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Zakazenia golebi paramyksowirusami seroty-
pu 1/A/PMV-1 obserwuje si¢ w Europie od
1982 roku. Schorzenie to wykazano we Wlo-
szech (9, 18), w RFN (10, 20), we Francji (11),
w Wielkiej Brytanii (2), w Austrii (21), w Da-
nii, Portugalii, Szwajcarii, Szwecji, Holandii (6)
oraz w Belgii (23). W Polsce pierwsze przypad-
ki zachorowan notowano juz w 1983 r. (22), ale
nie potwierdzono ich ani badaniami wirusolo-
gicznymi, ani serologicznymi.

Niniejsza praca stanowi pierwsze doniesienie
krajowe na temat szczepdéw A/PMV-1-wyizo-
lowanych od golebi w Polsce.

M‘atrerial i metody

Izolacja wiruséw. Do badan uzyto materiatu
pobranego z tchawicy oraz kloaki od 8 chorych gotebi
z objawami niedowladu i porazenia skrzydel, oraz
kreczu szyi (torticollis). Probki pobierano jalowymi
wacikami i zanurzano w buforowanym roztworze soli
(PBS) z antybiotykami (1000 jim. penicyliny i 1000 ug
streptomycyny na 1 ml). Plyn znad osadu sgczono
przez filtry membranowe (Millipore) o $rednicy 0,45
pm i przechowywano réwnolegle az do uzycia w
temperaturze -20°C oraz w 4°C.

Namnazanie i identyfikacja wirusow.
Badania wstepne polegajace na stwierdzeniu obecnosci
wirusa w posiadanych probkach wykonano metodg
hemaglutynacji, stosujac 0,75% zawiesine krwinek
kurzych oraz piyty polistyrenowe o zaokraglonych
dnach (f-y Plastomed). Do kazdego basenika doda-
wano po 100 pl materialu we wzrastajacych rozcien-
czeniach oraz takg samg objeto$é zawiesiny krwinek.
Wyniki odczytywano po 20 minutach przetrzymywa-
nia w temperaturze pokojowej.

Wirus identyfikowano metodg seroneutralizacji
przy uzyciu surowicy odpornosciowej, uzyskanej po-
przez uodpornianie golebi wirusem NDV (szczep La-
Sota), zawieszonym w adiuwancie olejowym. Odczyn
wykonywano metodg beta, tj. uzywano statej dawki
wirusa (1000 CCIDs;) i kolejnych rozcienczen surowicy
inaktywowanej w 56°C przez 30 minut. Mieszanine
inkubowano w temperaturze 37°C przez 1 godzine i
inokulowano hodowle fibroblastow kurzych. Kontrole
stanowila surowica ujemna z wirusem, hodowla za-
kazona wirusem oraz sama hodowla komorek.

Adaptacje szczepéw do hodowli pierwotnej fibro-
blastow kurzych przeprowadzono stosujac naprze-
mienne pasaze przez 9-dniowe zarodki kurze i ho-
dowle fibroblastéw. Zarodki inokulowano do jamy
omoczniowej wprowadzajac po 0,2 ml badanego ma-
teriatu, przetrzymywano je w inkubatorze w 37,5°C
i codziennie prze$wietlano celem sprawdzenia zy-
wotnosci zarodkéw. Z obumariych na 3—4 dzien
embrionéw pobierano po uprzednim schtodzeniu
aseptycznie plyn omoczniowy i inokulowano nim ho-
dowle komorkowe oraz zarodki kurze.

Mianowanie szczepbw na zarodkach i
w hodowli komoérkowe]j. Wyizolowane szczepy
mianowano na 8-dniowych zarodkach kurzych, zaka-
zajac poszezegdlnymi rozeienczeniami po 4 zalezone
jaja. Obecnos$é wirusa w piynie omoczniowym spraw-
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‘i hemaglutyniny.

dzano 3, 4, 5 i 6 dnia inkubacji metodg hemagluty-
nacji z 30% zawiesing krwinek kurzych. Miano wiru-
sa okreslano metodg Reed-Muencha (19).

