzie do picia w
okresie rozwoju I generacji merozoitéw po podaniu
szczepionki Coccivac wykazali tez korzystny wplyw
tego leku na rozwéj odpornosci przeciwko kokey-
diozie.

W ostatnich latach coraz czesciej zwraca sig uwage
na mozliwo$é wzmacniania odpowiedzi immunolo-
gicznej na antygeny szczepionkowe przez stosowa-
nie witamin i mikroelementow. Szczegdlna role w
nadzorze odpornosci przeciwzakaznej oraz indukeji
odpowiedzi poszezepiennej odgrywa witamina E i se-
len. Zaréwno witamina E, jak i selen warunkujq aktyw-
no$¢ peroksydazy glutationowej, enzymu odpowie-
dzialnego za stabilizacje membran komorkowych
chronigc jednoczes$nie wielonasycone kwasy tlusz-
czowe przed utlenieniem (11, 12). Dzialanie biolo-
giczne witaminy E zwigzane jest zatem z hamowaniem
uwalniania kwasu arachidonowego z fosfolipidow
membran komérkowych, bedacego substratem w pro-
cesie biosyntezy prostaglandyn, prostacyclin i trom-
boksandw (39). Obecnie uwaza sig, z¢ nastepstwem
hamujacego wplywu witaminy E na syntez¢ prosta-
glandyn jest zwigkszenie zaréwno humoralnej jak i
komorkowej odpornosci (14). Wykazano, ze witamina
E stymuluje proliferacje limfocytow T, szczegdblnie
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o funkcji indukujaco-pomocniczej (47), 1 wywiera
dzialanie potencjalizujace odpowiedZ humoralna na
antygeny grasiczozalezne (48). Stwierdzono rowniez
potencjalizujace dziatanie witaminy E na odpowiedz
humoralng na antygeny grasiczoniezalezne, ktdra
uwarunkowana jest aktywacjg makrofagéw (9). Dla-
tego uwaza sig, ze efekt adiuwantowego dziatania
witaminy E moze by¢ zwiazany z pobudzeniem
makrofagéw do wytwarzania czynnikéw stymulu-
jacych, takich jak interleukina-1 (II-1), ktére akty-
wuja limfocyty T o funkeji indukcyjno-wspomagajace;j
(16). Ze wzgledu na korelacje selenu z aktywnoscia
biologiczna witaminy E w systemie peroksydazy
clutationowej, wiele badari po§wigcono wlasciwosciom
immunoadiuwantowym tego biopierwiastka (44, 45).
Wykazano, ze dodatek selenu do paszy przyczynia si¢
do wzrostu poziomu przeciwcial, zwigkszenia aktyw-
nosci fagocytarnej neutrofiléw i makrofagéw, a takze
wzrostu liczby limfocytéw T po stymulacji mito-
genami (12, 35, 40, 50). Wedlug opinii wielu badaczy
dziatanie witaminy E i selenu sprowadza si¢ gldwnie
do zwiekszenia odpornosci przeciwzakaznej. Col-
nago i wsp. (8) wykazali u kurczat otrzymujacych
witaming E korzystniejsze efekty immunizacji prze-
ciwko kokcydiozie oraz istotne zmniejszenie Smier-
telnosci ptakéw w czasie przebiegu tej choroby.
Roéwniez korzystny wplyw na ksztaltowanie sie od-
pornosci kurczat uodpornianych w 10 dniu zycia
szczepionka Coccivac wykazal Gawet (15) stosujac
od 2 do 24 tygodnia zycia ptakéw jako dodatek do
wody nieorganiczny zwiazek selenu (selenian sodu;
preparat Selcewet) w dawce 0,022 mg selenukg
masy ciata lub selen w postaci polaczenia organicz-
nego (preparat Bioselen) jako dodatek do paszy w
dawce 0,25 ppm. Efekt zwickszenia odpornosci na
kokcydioze u kurczat doswiadczalnie zakazonych
inwazyjnymi oocystami w 8, 16 1 20 tygodniu eks-
perymentu. wyrazal si¢ wystegpowaniem stabszych
zmian anatomopatologicznych w przewodzie pokar-
mowym, nizsza produkcja oocyst oraz mniejszymi
ubytkami masy w poréwnaniu do grupy kontrolnej.

Przedstawione mechanizmy odpowiedzi immunolo-
gicznej zachodzace w obrebie ukiadu immunolo-
gicznego przewodu pokarmowego ptakéw podczas
infekcji inwazyjnymi oocystami Eimeria a takze
wzajemne oddziatywanie GALT z innymi sktado-
wymi uktadu odpornosciowego m.in. z grasica (52),
winno inspirowa¢ do podejmowania dalszych inten-
sywnych badan, zaréwno eksperymentalnych jak 1
klinicznych, nad mozliwoscia wykorzystania farma-
kologicznych immunomodulatoréw wzmagajacych
mechanizmy odpornosci komérkowej, ktore warun-
kuja zwalczanie zakazen wywotanych przez paso-
zyty. Istnieja naukowe podstawy do zastosowania
dietyloditiokarbaminianu sodowego (DTC), dwupep-
tydu muramylowego (MDP) czy tez hormonow gra-
sicy w celu potencjalizacji efektéw poszczepiennych
kurczat czynnie uodpornianych przeciwko kokcy-

