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Il Kongres Europejskiego Towarzystwa Wirusologéw Weterynaryjnych —

Furopean Society for Veterinary Virology (E.S.V.V.)

Europejskie Towarzystwo Wirusologéw Weterynaryj-
nych zostato utworzone w 1988 r. Jego celem jest roz-
wijanie badan, szkolenie personelu i praktyczne zasto-
sowanie wirusologii weterynaryjnej w Europie. E.S.V.V,
jest do pewnego stopnia analogiem Amerykanskiego To-
warzystwa Wirusologicznego, chociaz to ostatnie ma bar-
dziej uniwersalny charakter. Pierwszy Kongres E.S.V.V.
zgromadzil 230 uczestnikéw i odby?l sie w Liége w Bel-
gil w dniach 5—7 kwietnia 1989 r. pod hastem , Wktad
biologii molekularnej do wirusclogii weterynaryjnej”.
Drugi Kongres E.S.V.V. zgromadzil 250 pracownikéw
naukowych reprezentujgcych rézne osrodki badawecze
w 30 krajach Europy oraz Australii, Azji, Indonezji
1 USA, i1 odbyt sie w Uppsali, Szwecja, w dniach 23—26
wrzesnia 1991 r. Hasto przewodnie II Kongresu, to:
. Molekularne, wirusologiczne i immunologiczne aspekty
patogenezy choréb wirusowych”. W trakcie Kongresu
odbyto sie 8 sesji plenarnych po$wieconych nastepuja-
cym zagadnieniom:

— wirusom powodujacym niedobory immunologiczne,

— patogenezie zakazen wirusowych na poziomie mole-
kularnym,

-— nowym pogladom na patogeneze choréb wirusowych,

-— nowym chorobom — ggbczasta enccphalopatia bydia
(BSE), rozrodeczo-oddechowy zesp6l chorobowy u
$win (PRRS),

— afrykanskiemu pomorowi koni,

— wirusom nizszych kregowcéw (ryby),

— interakcji miedzy wirusem a gospodarzem,

—— immunologicznym aspektom w patogenezie chordb
wirusowych.

Ponadto uczestnicy Kongresu obradowali w 5 sesjach
okragtego stolu nt.:

— epizootiologii i zwalczania choroby Aujeszkyego.
— cpizootiologii i zwalczania wscieklizny,

— pomoru krolikéw,

— choroby Gumboro,

— zakazen Morbilliwirusami u ssakéw morskich.
Ogélem przedstawiono na Kongresie 143 doniesienia.
Polske reprezentowato 4 pracownikéw naukowych (2
pracownikow Instytutu Weterynarii w Putawach i 2 pra-
cownikéw Uniwersytetu Gdanskiego), ktérzy przedsta-
wili 2 doniesienia.

W zakresie choréb wirusowych trzody chlewnej wiele
doniesien po$wiecono chorobie Aujeszkyego. Autorzy
belgijscy wykazali, ze wirus choroby Aujeszkyego (ADV)
moze by¢ przyczyng poronien u loch uodpornianych
przeciwko tej chorobie. Stwierdzono, ze przyczyna tego
zjawiska jest zdolnos¢ niektorych szezepéw ADV uzy-
wanych do produkcji szczepionek do przenikania barie-
ry lozyskowej. Wirus ADV mogs przenosi¢ makrofagi
I ten wlasnie sposéb ,transportu” wirusa zwiazanego
z komérka odgrywa zasadniczg role w patogenezie po-
ronien. Lomniczi (Wegry) wykazal, ze nawet kilkuletnie
stosowanie szczepien z uzyciem szczepionek atenuowa-
nych ADV nie pozwalalo na uwolnienie stad od wirusa
zjadliwego (terenowego). W stadach swin, w ktoérych
stosowano szczepionke nie w pelni inaktywowang
stwierdzono szczegélnie intensywne krazénie wirusa te-
renowego. Badacze francuscy przedstawili wyniki oce-
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ny 11 réznych szczepow ADV uzywanych do produkceji
szczepionek. Byly to szczepy wykazujace delecje w za-
kresie genéw kodujacych biatka gI, gII, gIII, gp50 lub
szczepy nie posiadajace delecji. Wykazano zréznicowang
efektywno$é ocenianych szczepionek, bowiem ilosé wi-
rusa wydalanego po zakazeniu doswiadczalnym bytla
bardzo rozna. Stwierdzono dodatnig korclacje pomigdzy
iloscia wydalanego wirusa ADV po zakazeniu kontrol-
nym a zahamowaniem przyrostéw masy ciala $win.