Badanie w mikroskopie elekironowym
transmisyjnym. Probki do badan mikroskopo-
wych przygotowywano trzema metodami stosujac:
a) plyn omoczniowy sklarowany przez odwirowanie;
b) osad z ptynu omoczniowego uzyskany przez trakto-

wanie glikolem polietylenowym (PEG 6000) i za-

wieszony w PBS;
¢) krwinki po hemaglutynacji zawieszone w PBS.

Probki nanoszono na siateczke i barwiono 3% kwa-
sem fosforowolframowym. Wyniki odczytywano pod
mikroskopem Jenaval-contrast.

Okreflenie termostabilnoéci szczepoéw
Termostabilnoéé badanych
szczepOw okreslono po ich uprzednim namnozeniu w
hodowli fibroblastow kurzych. Szczepy o znanym
mianie poddawano inaktywacji w temperaturze 56°C
w tazni wodnej przez 5 i 30 minut. Zywotnos¢ i mia-
no wirusé6w badano bezposrednio po inaktywacji ino-
kulujgc odpowiednimi rozcienczeniami hodowle fibro-
blastéw zarodkéw kurzych.

Termoopornosé hemaglutyniny oceniano metodg he-
maglutynacji z krwinkami kurzymi po uprzedniej in-
kubacji badanych szczepéw, namnozonych na zarod-
kach kurzych i przetrzymywanych w taZni wodnej
w 56°C.

Test patogennosSci na gotgbiach. Za-
kazno$é wyizolowanych szczepOw sprawdzano na go-
lebiach droga dozylnej i domigsniowe] iniekcji poszcze-
golnych rozcienczen izolowanych szczepdéw. Na kazde
rozcienczenie uzyto dwdch golebi i obserwowano Jje
przez dwa tygodnie. Po tym czasie chore ptaki usy-
piano i pobierano materiat z tchawicy, kloaki i mozgu.
Probki materialu rozcienczano pitynem Parkera w sto=
sunku 1:10, sgczono przez filtr Millipore o $rednicy
0,45 pm i uzyskanym przesaczem inokulowano hodo-
wle komoérkowe fibroblastow kurzych.

Wyniki i omdéwienie

Roéwnolegle przeprowadzone badania uzytego
materialu z zastosowaniem odczynu hemaglu-
tynacji 1 inokulacji hodowli komérkowych
umozliwily wyizolowanie jedynie dwoch wacac
pow pechodzgcych z probek pobranych z fcha-
wicy chorych gotebi. Oznaczono je symbolami
T20 i T39. Oba te szczepy wirusowe zawarte
w badanych prébkach reagowaly dodatnio z
krwinkami kurzymi powodujgc ich hemagluty-
nacje. Natomiast pierwszy pasaz wykonany na
hodowli fibroblastow kurzych z tymi szczepa-
mi nie indukowat zadnych zmian w hodowlach
in vitro. Wykonano wiec nastepny pasaz przez
9-dniowe zarodki kurze. Po kolejnych naprze-
miennych pasazach (hodowle komorkowe — za-
rodki kurze) w czwartym pasazu przez hodow-
le komoérkowsg pojawily sie zmiany cytopatycz-
ne po inokulacji obu badanych szczepow.
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i 2. Zmiany cytopatyczne w hodowli fibro blastow kurzych w 24 i 36 godz. po inokulacji para-

myksowirusem golebim

Pierwsze zmiany uwidocznily sie juz po 24 go-
dzinach i byly identyczne w obydwoch przy-
padkach. Poczgtkowo w hodowli obserwowano
pojedyncze, duze komorki, ktére wraz z uply-
wem czasu przeksztalcaly sie w duze skupiska.
Struktura tkanki ulegala uszkodzeniu, a cigg-
losé jednolitej warstwy hodowli przerwaniu.
Po 36 godzinach proces degeneracji pogiebial
sie, a po 72 godzinach notowano jedynie obec-
nosé nielicznych komoérek zréznicowanych pod
wzgledem wielkosci i silnie zalamujgcych Swia-
tlo (ryc. 1, 2).

Po 4 pasazach przez zarodki kurze i 5 pasa-
zach przez hodowle komorkowe miano CCIDy
dla badanych szczepéw wynosito 107-%ml, a po
kolejnym pasazu przez 9-dniowe zarodki miana
wirusow wzrosly do 10%/ml, Oba badane szcze-
py byly catkowicie zobojetniane przez poszcze-
golne rozcienczenia surowicy odpornosciowe]
przeciwko wirusowi choroby Newcastle (szczep
LaSota) poczawszy od 1:10 do 1:80 (tab. 1).

