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Zowortość wybronych kołionów w płynoch płodowych zo,,odków kurzych

eksperymenłolnie zokożonych sublelolnymi dowkomi wiruso CELO-)

zakładcl]oróbDrobiuKatedryEpizootiologegoSGGW-AR'
ul. Grochowska 272,

* Zakład Badania cholob Dro
Al. Paltyzantów 5?, 24-100 Puławy

Summary

The content of some cations in embryonic fluids of chick
*L.yo. experimentally infected with sublethal doses of
CELO virus

The level of K * sharply increased during the first days of
observation and tlren it decreased to the ]evel noted in
control embryos, The above changes manifested more pro-
foundly in embryos infected with a higher dose of the
l.irus ind they appeareci earlier in amniotic than in allan-
toic fluid.

W przebiegu zakażenia embrionów kurzych wirusem CELO
(FAV-1) obok typowych objawów patologicznych w zarod-
kach, dochodzi również do widocznych makroskopowo zmian
w błonach i płynach płodowych (2, 7). Charakter tych zmian
może sugerować zaburzenia gospodarki wodno-elektrolito-
wej enrbrionów.

Po raz pierwszy Kos i wsp. (4) zaproponowali, aby badanie
składu mineralnego wód płodowych stało się nolvym wskaź-
nikien-r określającym -wpływ różnych (zakaźnych i środowis-
kowyclr) cz)l1"iPó* uszkadzających metaboiizm zarodków,

Opiera jąc się na powyższych przesłankach we wcześnie j-

szych badaniach własnych (6) podjęto próbę oceny zmian

stężenia kationów w płytlach owodniowych i omoczniorvych
zamarłych zarodków pochodzących od kur naturalnie zaka-

żonych adenowirusami ptasimi. Wykazano, że istotnym

ztlianom ulega stężenie jonów g^;-+, K+, Zn++ i Cu++,

W niniejszej pracy, w celu wyeliminowania wpłylvu czyn-

ników przypadkowych, przeprowadzono analogiczne do-

świadczenie z użyciem kurzych zarodkólv SPF, które za-

każano subletalnymi dawkami wirusa CELO,

Materiał i rnetody

BąClanla finansowane w Lamach pfograillr RR-T1-24
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stężenie Qą++, ffig++, Na-, K+, Zn+- i Cu++ w-edług me-
tody opisanej poprzednio (6).

Wyniki i ornówienie

Stwierdzono, że zarodki grupy 1 (zakażone dawką 101,5

EIDro) zamierały między 7 a 9 dniem po iniekcji z objawami
typowymi d]a zakażeń wirusowych (2). W wodach płodo-
wych tych zarodków stwierdzano równleż V/ysoką (TCIDó0
103,54) koncentrację wirusa (tab. 1). Natomiast miano wirusa

Tab. 1. Miano TCID56 wirusa CELO w płynach owodniowo-
-omoczniowych zarodków z grupy I (zakażonych dawką

101,5 EID50) i grupy II (zakażonych clawką 100,5 EID50)

I Log TCID56

tl zarodków IT grupy było zdecydowanie niższe i nie prze-
kraczało TCIDso 104,83. Nie notowano również obumierania
embrionów tej grupy. Najwyższą koncentrację wirusa CELO
w wodach płodowych zarodków obu gru]p stwieldzono w 11

dniu po zakażeniu (tab. 1).

Otrzymane wyniki wskazują, że w grupie I poziom wap-
rria w płynie owodniowym był statystycznie istotnie wyż-
szy (p(0,05) w 7 i 8 dniu po zakażeniu, natomiast w płynie
omoczniowym zarodków tej grupy tylko w B dniu po infek-
cji (tab. 2), Jest interesujące, że u zarodków II grupy (zaka-
żonych niższą darvką wirusa) statystycznie istotny wzrost
(p(0,05) zawartości jonów tego pierwiastka notowano je-
dynie 9 dnia po infekc ji (tab. 2). Istotrry wzrost Ca++
stwierdzorro w płynach omoczniowo-owodniowym w 11 dniu
po zakażeniu. Podobną tendencję do wzrostu stężerria wap-
nia obserwow:rno również u zarodków zakażorLych naturai-
nre (6). Nie jest wykluczone, że gotsze wykorzystarrie jonów
lvaprria przez zarodki spowodowane jest zahamowaniem ich
wzrostu (efekt sliarlenia) notowanym jako typowy objaw
w przebiegu infekcji wii:usem CELO (2, 7). Stwierdzono rów-
nież, że stężenie jonów magnezu było istotnie wyższe
(p(0,05) w płynie owodniowym zarodków zakażonych daw-objaśnlenie: ND - nie badano.