Kimman i wsp. (Holandia) opisali role poszczegdlnych
genow krotkiego regionu (Us) genomu ADV oraz zna-
czenie glikoprotein kodowanych przez te geny. Wykaza-
li oni, ze glikoproteina gl nie odgrywa istotnej roli w
procesie namnazania sie wirusa, ale determinuje jego
neurowirulencje; glikoproteina gX nie jest konieczna
do replikacji wirusa w komoérkach, nie determinuje
rowniez jego zjadliwosci. Biatko PK nie uczestniczy w
cyklu namnazania sie ADV, determinuje natomiast jego
zjadliwo$é. Glikoproteina gpb0 jest niezbedna do repli-
kacji ADV oraz wplywa na zdolno$¢ wnikania wirusa
do komoérki. Glikoproteina gp63 determinuje zjadliwosé
ADV. Wykazano, ze wszystkie warianty/mutanty ADV
indukowaly powstawanie swoistych przeciwcial neutra-
lizujacych oraz catkowitg lub czesciowa ochrone przed
zakazeniem kontrolnym.

Glazenburg i wsp. (Holandia) wykazali, ze replikacja
ADYV moze byé regulowana, a zjadliwo$¢ wirusa mody-
fikowana poprzez kontrolowanie ekspresji genu wezes-
nego.

Kochan i wsp. (Polska) przedstawili zasady konstruk-
cji sondy DNA znakowanej biotyna, umozliwiajacej roz-
nicowanie terenowych szczepow ADV. Uzywajac tej
sondy wykazano, ze wszystkie izolowane w Polsce szcze-
py ADYV nalezg do genotypu I, a stwierdzone niewicl-
kie przesuniecie fragmentu 7 dowodzi niewielkiego zroz-
nicowania szczepow terenowych.

Haratambiew i wsp. (Bulgaria) wykazali, ze test $rod-
skorny przeprowadzony na krolikach moze byé marke-
rem okreflajgcym stopien atenuacji ADV.

Wiele uwagi poswiecono pomorowi klasyeznemu $win
(XIC). Roehe i wsp. (Wielka Brytania) wyizolowali od
Swin pestiwirus, ktory antygenowo wykazywal wieksze
pokrewienstwo z wirusem choroby granicznej owiec
(BD) niz z wirusem biegunki bydla (BVD), czy wirusem
pomoru klasycznego $win (HCV). Wyizolowany pesti-
wirus zakazal $winie i owce 1 przechodzil przez bariere
lozyskowa u samic obu gatunkow zwierzat. Badania
poréwnawcze sekwencji nukleotydéw cze$ci genomu
wyosobnionego pestiwirusa wykazaty 87% homologie z
wirusem BD, 74% homologie z wirusem BVD i 73%
homologie z wirusem HC.

Thiel i wsp. (Niemcy) stwierdzili, ze biatko nukleo-
kapsydu wirusa HC jest czastkg o masie 14 kDa (HICV
pl4). Otoczka HCV zbudowana jest z trzech glikoprotein
gp44/48, gp33 i gpbb. Co najmniej dwie z tych glikopro-
tein zlokalizowane sg na powierzchni wirusa i stymu-
luja powstawanie przeciweial neutralizujacych. Podjed-
nostki te polgczone sa mostkami dwusiarczkowymi two-
rzagc homo- (gp44/48 i gp55) i heterodimery (gp55 z gp33).
Jak dotychezas takich interakcji pomiedzy struktural-
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nymi glikoproteinami nie opisano w przypadku zadnego
z wirusow RNA.

Rijn i wsp. (Holandia) zaprezentowali wyniki mapo-
wania epitopéw biatka otoczkowego El HCV. Bialko El
posiada trzy epitopy A, B i C, przy czym epitop A wy-
stepuje u wszystkich wirusow HC. Epitopy B i C nie sa
konserwatywne i wystepuja np. w szezepie chinskim
HCV.