Badania morfologiczne w mikroskopie elek-
tronowym ujawnily w plynie omoczniowym,
pochodzacym z zarodkéw inokulowanych bada-
nymi szczepami, obecnost czastek wirusowych.
Wiriony cechowaty sie polimorficznoscia: jed-
ne posiadaly ksztalt owalny S$rednicy okolo
200 nm, inne zas zdecydowanie wydiuzony o
wymiarach 460X80 nm. Zaréwno jedne, jak
jak i drugie formy pokryte byly charaktery-
stycznymi, krotkimi wypustkami (ryc. 4, 5).

Pozostale dwie metody zageszczania czgstek
wirusowych, tj. przy uzyciu glikolu polietyle-
nowego (PEG 6000) lub metodg hemaglutyna-
cji nie przyniosty oczekiwanych rezultatow.
Uzyskane bowiem obrazy byly zaciemnione
obecnoscig czgsteczek glikolu lub fragmentami
erytrocytow.

Zarowno dla szezepu T20, jak i T39 nie no-
towano spadku miana CCID;, po 5-minutowej
inaktywacji w 56°C w lazni wodnej. Dopiero
potgodzinne dziatanie ww. temperatury spowo-
dowato 100-krotny spadek mian CCID; obu
szczepow (tab. 2). ;

Badanie termoopornosci hemaglutyniny wy-

Ryc. 3. Hodowla kontrolna

Tab. 1. Ocena stopnia neutralizacji szczepow *

ROZCigRCZ2RIG SUYrOWICY
A/10 4/20 1/40 1/80 4/460 4/320 4/640

Szczep

T20

|

T39

4+t | i+
44+ | 44+

Objasnienia: * reakeja przeciwciat neutralizujgcych z 1000
TCIDs szczepdw paramyksowirusa, -+ zmiany cytopatyczne,
— brak zmian cytopatycznych.

kazalo jej niewrazliwo$¢ na dzialanie tempera-
tury 56°C zaréwno w ciggu 5, jak i 30 minut
(tab. 3).

Miana hemaglutynacyjne szezepéw T20 i T39,
namnazanych w hodowlach komérkowych fi-
broblastéw kurzych, byly wyraznie nizsze, ani-
zeli miana tych szczepoéw przepasazowanych
przez 9:dniowe zarodki kurze. Oba szczepy he-
maglutynowaly krwinki kurze w rozciencze-
niach do 1:8 bez wzgledu na okres ekspozycji.
Natomiast szczepy uzyskane z ptynu omocznio-
wego hemaglutynowatly krwinki kurze w roz-
cienczeniach 1:64 lub 1:128 w zalezno$ci od

465



Nr 8

MEDYCYNA WETERYNARYJNA

Rok XLV

Rye. 4 1 5, Wirlony paramyksowiruséw golebich

szczepu. Rozny okres dziatania temperatury
56°C rowniez nie obnizal ich dzialania hema-
glutynacyjnego, podobnie jak w przypadku
tych samych szczepéw namnazanych in witro
{tab. 3). : :

Oba izolowane szezepy po 5 naprzemiennych
pasazach zmianowano na 9-dniowych zarod-
kach kurzych, zakazajac kazdym rozciericze-
niem wirtsa po 4 zarodki. Jak wynika z ta-
beli 4 jedynie zarodki zakazone dawka 0,2 ml
w rozeienczeniu 107% przezyly, natomiast pozo-
stale zamieraly poczawszy od 3 dnia w zalez-
nogci od koncentracji wirusa.

U zakazonych golehi objawy choroby w po-
staci zaburzea ze strony osrodkowego ukladu
nerwowego wystapity tylko u osobnikow, kté-
rym podano dozylnie wirus nie rozeienczony w
tlogei 1 ml. U pozostalych ptakéw nie obserwo-
wano jakichkolwick zmian chorobowych w cig-
gu 4 tygodni od podania wirusa, Po pobraniu
materiaty z tkanki mozgowej, koticoy rego od-
cinka jelita grubego i z tehawicy i jego przy-
gn:towamiu poprzcz zawieszenie w plynie Par-
Kera 1 przesgezeniu przez filtr Millipore, zaka-
zono hodowle fibroblastow kurzych. Typowe
zmiany cytopatyczne uzyskano w drugim' pasa-
zu przez hodowle fibroblastow kurzych, inoku-
lowanych materialem z tkanki mozgowe] pa-
dlych golebi, Podobne zmiany cytopatyezne, ale
slabiej wyrazone, wystapily takze w hodowlach
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zakazonych materialem uzyskanym z treéci je-
lita grubego. Ihokulacja hodowli prébkami tre-
sci z tchawicy nie wywolata jakichkolwiek

