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Katedra Mikrobiologii Uniwersytetu Szezecinskiego, ul. Felczaka 3a, T1-412 Szczecin,
* Wojewddzkie Laboratorium Weterynaryjne, ul. Olbrychta 1, 65-356 Zielona Gora

Summary

Chosen parameters of unspecific and specific immu-
nity in sheep naturally infected with parainfluen-
za-3 (PI-3), adenovirus-5 (Adeno-5) and syncytial
virus (RSV)

The observations were done in two groups of healthy
sheep. Group A — 20 animals from 4 large scale farms, with
antibodies to PI-3, Adeno-5 and RCV, In these farms
symptoms of the respiratory tract infections were noted.
Group B-10 animals (control) in one farm free of diseases.
The following parametfers were examined in blood taken
from the external jugular vein at time 1, 30 and 60 days:
ability to adsorb and to reduce NBT in a spontaneous and
stimulated tests by neutrophils, myeloperoxidase activity
of neutrophils (MPO), activity of serum lysozyme (LZ), con-
tent of serum IgG, IgM and IgA, titre of speeific antibo-
dies against PI-3, Adeno-5 and RSV. It was found that
asymptomatic infection caused by PI-3, Adeno-5 and RSV
decreased the activity of MPO, level of LZ, IgM and par-
tially IgG and values of a stimulated test of NBT re-
duction. These changes predipose the activation of latent
and asymptomatic viral and bacterial infections, which
commonly appear in sheep.

Wéréd zakaznych choréb owiec coraz wiekszy pro-
blem stanowia schorzenia wirusowe. Jak podaje wielu
autoréw (10, 12—19, 22—24) wirusy powodujace typo-
we schorzenia drog oddechowych u bydta moga byé
takze czynnikami wywolujacymiu owiec zapalenie na-
rzadu oddechowego. W Polsce pierwszy raport wyste-
powania bezobjawowych zakazed wirusowych u owiec
przedstawit w 1982 r. Baczynski i wsp. (2). Autorzy eci
wykazali u 700 zdrowych owiec przeciwciala dla wi-
rusa PI-3 u okolo 47% zwierzat, dla wirusa biegunki
1 zapalenia blon Sluzowych (VDMD) u ok. 4%, dla
reowirusa-3 u ok. 6%, za§ adenowirusa-3 u ok. 2%
Wyniki te potwierdzone zostaly badaniami Saddoura
(27), ktory stwierdzil u ok. 50% owiec zdrowych, pocho-
dzacych z 8 gospodarstw z calej Polski, wystepowanie
przeciwciat dla wirusa PI-3. Badania wtasne (9) prze-
prowadzone na okoto 1000 owcach pochodzacych z wiel-
kotowarowych owczarni w rejonie pdinocno-zachodniej
Polski, wykazaly wystepowanie u 66% osobnikéw prze-
ciwciat dla  wirusa PI-3, 9% dla adenowirusa-5
(Adeno-5) i 6% dla syncytialnego (RSV). W tych sta-
dach obserwowano takze, gléwnie w okresie wiosen-
nym, duzo przypadkéw zacHorowan: owiec z objawami
ze strony uktadu oddechowego. Te ostatnie fakty zna-
lazy potwierdzenie w badaniach Baczynskiego i wsp.
(3), ktorzy obserwujac 16 stad owiec, w ktoérych wyste-
powaly zachorowania przebiegajace z objawami ze
strony ukladu oddechowego, stwierdzili u 50% zwie-
rzat przeciwciala dla wirusa PI-3, 30%v dla wirusa RSV
i 30% dla adenowirusa-3. Autorzy ci podali takze, ze
infekcja tymi wirusami najprawdopodobniej prowadzi
do obnizenia iloSci gammaglobulin, co moZe byé¢ przy-
czyng uaktualnienia sie infekeji na tle wiruséw po-

wolnych (wirusa adenomatozy, meadi-visna). Zgodne
jest to z badaniami wielu autoréw (cyt. 20), ktorzy wy-
kazali tak u ludzi, jak i u zwierzat, ze do uaktywnie-
nia sie zakazen na tle wiruséw powolnych dochodzi
najcze$ciej wskutek ostabienia odpornoéei.