diozie, bowiem mechanizm dziatania wymienionych
lek6w zwigzany jest z bezposrednim lub posrednim
wplywem na proces réznicowania i dojrzewania lim-
focytéw T oraz funkcje efektorowe tych komorek.
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Enzootyczna biataczka bydta jest choroba nowo-
tworowa wywolywang przez retrowirus (BLV) o
zasiggu swiatowym (7). Jej wystepowanie jest przy-
czyna strat ekonomicznych spowodowanych obni-
zong produkcyjnoscia i skréceniem okresu eksplo-
atacji wysokomlecznych kréw zakazonych wirusem,
brakiem przydatnosci do spozycia tusz ze zmianami
nowotworowymi 1 restrykcjami w obrocie migsem
i produktami przetwdrstwa mleka pochodzacego od
zakazonych zwierzat (3,4, 35). W niektoérych krajach
europejskich np. w Belgii, Irlandii, Luksemburgu,
Norwegii udalo si¢ znacznie ograniczyC wystgpo-
wanie enzootycznej biataczki bydta w hodowli po-
przez usuwanie z niej dodatnich seroreagentow. Z
uwagi jednak na olbrzymie koszty takiej operacji,
dotyczy to zwtaszcza krajéw gdzie choroba wyste-
puje endemicznie, zastosowanie skutecznych szcze-
pieri niewatpliwie bytoby lepszym rozwigzaniem.
Literatura dotyczaca badari nad uzyskaniem szcze-
pionki przeciwko BLV dostarcza wynikow, ktore
napawaja optymizmem jak tez i mato zachgcajacych.
Niniejsza praca jest préba podsumowania dotych-
czasowych osiagni¢g¢ w pracach nad szczepionka
przeciwko BLV.

Pierwsze proby uzyskania szczepionki przeciwko
enzootycznej biataczce bydta zostaty podjete przez
Miller i Van Der Maaten w 1978 r. (14) przy uzyciu
chemicznie inaktywowanych wirionéw pochodza-
cych z supernatantu hodowli linii ciagtej nerki pto-
dowej jagniecia — FLK zakazonej wirusem biataczki
(BLV). Badania byta nast¢pnie kontynuowane przez
tych autor6w w latach 1983-1984 (15, 16) przy
uzyciu antygenu trawionego glikozydaza. Autorzy
decydujac sie na taka modyfikacje chcieli si¢ prze-
kona¢ czy mozliwa jest immunizacja zwierzat przy
pomocy antygenu pozbawionego komponentu we-
glowodanowego. Oparli si¢ przy tym na wczesniej-
szych danych Portetelle 1 wsp. (22) oraz Schmerr

i wsp. (30), z ktérych wynikalo, iz reakcja precy-
pitacji, na ktdrej opieraja si¢ testy diagnostyczne
dotyczy przede wszystkim weglowodanowego kom-
ponentu antygenu gp51. Gdyby immunizacja przy
pomocy tak zmodyfikowanego antygenu byfa sku-
teczna, to mozna by ja stosowa¢ w celach profilak-
tycznych bez réwnoczesnego wywolywania pow-
stawania przeciwcial. Jest oczywiste, jakie korzysci
dawaloby to w sytuacji réwnolegle prowadzonej
przy pomocy antygenu gp51 akcji diagnostycznej.
Niestety okazato sig, ze antygen gp51 trawiony gli-
kozydaza nie byl w stanie wywota¢ dostateczne]
odpornosci na zakazenie wirusem u badanych cielat,
gdyz nie indukowal odpowiedzi humoralnej. Lepsze
wyniki osiagneli Patrascu i wsp. stosujac inaktywo-
wany wirus wraz z adiuwantem olejowym celem
stymulacji odpornosci (21). Autorzy ci uzyskali od-
pornos¢ u 18 sposréd 20 immunizowanych zwierzat
po zastosowaniu czelendzu (challenge).

Na uwage zastuguja réwniez proby uzyskania od-
pornosci przeciwko BLV podjete w 1984 r. przez
Onume i wsp. (20). W doswiadczeniach zastosowano
dwa rodzaje antygenu, tj. biatka wirusowe gp51 1
p24 oczyszczone z wirusa, ponadio utrwalone glu-
taraldehydem komérki FLK zakazone wirusem i
fibroblasty owcze transformowane BLV (komorki
SF-28). Najlepsze wyniki w protekcji owiec po
zastosowaniu czelendzu osiagnigto stosujac gliko-
proteiny wirusowe i komorki FLK. Warto wspo-
mnie¢ réwniez o badaniach przeprowadzonych przez
Kono i wsp. (10). Autorzy ci stosowali w swoich
dos$wiadczeniach wirus oczyszczony Z supernatantu
hodowli FLK przez precypitacj¢ siarczanem amonu.
Nastepnie wirus poddawany byt lizie detergentem
o nazwie Triton X-100. Preparat podawano w po-
staci iniekcji wraz z kompletnym adiuwantem Fre-
unda. Czelendz przy uzyciu owczych limfocytow
zakazonych BLV stosowano po uptywie 2 tygodni