Tab. 2. Termostabilnosé szczepébw w 56°C

Czas eksporycji

Szczep

K*mioro mionro miaro

wyjsciowe po 5’ po30’
T20 cEC 108.9 408:0 4049
T20 p#.omocz. 1070 1070 1055
T39 CEC 4059 4660 1040
T39 pt.omocz. 1070 1970 105.0

Objaénienia: x — stezenie wirusa w 0,1 ml. CEC — wirus
pasazowany przez fibroblasty zarodkoéw kurzych, pil. omocz.
— wirus zawarty w plynie omoczniowym zarodkéw kurzych.

Tab. 3. Termooporno$¢ hemaglutyniny

Rozcienczenia wirusa

;zczep
Li:qg’z cji
ifrrfi-m.y'] 4:2 1:4 1.8 1:46 4:32 264 11128 4:256
20 .
TCEC . - _ - - —
30 + 4+ + - o = -
K + 4+ 4+ = = - - —_
T20 pf.omocz
pRromocz. L + -
30 + + + + + + - -
K + + + + + 4+ - =
T39 CEC
5 + + + - - — =
30 + 4+ 4+ - - = —_ -
K + + + - - = - —
T 39 p¥.omocz.
o. 131 f 12
+ + -
K= + + 4+ 4+ + i P - =

Objasnienia: CEC, pl. omocz. — jak w tah. 2.

Tab. 4. Patogenno$é szczepébw dla zarodkdé4w kurzych

Roxcieaczenia Czas smierc w dnriack
eSO ; 5
T20 T39 7120 T39  T20 Ta9
101 2 1 3
1072 3 % §F %
10°3 3 % A %
1074 % % % :
1075 5 % % 3
10-6 2 4% % 3
1077 = 5 5
1078 % 4
Spfpirienar Tt - terta, sorodksw padiyeh, mia-
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zmian morfologicznych w hodowlach mimo 3
§lepych pasazy. Reizolaty z tkanki mézgowe]
oraz z jelit hemaglutynowaly erytrocyty kurze
dopiero po drugim pasazu przez fibroblasty,
tj. wowezas, gdy wystepowaly zmiany cytopa-
tyczne. Surowica zawierajgca przeciwciala prze-
ciwko szczepowi LaSota inaktywowala caiko-
wicie badane szczepy.

Szezepy paramyksowirusowe wyizolowane w
Europie od chorych golgbi z objawami zabu-
rzen ze strony o$rodkowego ukiadu nerwowego
okazaly sie wirusami przynaleznymi do seroty-
pu 1. Badania nasze dotyczace wlasciwosci mor-
fologicznych i serologicznych oraz niektorych
cech biologicznych szczepow wyizolowanych
przez nas potwierdzily wystepowanie tej jed-
nostki chorobowej na terenie Polski nie tylko
na podstawie obserwacji klinicznych, ale takze
poprzez izolacje czynnika zakaznego i jego
identyfikacje. Ocena morfologiczna przy uzyciu
mikroskopii elektronowej uwidocznila obecnose
wirionéw ksztaltu owalnego o érednicy okolo
930 nm oraz formy wydiuzone o wymiarach
60X 460 nm. Ten duzy polimorfizm jest cechg
charakterystyczng paramyksowirusow 1 wiek-
szo§¢ autoréw ocenia, ze formy kuliste miesz-
czg sie w granicach 100—300 nm, rzadko osia-
gajge $rednice 600 nm. Natomiast wiriony
ksztaltu cylindrycznego o srednicy poprzecznej
od 50 do 100 nm i podluznej, siegajacej nawet
2000 nm, sg zjawiskiem stosunkowo czesto ob-
serwowanym (5, 13, 16, 24). Nasze badania do-
tyczace szczepow izolowanych od golebi i na-
mnazanych na zarodkach kurzych potwierdzaja
wiec obserwacje poczynione Ppriez Ww. auto-
réw. Warto w tym miejscu podkreslie, ze bada-
nia elektronowo-mikroskopowe przeprowadzo-
ne zaréwno z materialem Swiezym, jak i prze-
trzymywanym przez kilkanascie dni w tempe-
raturze 4°C, nie wykazywaty zadnych réznic co
do czestosei wystepowania form owalnych i wy-
dluzonych. Wskazywaloby to na duzg zmien-
noé¢ morfologiczng wirionéw uwarunkowang
genetycznie.