Tab. 2. Zawartość wapnia i magnezu (mglt) w wodach płodowych (X + s)

Kontrola

oW l orrł

10

l i;;3- l ll:l l 'ł;3 l 'ł;3 l ;s;l l ll;l l ,i;3- l lł;s l ,;;3 l ł;;s l ,3;3 l ,?;3
15,0 | 20,0 l 7,0 l 7,0 | 20,0 l 1?,0 l 4,0 l 14,0 l 2,0 | 15,0 l 2,0 l 7,0_

?3;3-1ggl-| 'ls l;tl il;;llT;3 lfB;3-1l;,llll;s 1-3;3 1,3,3 1,3,3_18,_0_1 33,0 l 1,0_| 34,0 | 10,0 l 5,0 l 18,0 | 16,0 l Ę0 | 8!_l 0,o l 3,0

?5.0 |oo,o Itzs.o* |łt.o lso,o I uo,o | ,;,o* lsz,o Ir:z,o | ąą,o Ir1,o | "r,o7,0 l10.0 |23.0 lsz.o lLo,o l:o.o lt,o lł,o |ąs,o |18,0 lts,o ls,o
50,0 1.1,0 | ,o,o 11,0 |rro,o 65,0 l uo.o 28,0 l ur,o .46,0 l ,u,o 4g,0

l ze,o 25,0 l tzu,o 49,0** | 43,0 23,0 | sz,o 38,0 |rar,o 4g,0* | uo,o 29,0

Iroo,o 98,0 \ 128,0 B4,0 l ,r.,o 9,0

11

12 106,0 5 5,0

13 l no,o 80,0 l ,ro,o 40,0 l 206,0 36,0n* l 72,0 19,0

objaśnienia:oW_płynolvodniowy,oM-płynomoczniowy,P.I.-pozakażeniu,*-różnicaistotnaplzyp<0,05;**-Ióż-
nica istotna przy p < 0,01.

Tab. 3. Zawartość sodu i potasu (mg/l) w wodach płodowych (x + s)

pierwiastek

Grupa
Dni P. I.

Sód

oWl oM

3B66,0
723,0

3066,0
404,0

|,,rż?,,3 l
2400,0

294,0

|,a;ii l
l ,r,,ol ąso,o

10 | ,ruo,o nn,i l ,ruo,o1085,0 370,0

11 l ,roo,o ,rr,l l ,rro,o

objaśnienia: ow - płyn owodniowy,
+* - Ióżnica istotna przy p < 0,01, *+*

| ,nno,o nro,o l ,noo,o u,n,o l

1425,0 233,0 l 7ffi,0 151,0

920,0 ,nr,o l ,r*u,o 355,0i2

13 2i50,0 ,rai l rroo,o ,oo,o l zaą,o l r+as,o 265,0I nur,o

oM - płyn omoczniowy, P, I. - po Zakażeniu,

- różnica istotna przy p < 0,001.

t _ różnica istotna przy p < 0,05;



Tab. 4. Za:wattość cyriku i miedzi (mg/l) w wodach płodowych (x + s)

Pierwiastek l i Miedź

- c""o" l

D"i P.r i_ |

ó',l l ro l t,o 1_1! o,1 l 1,0 !__qĄ_
ą,- | l, |;,, l r,q l q,q l ll l q,q

Ós | óls _l_z,o_1 _ z,o _l _ą.u_! _ t.o __| _o,o_
|llll

o-o r-I ;-, o______ąq_l__o ,0 2ł_
,0__1,0_
,0 1,0,

,0__ _9,9-

Pierwiastek l I MiedŹ

objaśnienia:ow-płynowodniowy,oM_plynomocznio§'y,P.I.-pozakażeni!,
** 

- Ióżnica istotna plzy p < 0,01, *** 
- Ióżnica istotna przy p < 0,001,

.- Ióżnica istotna przy p ( 0,05;

ką 16l,s EID56 w ?, 8 i 9 dniu po zakażeniu (tab. 2). W pły-
nie omoczniow-ym embrionów grqpy I oraz w r,,,odach pło-
dowych zarodków grupy II w tym okresi,e nie notowano
istotnych zmian. Zmiany te (wzrost zau,artości) stt,ierdzo-
no natomiast w próbkach płynów orroczniolvo-orvodniowyclr
pobranych od zarodków grupy II w 11 i 13 dniu po zakaże-
niu. Późniejsze występowanie zmian w korrceritracji jonów-