W zakresie wirusowych choréb koni zaprezentowano
6 doniesien. Przedstawiono dokladng dokumentacjg prze-
biegu afrykanskiego pomoru koni w Hiszpanii w okre-
sie od 1966 do listopada 1990 r. (Rodriquez i wsp. Hisz-
pania). Przedstawiono wyniki badan poréwnawczych
testéw immunoprecypitacji 1 ELISA dla niedokrwistosci
zakaznej koni wykazujac, ze antygen oraz test ELISA
produkowane przez TEC America pozwalaja uzyskaé
hardzie] wiarygodne wyniki niz antygen Pitmann Moore
i ELISA Clark (Blrki i wsp. Austria).

Do badan nad wirusem grypy zastosowano elektrofo-
reze wirusowego RNA. Uzywajgc kombinacji dwoch
metod elektroforezy w zelu poliakryloamidowym oraz
izotachoforezy mozna latwo izolowac¢ poszczegédlne z 8
segmentéow wirusowego DNA (Abusugra 1 wsp. Szwecja).
Wykazano dobrg skuteczno$é szczepionki zawierajgcej
ISCOM przeciwko grypic koni (Mumford i wsp. Wielka
Brytania).

Hyllseth i wsp. (Norwegia) stwierdzili, ze zakazenie
wirusem arteritis ogierow nie wplywa w negatywny
sposoéb na wyniki rozrodu.

Klingeborn i wsp. (Szwecja) zastosowali podwéjng
reakcje polimeryzacji tancuchowej kwasu nukleinowego
(PCR) do wykrywania wirusa arteritis w hodowli ko-
moérek 1 nasieniu ogierow. Pojedynczy cykl PCR nie
osiagal czulosci testu izolacji wirusa arteritis.

Rimstad i wsp. (Norwegia) zastosowali PCR oraz fest
enzymatyczny z biotyna-awidyna do wykrywania her-
peswirusa konskiego typ I (EHV1) w formalinizowanych
probkach narzadéw wewnetrznych poronionych plodéow.

W zakresie chorob wirusowych bydia przedstawiono
34 doniesienia: 7 na temat zakazen BVD, 7 dotyczacych
biataczki bydla, 5 traktujacych o zakazeniach BHV1
(IBR/IPV), 3 w zakresie pryszczycy, po 2 na temat BSE,
zakazen RSB, zakazen BHV4, zakazen koronawirusami
oraz po jednym na temat glowicy, maedi-visna owiec,
zapalenia stawdw i encephalitis kéz, zakazenia rotawi-
rusem, skutecznosci szczepionki przeciwko chorobie nie-
bieskiego jezyka.

W doniesieniach nt. BVD omawiano przebieg zakazen
u bydla w polnocnej Hiszpanii, zastosowanie testu
ELISA do diagnostyki BVD, obnizenie poziomu hormo-
now tarczycy w przebiegu zakazen BVD i z tym zwigza-
ne opoézunienie wzrostu. Stwierdzono, ze szczepy cytopa-
togenne BVD wykazujg podwojenie fragmentu 2384 par
nukleotydéw oraz insert 366 nukleotydéw w genomie
wirusowym. Wirus BVD namnazal sie i wykrywano go
w hodowli komérek mézgowia: neuronach, astrocytach
i komoérkach zawierajgcych fibronektyne.

W doniesieniach dotyczacych biataczki bydia (BLV)
poréwnano wyniki testow precypitacji w zelu agaro-
wym, ELISA i PCR wskazujac na wysokyg zgodnosé
ww. testow. Zastosowano test ELISA do wykrywa-
nia zakazen BLV poprzez badanie surowicy zwierzgt
i mleka. Opisano prébe uzycia krétkoterminowych ho-
dowli limfocytéw zakazonego bydia jako szczepionki w
profilaktyce BLV.