Oba badane szczepy latwo sie namnazaly w
hodowlach fibroblastow kurzych indukujac po-
wstawanie wyraznych zmian cytopatycznych
juz na drugi dzien po inokulacji wirusow. Jest
to zjawisko do¢ typowe dla A/PMV-1, ktore
tatwo sie replikuja nie tylko w hodowlach ko-
morek ‘ptakéw, ale takze i ssakéw, a nawetl ga-
déw (1, 8, 15), doprowadzajac do wystapienia
zmian cytopatycznych juz po 24 godzinach od
ich inokulacji.

Przeprowadzone badania identyfikacyjne me-
toda seroneutralizacji na hodowlach fibrobla-
stow kurzych, a takze metodg hamowania he-
maglutynacji przy uzyciu swoiste] surowicy po-
liklonalnej przeciwko szczepowi LaSota po-
twierdzily, ze izolowane szczepy od golebi na-
lezy sklasyfikowac jako paramyksowirusy se-
rotypu 1. Sa one bowiem antygenowo Scisle
spokrewnione z wirusem choroby Newecastle

i odréznié¢ je mozna od NDV jedynie na dro-
dze analizy bialek wirusowych metodg immu-
noprecypitacji po rozdziale w zelu poliakryl-
amidowym (14), lub przy uzyciu swoistych
przeciweial monoklonalnych skierowanych prze-
ciwko epitopom IHN; (4).

Zakaznoéé szczepdw i ich opornos¢ na dzia-
lanie temperatury 56°C przemawiaja raczej za
wlaczeniem izolowanych wiruséw do grupy (ka-
tegorii) I+, tj. szczepow stabilnych, jesliby sto-
sowaé podzial wg Lomnicziego (12), dotyczacy
szczepow NDV izolowanych od drobiu. Nie ob-
serwowano bowiem w mianie zakaZnym oma-
wianych szczepéw nawet minimalnego spadku
po 5 minutach dzialania temp. 56°C, a po 30
minutach uleglo ono obnizeniu zaledwie o 1,5
2,0 log (tab. 2). Natomiast miano hemaglutyna-
cyjne w tych samych warunkach przetrzymy-
wania badanych szczepow utrzymywalo sig na
poziomie wyjSciowym, tzn. nie zanotowano na-
wet minimalnego obnizenia tego miana tak po’
5, jak i 30 minutach.

Wystapienie charakterystycznych objawow
choroby u dorostych gotebi jedynie po inoku-
lacji bardzo wysokich dawek wirusa dowodzi
stosunkowo matej zjadliwosci badanych szcze-
pow. Jednak ich reizolacja z tkanki mozgowej
i koncowego odcinka jelita grubego padlych
golebi pozwolily na spelnienie postulatu Hen-
lego-Kocha. Wyniki te sa zgodne z obserwa-
cjami Alexandra i in. (3), ktérzy wykazali, ze
jedynie niektére szczepy wyizolowane od go-
lebi sa wysoce patogenne po ich dozylnym po-
daniu; wiekszo$é jednak cechuje sig niskg zja-
dliwoscia.