Fakty te oraz brak badan immunologicznych u owiec
zakazonych wirusami pneumotropowymi, spowodowaty
podjecie badan wtasnych. Mialy one na celu okreéle-
nie, czy w trakcie bezobjawowych zakazen owiec wi-
rusem PI-3, Adeno-5 i RSV dochodzié moze do zmian
w nieswoistej i swoistej odpornosci, platformy, ktéra
warunkuje m.in. wystepowanie wielu schorzen warun-
kowo-zakaznych i zakaznych.

Material i metody
Badania przeprowadzono na 35 owcach zdrowych, rasy
merynos polski, w wieku 1—2 lat, pochodzacych z ferm
wielkotowarowych. Wérdéd badanych owiee wyodrebniono
grupg A (20 zwierzat) pochodzaea z pieciu stad, gdzie wy-
stgpowaly okresowo schorzenia manifestujace sie ohjawa-
mi ze strony ukladu oddechowego i u ktérych stwierdzono
przeciwciata dla wirusa PI-3, Adeno-5 i RSV, Grupe B
stanowilo 10 zwierzat zdrowych, ktére nie posiadaly prze-
ciwelal dla tych zarazkow i pochodzily z jednego stada,
w ktorym od wielu lat nie rejestrowano choréb zakaznych
i warunkowo-zakaznych. U zwierzat badanych (grupa A
1 B) nie stwierdzono pasoiytéw wewnetrznych i zewnetrz-
nych, a warunki srodowiskowe (Zywienie, bioklimat) w po-
mieszezeniach, w ktérych przebywaly zwierzeta, byly zbli-
zone do siebie,

Krew do badan od 35 owiec pobrano w okresie jesien-
nym, 3-krotnie w odstepach l-miesiecznych. Wystepowa-
nie przeciwcial dla wirusa PI3 okreslono. stosujac ruty-
nowe techniki badawecze, w odeczynie hamowania hema-
glutynacji (HI), zas dla Adeno-5 i RSV w OWD, Wirus
PI-3 uzywany do odezynu HI — to szczep Lublin-1 z ko-
lekeji prof. Buczka. za$ antygeny dla Adeno-5 i RSV oraz
surowice dodatnie pochodzity z Wytwérni Surowic i Szcze-
pionek w Lublinie. U zwierzat tych oznaczono nicktére
etapy procesu fagocytozy granulocytéow obojetnochlonnych
krwi obwodowej, to jest zdolnosé pochlaniania przez te
komorki wzorcowych bakterii (Staphylococeus aureus 200P),
spontaniczng i stymulowang lateksem redukcje NBT oraz
aktywnos¢ mieloperoksydazy (MPO). Okreslono réwnies
llosé¢ lizozymu (LZM), w surowicy krwi oraz ilogé SUTOWi-
czych imunoglobulin klasy G, Mi A przy uzyciu standardow
firmy Miles (USA). Metody okreslajace wskazniki odpor-
nosci opisano w pracy poprzedniej (11),

Miana przeciweial dla wirusa PI-3 wyrazono w postaci
srednich arytmetveznyceh (tab. 1).

Wyniki badan immunologicznych u owiec z grupy A i B,
Zz poszezegolnych pobran, poddano analizie statystycznej
testem t-Studenta (p — 0.05) i zestawiono réwniez w po-
stei srednich artmetyeznyeh w tab, 2.