Doniesienia nt. BHV1 (IBR/IPV) dotyczyly diagnosty-
ki immunoenzymatycznej i odpowiedzi immunologicz-

nej w zakazeniach tym wirusem. Poréwnano mapy res-
trykeyjne DNA herpeswirusow BHV1, CerHV1 i RHVI1.
Wskazano na wystepowanie mutantéw opornych na
neutralizacje przeciweciatami monoklonalnymi w popu-
lacji BHVI. Eksperymentalne zakazenie kréow i koz
BHV1 wykazalo duzg wrazliwo$é kréw, podczas gdy
u koéz nie zaobserwowano zadnej reakcji klinicznej.
Przy zakazeniu eksperymentalnym CapHV1 (kozi her-
peswirus) objawy kliniczne zaobserwowano u koz, a cie-
leta pozostaly zdrowe. Autorzy sugerujg gatunkows
specyficzno$é BHV1 (bydio duze) i CapHV1 (kozy).

Nie wykazano genetycznej predyspozycji bydia do za-
chorowan z objawami BSE. W przypadku scrapie owiec
w eksperymentach na myszkach wykazano, ze nie ma
réznicy w ilodci biatka PrP w komérkach mézgowia.
Stwierdza sie natomiast istotng dyslokacje tegoz biatka
we wspomnianych komérkach.

Odnosnie do wirusa pryszczycy wykazano, ze pier-
wotnym miejscem replikacji wirusa sa u bydia migdal-
ki, podniebienie miekkie, $luzéwka gardia, tchawicy
i oskrzeli oraz pluca. Wirus pryszezycy nie namnazal
sie w S$liniankach, gruczolach dokrewnych, narzadach
wewnetrznych i weztach chlonnych. Okre$lono, ze na
powierzchni wirusa pryszczycy wystepuja 4 grupy epi-
topow. Pierwsza grupa obejmuje 6 epitopéw, druga dwa,
w grupie trzeciej i czwartej stwierdzono po jednym epi-
topie.

W badaniach nad RSB klonowano gen dla biatka
F RSB do wektora bakulowirusowego. Ekspresja biatka
F RSB u myszek powodowala odpowiedZz immunolo-
giczng 1 produkcje przeciwcial mneutralizujgeych RSB.

W zakresie BHV4 wykazano, ze genom tegoz wirusa
zawiera 144 kbp dsDNA oraz zidentyfikowano 29 bia-
tek strukturalnych. BHV4 izolowano od matp, kotow
oraz lwoéw w ZOO na Wegrzech.

W badaniach nad koronawirusem bydla uzywano in-
sertu 2 kbp wybranego z zestawu ¢cDNA, ktéry obejmo-
wal geny kodujace biatko M i N i uzywano tego frag-
mentu do testu hybrydyzacji. W ten sposdéb wykry-
wano 1—3 pg wirusowego RNA rownowaznego 2 X 10%
genow.

Wykazano réznice zjadliwosci réznych szezepow rota-
wirusa bydlecego, co wigzalo sie ze zdolnoscig do kolo-
nizacji géornego i Srodkowego odcinka jelit.

W badaniach nad glowicg bydla wykazano, ze szczepy
izolowane od bydta mogg pochodzié od owczego her-
peswirusa typ 2.

Zastosowano reakcje polimeryzacji tancuchowej (PCR)
do badania dryftu antygenowego wirusa zapalenia sta-
wow i moézgowia kéz (CAE) oraz maedi-visna i okresle-
nia genetycznego podloza zréznicowanej patogennosci
tych szczepow. Przedstawiono wyniki badan poréwnaw-
czych trzech metod wykrywania przeciwcial dla wirusa
maedi-visna: ELISA, Blocking-ELISA i Western Blot.
Zadna z zastosowanych metod nie zapewniata wysokiej
czulosci.

Sklonowano wszystkie geny kodujgce 7 bialek struk-
turalnych wirusa choroby niebieskiego jezyka (blueton-
gue) i wprowadzono je do bakulowirusa jako wektora.
Uzyskano ekspresje wymienionych genéw w komoérkach
owaddéw i zastosowano otrzymane biatko jako szczepion-
ke.