Sredni czas $mierci (MDT) minimalnej daw-
ki letalnej ID;, przy inokulum 0,2 ml wyniost
120 godzin dla obu szczepow. W przypadku wi-
rusé6w NDV izolowanych od drobiu przy wskaz-
niku MDT/MLD 112 i wyzszym szczepy takie
traktowane sa jako lentogeniczne (25). Nalezy
jednak zaznaczy¢, ze o zjadliwosci szczepow
mogg $wiadczy¢ dopiero testy wykonane na
jednodniowych piskletach SPF po podaniu do-
moézgowym. Z danych Meulemansa i in. (14)
wynika, ze sposrod 21 szczepow A/PMV-1 izo-
lowanych od golebi jedynie 2 szczepy, ktore
posiadaly hemaglutynine wysoce wrazliwg na
temp. 56°C, zaliczone zostaly do szczepow len-
togenicznych, gdyz byly apatogenne dla pisklat
po ich zakazeniu dozylnym, a po zakazeniu do-
mozgowym indeks patogennosci wynosit od 0,117
do 0,25. Pozostale 19 szczepéw cechowaly sig
wyzszg stabilno$cig hemaglutyniny, a ich in-
deks patogennoéci wahat si¢ od 1,0 do 15
Ww. autorzy uwazajg, ze bardzie] miarodaj-
nym wskaznikiem wirulentnosci szczepow jest
proba domézgowego zakazenia pisklat w poréw-
naniu do testu wykonanego na piskletach za-
kazonych dozylnie. Niektére bowiem szczepy
niechorobotwéreze po podaniu dozylnym cecho-
waly sie wysokim indeksem wirulentnoSci po
podaniu domozgowym.
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Biorge powyzsze pod uwage nalezaloby wy-
izolowane przez nas szczepy, kitére cechowaty
sie wysokg termostabilnoscia hemaglutyniny
oraz niskg zjadliwoscig'dla gotebi po ich dozyl-
nym podaniu, wigczy¢ raczej do grupy szcze-
pow mezogenicznych. Przemawiajg za tym row-
niez badania Olaha i Palakty (17), wediug kto-
rych szezepy mezogeniczne powodujg zachoro-
wania golebi sztucznie zakazonych jedynie w
55—60Y% dopiero na 7—16 dzien i to po poda-
niu domoézgowym. Jednak ostateczng odpowiedz
co do rzeczywistej wirulentnosci wyizolowa-
nych szczepow mozna bedzie uzyskac dopiero
po zakazeniu domoézgowym jednodniowych pi-
sklgt, najlepiej golebich.
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BaBxkesuy §., Maep-Izen3mn B. Iloxoprma A. —
DBU3NKO-XHMUISCKHe ¥ OMOJOrmiecEue CBOHCTEA Ha-
PAMMECOBMDPYCOB TiIa I, M30JMpOBaHHEIX OT rodydeii
B Ioabize .

Or 8 naBuiux rony0eif ¢ TMEIMYHLIMM CUMIITOMaMM
PacCcTPOMCTB €O CTOPOHEBI IIEHTPaJbHOV HEPBHOM CcuC-
TeMBbI M30JIMPOBANKX 2 BUPYCHBIX IITAMMA, CKJiaccudu-
IMPOBAHHLIX KaK A-PMV I, OTu mitaMMbI, IPDOUCXO[-~
Allye M3 Marepuaa, B3ATOTO MX TPaxeu, MHIYIMUPO-
BaJIM OTHETNIUBO IUMTOTATUYIECKE M3MEHEHMUA B KYJb-
Type KYPMHBIX (pubpobiactoB, OHu Oblny IaTOrE€HHBI-
MM A7 KYPWHBIX 3apPOJBIINIEl, a cpeljHee BpeMsd
cmeptyr (MDT) MmHMMAI:HOM JeTaJbHONM KO3kl IDs B
unokyaym 0,2 man cocraBnano 120 wacos, Mccaeposa-
HUA B 3JEKTPOHHOM TPAHCMMCCUMOHHBIN MMKPOCKOII 00-
HapPyXMUIM B AIJIAHTOMAHOM KUIKOCTY UHOUIMPOBAH-
HBIX 3apOfbIIIel Haaugue IOIUMOPGPUIECKUX BUPUO-
HOB. Beluuuua BUDPYCHBIX YAaCTMI OBAJLHOV (OPMBI
cocraBiaanga Ok. 200 pM, a yxiamHenHbIx dopm 460X80
pIM. z