Wyniki i oméwienie

Uzyskane wyniki badan przedstawione w tah. 1 wy-
kazuja, ze jedynie badane zwierzeta grupy A posiadaly
przeciwciata dla wirusa PI-3, Adeno-5 i RSV, 7 danych
tab. 2 wynika, ze te bezobjawowe infekeje u owiece po-
woduja obnizenie aktywnosei niektérych wskaznikéow
ukladu immunologicznego. Zmiany te dotycza glownie
nieswoistej odpornosei komoérkowej (test NBT stymu-
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Tab. 1. Miano przeciwcial dla wirusa PI-3, Adeno-5
i RSV u owiec grupy Ai B

Tab. 2. WskaZniki odpornosci komérkowej i humoralnej
u owiec grupy A1 B

Dzief1 badania Dzieh badania
Rodzaj [T |30 | e Badane 0 30 | 69
antygenow Grupa ‘ Grupa !_Gmpa parametry Grupa | Grupa | Gr upa
- A!B:\!B]AIB alelalslals
PI-3 80* | — |122%| — \33.”* - |tndeks | |
Adeno-5 1 — = — I —= Zochla !
RSV # |l % | =] 4 | = | pochla- | 108 [10,1 | 98 ‘10,2 8,8 103
Ll - A=l | niania |
. ) . o ) . n Zdolnoseé (Lb.) | ;
Objasénienia: * — miano przeciwcial wyrazono jako odwrotnosé pochta- |- ey Py -
rozcienczenia, (+) — odczyn dodatni, (—) — odezyn ujemny. niania (%o komo- . I ' I
rek po- 120 140 150 140 | 17,0 | 160
) o chiania- ' ' '
lowany) i humoralnej (MPO i LZM) oraz swoiste] B | jacyeh I |
odpornosci humoralnej (Ig klas M i czesciowo G). Spoczyn- _ l I - | N
o . . : ) |9l 9,0
Obserwowany spadek wartosci redukcji NBT przez TISET _kowy -lm____ 9 p1u0 100 75 |
komorki PMN dowodzi oslabienia niektérych etapow 3 stymu- 140 |28.0% | 17.0 lig 0* | 18.0 ‘mu"
procesu fagocytozy. Rezultaty te potwierdzajg wiele |'10‘-’\-'*!1_1}' ' | il
wezeéniejszych obserwacji, przedstawionych w pracach *“}i‘::(:’;’&”“‘} E\;TFU ‘ 0.41 ‘ 0.90% non, 0,68* \ 0,11 ‘ 0,40%
przegladowych 1 badawczych, a dotyczacych infekeji ‘—_-I-_ ynnik | ol ) -
wirusowych u ludzi i zwierzat laboratoryjnych (21) LZM (mg/l) || 010 | 038" | 0.15 || “ 434 0.8 l' 0,58 58*
oraz bydla (11). CzeSciowo jest to takze zgodne z ba-  1mmu- |___ G _1@._U_| 28,7% | 14,3 1_13_5 \BJ 1153
daniami FAbra}msona i wsp. (1.) oraz .Brl.ttena i Under- :‘1‘0}1:1‘10: Y | 0%| l 4k|| 0331 l-h*|| 045 | 1.24%
wooda (8), ktorzy wykazali, ze zakazenie zwierzat la- PUAnY = = e
(g/1) A nul 0171 0416 0,13 | 0,121 0.1

boratoryjnych wirusem PI-3 oraz adenowirusami po-
woduje ostabienie niektoérych etapoéw procesu fagocy-
tozy oraz prowadzi do dysfunkcji monocytéw i makro-
fagbébw. Podobnie Davies i wsp. (7), badajac zakazone
eksperymentalnie wirusem PI-3 owce, wykazali istotne
zmiany w ilosci enzymow béjezych zaleznych od tlenu
w granulocytach obojetnochtonnych. Te ostatnie wy-
niki zgodne byly gléwnie z rezultatami badan wtasnych
dotyczacych wartosci testu NBT i aktywno$ei MPO.
Wydaje sie zatem, ze cbserwowana u owiec grupy A
zmniejszona aktywnosé granulocytow obojetnochlon-
nych w te$cie NBT i MPO oraz obnizona ilos¢ LZM
moze ttumaczyt patogeneze powstania ,,okolicznodei”
uaktywniania sie u owiec bezobjawowych zakazen wi-
rusowych oraz wystepowania bezposrednio po nich
schorzen bakteryjnych. Potwierdzaja to takze badania
Crange i wsp. (6) oraz Smith i wsp. (29), ktorzy u zwie-
rzat laboratoryjnych zakazonych wirusem RSV, obser-
wowali ostabiong zdolno$é bdjczg komorek PMN krwi
obwodowej 1 aktywno$¢ systemu dopelniacza, a takze
czeste wystepowanie zakazen bakteryjnych. Wedlug
Bohlendera i wsp. (4) zakazenie cielgt wirusem RSV
powoduje obnizenie aktywno$ci w tzw. pierwszej linii

obronnej drog oddechowych, w tym takze w barierach

anatomiczno-fizjologicznych.