Wiciekliznie poswiecono 5 doniesien. Wykazano, ze
gen L wirusa wécieklizny koduje wielofunkeyjng poli-
meraze RNA o masie 240 kDa odpowiedzialng za repli-
kacje wirusowego genomu 1 transkrypcje wirusowego
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mRNA. Czastki defektywne wirusa wscicklizny zawie-
raty pojedyncza, duzg delecje w obrebie genu L. Stwier-
dzono, ze przeciweiala monoklonalne dla glikoproteiny
wirusa wScieklizny szczep ,,Wnukowo 32”7 posiadaly
zdolnos¢ neutralizacji 27 wiruséw nalezgcych do podro-
dziny Lyssavirinae lacznie ze szezepami ulicznymi, ark-
tyeznymi, Mokola, Luogos, Duvenhage, przy czym indeks
neutralizacji wahat sie od 3,34 do 7,34 log LD,,. 7 prze-
ciwcial monoklonalnych dla biatek nukleokapsydu po-
zwalato na réznicowanie réinych szczepdéw Lyssavirinae
w odczynie immunofluorescencji.

Wykazano, ze szezepy wirusa wscieklizny izolowane
na wyspach nalezgcych do Estonii sa ok. 10-krotnie
mniej zjadliwe dla myszek przy podaniu domiesniowym
niz szezepy izolowane w Finlandii. U myszek szczepio-
nych izolatami estonskimi nie stwierdzono przeciwciat
dla wirusa wécieklizny.

Przedstawiono wyniki szczepien doustnych lisow
z uzyciem szczepionki rekombinowanej zawierajacej
wirus krowianki z wmontowanym genem dla glikopro-
teiny wirusa wscieklizny. Szczepionka ta wykazuje ter-
mostabilno$¢ (miano utrzymywato sie ok. 1 miesigca),
wisoky skutecznosé (84—92%) i pelna nieszkodliwosé.
Moze to byt doskonata wrecz alternatywa dla szezepow
atenuowanych wirusa wscieklizny stosowanych dotad
do szczepien doustnych u zwierzat wolno zyjacych.

W zakresie wirusé6w drobiowych przedstawiono 5 do-
niesien. Wykonano transfekcje komérek limfoblastoidal-
nych wirusem choroby Mareka (MDV). W komoérkach
tych uzyskano ckspresje specyficznych antygenow —
fosforylowanych polipeptydéw MDV i komérki te stu-
zyly jako komérki wskaznikowe przy badaniu odpor-
no$ci komorkowej.

W ostatnim czasie zaobserwowano w Japonii czeste
przypadki zakaznego zapalenia oskrzeli (IB) i z tym
zwigzanego zapalenia nerek u kur. Szezepy wirusa IB
izolowane z tych przypadkéw réinity sie antygenowo
od szczepdéw zawartych w szczepionkach. cDNA ampli-
fikowany w PCR uzyskany dla réznych szczepow 1B
pozwalal na sklasyfikowanie szczepéw IB na 6 grup.
Izolaty IB powodujace zapalenie nerek zakwalifikowano
do oddzielnej grupy.

Opisano izolacje wirusa niedokrwistosei od kurczat
na Wegrzech. Zakazenie powodowalo zejscia $miertelne
7—8% brojlerow, a ok. 25% ptakéw nie osiagalo wagi
rzeznej w wieku 7 tyg.

Jako czynnik etiologiczny zapalenia stawéw u kurczat
w Holandii wykryto reowirus. Choroba dotyczyta pta-
kow w wieku 4—5 tyg. i powodowala duze straty
ckonomiczne ($miertelno$¢ 2—8%, wazrost spozycia pa-
szy).

W zakresie wirusowych choréb krolikéw zaprezento-
wano 11 doniesien. Badacze wloscy uzyskali przeciwcia-
ta  monoklonalne dla wirusa pomoru krélikéw, ktére
wykorzystano do poréwnania pokrewienstwa antygeno-
wego wirusa pomoru krélikéw i wirusa powodujacego
zachorowanie u zajecy (EBHS). Uzycie tych przeciwecial
wykazalo, ze pomér krolikéw i syndrom chorobowy wy-
stepujacy u zajecy to dwie rézne choroby, kazda wy-
wolana przez inny czynnik etiologiczny.

Z kolei badacze brytyjscy stwierdzili, ze chorobe za-
jecy powoduje maly wirus $cisle spokrewniony z kali-
ciwirusem pomoru krolikéw. Choroba jest szeroko roz-
powszechniona u zajecy w Anglii, a czynnik etiologicz-
ny krazy w populacji tych zwierzat od kilku lat.