Bupye oramuanych TepMOCTAOMILHOCTBLIO I'eMaITJIO-
TuHEMHA, a TeMm. 56°C mommMmxana mMX MHOEKIMOHALIH
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TUTD Ha 2 JOTr. Jumb gepe3 30 My, mukyGawmor, Croe-
mududeckas MMMyHHas npotus irramma LaSota mo-
HOCTBIO HeliTpanm3uposasa ofa mraMma, BHyTpuBeHHO
uauIMpoBandele TOXyby Nanu JMIUb IOCJIe BBOAA
KDPYIHOI 10351 Hepa30aBJIeHHOTO BuPyca. Pen30oaaTs! U3
MO3rOBO’ TKaHM M u3 KWIIEeK TIeMarriloTHHMPOBAaJIM
KYDMHLIE SPUTDOLUTHI JMINL IIOCJe BTOPOTO IIaccazka
bubpobaacTaMy, T.e. TOTHAA, KOrja HOABMJMCH OTIET-
JIMBbIE LIUTOINATHYIECKME M3MEHEHUd,

Wawrzkiewicz J., Majer-Dziedzic B., Pochodyla A. —
Physico-chemical and biological properties of para-
myxoviruses type 1 isolated from pigeons in Poland

From eight dead pigeons, which had shown typical
signs of the disturbances of the central nervous sys-
tem, two viral strains were isolated and classified as
A-PMV 1. The strains derived from the samples of
the trachea induced a typical cytopathic effect in
chicken fibroblast cultures. The strains were patho-
genic for hen embryos; a mean death time (MDT)
at a.dose of 0.2 ml of the minimal lethal dose IDs,
was 120 hours. Examinations under a transmissive
electron microscope revealed in the allantoic fluid of
infected embryos the presence of virions. The size of
the viral particles of a spherical shape was approxi-
mately 200 nm and elongate forms were 460 nm long
and 80 nm wide. The viruses possessed a thermola-
bile haemagglutinin: at 56°C their infectious titers
after 30 min decreased at 2 log. A specfiic immune
serum against a LaSota strain neutralized the both
strain entirely. Pigeons infected intravenously died
only after a large dose of an undiluted viral suspen-
sion. Reisolates of the brian samples and intestines
haemagglutinated chicken erythrocytes after the se-
cond passage through fibroblasts, i.e. when a distinct
cytopathic effect was seen.

ARMSTRCNG J. R, BRATCHWAITE I. D.,, FLANA-
GAN M., HOFFMANN D., POLKINGHORN I.: Zwal-
czanie niedokrwistosci zakaznej koni w duzej fermie
w Polnocnej Queensiand. (Contro! of equine infec-
tious anaemia on a large northern Queensland farm).
Aust. vet. J. 66, 29—30, 1989 (1)

Niedokrwistosé zakazng koni stwierdzono w Austra-
lii po raz pierwszy w 1959 r. Wprowadzenie odczynu
immunodyfuzji (AGID) umozliwito podjecie prob li-
kwiadacji tej choroby. W 1981 r. w 80% surowic po-
chodzgcych od klaczy przebywajgcych na tfermie
bydta o wielkosci 200 000 ha reagowalo pozytywnie w
tym odczynie. Sztuki reagujgce dodatnio odseparo-
wano od pozostatych koni. Badania przeprowadzone
w 1983 r. wykazaly, ze sposr6d 173 koni az 92 reagu-
ja dodatnio. W dalszym ciggu eliminowano osobniki
reagujace pozytywnie, co przyczynitlo sie do obnize-
nia odsetka koni seropozytywnych.

G.

HOLLAND C. T.: Skuteczna dlugotrwala terapia przy
uzyciu karbamazepiny u psa z drgawkami psychomo-
torycznymi. (Sucessful long term treatment of a dog
with psychomotoer seizures using carbamazepine). Aust.
Vet. J. 65, 389—394, 1988 (12)

Drgawki psychomotoryczne zdiagnozowano u psa
na podstawie wywiadu, badania klinicznego i badan
elektroencefalograficznych. Stopniowe, powolne uste-
powanie drgawek miato miejsce po stosowaniu karba-
mazepiny poczgtkowo w dawce 7 mg/kg dwa -razy
dziennie, a nastepnie w dawce 14 mg/kg dwa razy
dziennie. Poziom karbamazepiny w surawicy po 7 ty-
godniach od rozpoczecia leczenia wynosit 2,75 mg/l
W trakcie leczenia pojawila sie przejsciowa leukope-
nia, ktoéra osiggala wartos¢ maksymalng po 3—4 mie-
cigcach.
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