Brak u zwierzat grupy A zmian w zakresie zdolnosc1
pochlaniania granulocytéw obojetnochtonnych moze
Swiadezy¢, ze podczas zakazen owiec wirusami pneumo-
tropowymi najprawdopodobniej nie dochodzi do zmian
w receptorach powierzchniowych komérek fagocytuja-
cych. Obserwacje te po czeSci sa zgodne z wynikami
przedstawionymi przez Ramakrishnana i Agrawala
(26), ktorzy u $winek morskich zakazonych ekspery-
mentalnie wirusem PI-3 nie obserwowali zmian w za-
kresie zdolnosci agregacji 1 przylegania makrofagow —
cech, ktore sg warunkowane takze receptorami Fclg
i C na powierzchni makrofagow.

Obserwowany obraz w zakresie surowiczych immu-
noglobulin u owiec grupy A tj. obnizenie ich ilo$eci,
gtownie IgM 1 czesciowo Ig@, jest zgodny z badaniami
przeprowadzonymi u cielat, ktore zakazone byly wiru-
sem RSV (30). Te ostatnie wyniki oraz rezultaty badan

Objasnienia: * — roéznice statystycznie istotne przy p = 0,05;
1.b. — liczby niemianowane.

wlasnych nie potwierdzaja w pelni obserwacji na cie-
letach i1 owcach zakazonych eksperymentalnie wirusem
PI-3 (8, 22, 28), u ktorych stwierdzono oknizenie glow-
nie surowiczych IgG, IgGy, IgGs, a takze IgA. Wydaje
sie jednak, ze ta (8, 22, 28) odmiennos¢ w zakresie
spadku ilosci surowiczych podklas i klas Ig, mogla
powstaé jako efekt odmiennego stanu klinicznego ba-
danych owiec i cielgt. Obserwowany u owiec grupy A
glownie spadek ilosci Ig klasy M jest zgodny z wyni-
kami Proberta i wsp. (25) oraz Tsaia (31), ktorzy wska-
zali, ze u bydta przede wszystkim surowicze IgM i I1gG
stanowig glowne elementy odpornosci przeciwzakaznej
i s podstawowymi czynnikami wzmagajacymi bédjezosé
oraz cytotoksycznodé, zalezng od przeciwcial, granulo-
cytéw obojetnochtonnych wobec wirusa PI-3. Stad na-
lezaloby przyja¢ hipoteze, Ze zmniejszona u owiec
grupy A aktywno$é fagocytarna granulocytéw obojet-
nochtonnych !gczy sie z obnizong iloscia surowiczych-
IgM i czeSciowo IgG u tych zwierzat. Wiadomo prze-~
ciez. ze procesy bojcze granulocytow obojetnochtonnych
(fagocytoza, cytotoksyczno$é, cytoliza) monocytdéw-ma-
krofagéw, a. nawet limfocytéw zwigzane sg z substan-
cjami zawartymi w surowicy, glownie jednak surowi-
czymi Ig klasy M i G.

Reasumujgc nalezy stwierdzié¢, ze naturalne bez-
objawowe infekcje owiec wirusem PI-3, Adeno-5 i RSV,
powoduia gltéwnie zmiany w nieswoistej odpornoéci
humoralnej (MPO, LZM) oraz czeSciowo w swoistej
odpornoéci humoralnej (IgM i IgG) i nieswoistej odpor-
nos$ci komoérkowej (test NBT). Wydaje sie, ze zmiany
w obrebie tych wskaznikéw tworzyé moga dobrg plat-
forme do uaktywnienia sie wielu infekeji wirusowych
i zakazen bakteryjnych, tak czesto wystepujgcych bez-
podrednio po zakazeniach wirusowych.
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Zachowanie sie wybranych

wskaznikéw biochemicznych

w przebiegu doswiadczalnej inwazji i superinwazji Fasciola hepatica
v cielgt
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Summary