Przeprowadzono sekwencjonowanie RNA genomu wi-
rusa pomoru kroélikow, wykazujge obecnosé 7437 nukle-
otydow bez konca poly A. Genom zawiera jeden dlugi,
otwarty zakres odezytu (ORF) obejmujacy 2344 kodony
kodujace biatka niestrukturalne. Badania poréwnawcze
wykazaly homologie sekwencji aminokwasow bialek nie-
strukturalnych wirusa pomoru krélikéw i kaliciwirusa
kotow.

Badania epizootiologiczne w Austrii wykazaty obee2
nosé przeciwcial dla wirusa pomoru krélikow w 80,4%0
surowic odiowionych zajecy, ale typowy obraz anato-
mopatologiczny dla tej choroby stwierdzono tylko u 3
zajecy znalezionych jako martwe.

Wirus pomoru krolikéw izolowany we Francji agluty-
nowal erytrocyty czlowieka grupy ,,0° w temp. T4°C
przy pH 6,2 i posiadal morfologie kaliciwirusa oraz
Srcdnice 30—35 nm. Bialko gléwne wirionu mialo mase
60 kDa, a pozostale biatka 40, 30, 20 kDa i byly gliko-
zylowane,

Opracowano test ELISA do wykrywania przeciwcial
dla wirusa pomoru krolikéw. Testem tym wykryto obec-
no$¢ przeciweial w 19,4% surowic kréliczych w Czecho-
-Slowacji.

Niczwykle ciekawe byly rowniez referaty wprowa-
dzajace do obrad poszezegoélnych scsji. Bedg one opubli-
kowane przez autoréw in extenso w literaturze spec-
jalistycznej. Na posiedzeniu ogdélnym E.S.V.V. ustalono,
zc nastepny, III Kongres odbedzie sie w Szwajcarii w
1993 r.

Adres autora: doc. dr habil. Jan F. Zmudzinski, ul. Norwida 27/9,
24-100 Putawy

MA LAREN I M. WRAY C.: Epidemiologia zakazenia
Salmonella typhimurium u cielat: utrzymywanie sie salmo-
neli w cieletnikach. (Epidemiology of Salmonella typhimu-
rium infection in calves: persistence of salmonellae in calf
unit). Vet. Rec. 129, 461-—462, 1991 (21)

Salmonella typhimurium DT 204 C jest majczestsza przy-
czyng salmonelozy cielat. W pieciu fermach odchowu cielat
wyosobniono szczepy roéznigce sie profilami plazmidow
(F,J,N,Q,2). Zarazek utrzymywal sie w $rodowisku od
4 miesiecy do 2 lat, sSrednio przez okres 14 miesiecy. Tak
diugie utrzymywanie sie patogena w $rodowisku odgrywa
istotng role w epidemiologii salmonelozy. Stosowane me-
tody odkazania i sanityzacji nie likwidujg w pelni poten-
cjalnego zagrozenia tym patogenem dla cielgt.

G.

JACKSON G., BOUGHTON E.: Epidemia zapalen gruczolu
mlekowego o niewielkim nasileniu wywolana przez Myco-
plasma bovigenitalium. (A mild outbreak of bovine mastifis
associated with Mycoplasma bovigenitalium). Vet. Rec. 129,
444—446, 1991 (20)

Mycoplasma bovigenitalium wyosobniono z prébek mleka
16 z 99 krow z jednej fermy krow mlecznych latem 1986 r.
U jednej krowy wystgpilo zapalenie gruczolu mlekowego
o ostrym przebiegu, u 4 kréw zapalenie gruczolu mlekowe-
go przebiegalo w postaci tagodnej. U 3 kréw wystepowaty
jedynie zmiany w wydzielinie zasuszonego gruczolu mle-
kowego. Jedenascie krow zakazonych bylo w okresie zasu-
szenia, a trzy urodzily przed 2 dniami. Wprowadzenie ry-
gorystycznego przestrzegania zasad higieny doprowadzito do
likwidacji zachorowan. W okresie 17 miesiecy mykoplazmy
wyosobniono z gruczotlu mlekowego 19 kréw, Acholeplasma
sp. wyizolowano od 14 kréow. Obecnosé tych drobnoustrojow
nie byla jednakze zwigzana z wystepowaniem zapalen gru-
czolu milekowego.

G.