rTlagnezu może być związane z wolniejszym wzrostem mia-
na Tviru.sa w tej grupie zarodków (maksymalne miano
TCID5. 16ł,ss 5flvigldzono w 11 dniu po zakażeniu). Pra-
wiclło,wość tę można było zaobserwo,"vaó również w stosunku
do innych oznaczanych kationów. Drugą o-oserrł,owaną cechą

był fakt wcześnie jszego występowania różnic w stężeniu
oznaczanych makro- i mikroele,mentórv w pierrvszej kolej-
ności i w większym nasileniu w płynaclr o-,ł,odniowych.
Zmiany w płynie omoczniowyrn były najczęściej mniej w1,-

raźne i poja-wiały się później. Reguł tyclr nie potwier-dzało
jednak zachowanie nię soc{u. W płynach owodniowych po-

bieranych między ? a 9 dniem po zalrażeniu nie siwierdzo-
no istotnych różnic w stężeniu tego pierwiasika (tab. 3).

Zmiany ie natomiast (obniżenie koncentracji) pojawiły się
rv płynie omoczniowy w 8 i 9 dniu (grupa T) i 9 dniu (gru-

pa I1) po zakażeniu. Niższą zav,lartaść tego pierwiastka ob-

sef\^/owano d,o końca o,kresu badań, Nie jest wykiuczone, że

zaobservlowane obnizenie się zawartości tych jonów w sta-
łe j je.dnostce ob jętości spowodowane jest rozrzedzeniein
płynu orncczniowe;o, który to obja.rv jes'i: sirvierdzany jako

typorvy w- przebiegu zakażenia w-iruserrr CI,LO. Stężerrie
jonó."v potast w płynach płodowych baclanych zarodkólv
ulegało zdecydowanym zmianom (tab. 3). Były one silniej
wyrażone w grupie I. \ĄI próbkach po'oranych rrriędzy 7 a 9

dniern po zakażeniu stwierdzano wzrost stężenia te5o pier-
wiast}:a. Natorniast od 10 dnia notowano tendencję spa-dko-

wą. Trudne do interpretacji są róvłnież uzyskaae wynikl
nad kształtowariieln się poziomu cynku vr wodach płodo-

11,ych tyclr zarodków (tab. 4). Odnotowano, że wysoce istot-

n)J v/zlos', (p{t],cGl) stężenia jonó,ł tego pier-wiasika miał
łrie.sce lł ? dniu (płyn owodniowy grupa I) i istotny
(p(0,05} w 7 otaz 8 dniu (płyn omoczniowy grupa IT). Naj-
bald,z;.ej interesujące zmiany pośród rvszJ,stjlich badanycłr
pierwiastków stwierd.zono w stężenitr niedzi (tab, 4)" Poziorn

tego pierwiastka w całym okresie obserwacji b;;ł znacznie

*-yższy. Otrzymane w tym zakresie wyniki są zgodne z re-

zultatarni rvcześniejszych badań własnych, gdzie u zarodków

zakażonych natttralnie ról,vnież stwierdzano -rrzrost zawar-

tości miedzi (6).

Przeprolvadzone badańa rvskazują, że u zarodków zaka-
żonych subletalnymi dawkami wirusa CELO dochod,zi do za-

burzeń gospodarki mineralnej, czego dcwodem mogą być

obserrvowane zmiany stężenia badanych ]<ationów, Można
sądzić, że obserwowany, zw\aszcza w płynie owodniowym,
r,vzrost zawartości okreś)anych makro- i mikroelelnentóvr
rvynika z rrszkodzenia metabolizmtr zaroclka przez namnaża-
jący- się t,irus CELO.

V,/rrioski

1. U kLrrz5,gh zarodków SPF zakażonych wirrrsen CELO
rv vrodach płodowych obserwuje się zwiększenie stężenia jo-

nóiv wapnia, magnez\, cynku i miedzi oraz zmniejszenie

stężerria jonów sodu. Poziorn potastr jest zmienny,
2. Zrniany w stężeniu bad.anych kationólv poja,;ziają się

u,cześniej w płynie o,;łzodniorvym i. są silniej wyrażone
lr zarodkótł, ,zakażcn3lc]n większą da,vką wirusa,
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stanowi główne zakażenie prosiąt.
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