Biochemical indices in the course of experimental
invasion and superinvasion of calves due to Fasciola
hepatica

There was assayed the level of glucose, total bilirubin
and the activity of choline esterase (ChE), asparagine ami-
notransferase (GOT), y-glulamylotranspeptidase (y-GT) in
sera of calves infested once, twice or three times with
Fasciola hepatica metacercaria (1650, 1650 plus 1550 or 1650
plus 600 plus 1500 respectively). In animals infested there
was found an increase of GOT activity only in the pre-
patent period and a significant augmentation of »-GT
activity four weeks after infestation to the end of the
experiment.

7-GT may be regarded as an indicative enzyme of the
liver damage by F. hepatica in cattle. It is interesting that
no influence of superinvasion was stated with respect to
biochemical parameters.

Badania zmian poziomu wskaznikéw biochemicznych
u zwierzat zarazonych Fasciola hepatica przynosza
informacje o niektérych mechanizmach uszkadzajgcego
oddzialywania motylic na organizm zywiciela. Majg
takze istotny cel praktyczny, pozwalaja bowiem na
wybor parametréw waznych ze wzgledéow diagnostycz-
nych do oceny stopnia uszkodzenia watroby przez mo-

tylice oraz kontroli poprawy stanu zdrowia zwierzat
po leczeniu.

Celem pracy bylo okreslenie zmian niektérych
wskazniké6w biochemicznych w przebiegu doswiad-
czalnej inwazji i superinwazji Fasciola hepatica u
bydla oraz analiza przydatnosci badanych parametrow
do diagnostyki.

Materiatl i metody

Do badan uzyto 12 cielagt rasy ncb, w wieku ok. 8—
—10 tyg., o masie ciala 51—93 kg, wolnych od inwazji pa-
sozytéw. Cieleta podzielono na 4 grupy, zwierzeta trzech
grup, tj. 1, 2 i 3 zarazono metacerkariami Fasciola hepatica
uzyskanymi przy uzyciu $§limakéw Lymnea tomentosa. Po-
zostale 3 cieleta wolne od inwazji stanowily grupe kon-
trolng (K). Uklad doswiadczenia przedstawiono w tab. 1.

W trakcie doswiadezenia wykonywano badania kopro-
skopowe w celu ustalenia dlugoscli okresu prepatentnego,
a 23 tyg. po zaraZeniu zwierzeta usmiercono i poddano
sekcji, okreélajgc intensywno$¢ inwazji motylicy watro-
bowej.

Krew do badan biochemicznych pobierano w odstepach
tygodniowych do 11 tiyg. inwazji, nastepnie dwutygodnio-
wych (do 17 tyg) i trzytygodniowych (do 23 tyg., tj. do
konica doswiadczenia). W surowicach oznaczano: poziom
glukozy metoda Nelson — Samogyi w modyfikacji Kin-
ga — Garnera; poziom bilirubiny catkowitej metoda Jedra-
sika — Groffa; aktywnos¢ esterazy cholinowej (ChE) me-

Tab. 1. Plan doswiadczenia oraz wyniki badan parazytologicznych cielat (n = 3)

Dawka metacerkarii

|_ Intensywno$é inwazji Procentowy wynik inwazji

Grupa u poszczegdl- srednio u 2g6lny ‘redni
) A £ poszezegdlnych srednio
0 tydz. ' ¢ tydz. 8 tydz. I g nych zwierzat | w grupie | zwierzat w grupie
— d : T
1 1650 0 0 1650 17, 33, 51 33,7 1,03; 2,0; 3,09 2,04
2 1650 0 1500, 3150 11, 17, 17 15,0 0,34; 0,53; 0,53 0,46
3 1650 . 600 1500 3750 38, 55, 91 61,0 1,01; 1,46; 2,42 1,63
K 0 | 0 0 0 0, 0, 0 0 0; 0; 0 0




