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kornórek FLK
Pl,acownia Patologii KomóIkowej i zakład Biochemii Instytutr] wetelynalii,

Al. Paltyzantów 57, 2,1-100 Puławy

Mieszane zakażenia wirusowe badało wielu autorów
(m. in. 3, 7, 9, 10, 19, 20, 3

ze wirusy mogą wnikać k
Iub też jeden z nich dost p
juz uprzednlo zakażonej (1, 25, 30, 31).

Z zakażen
pog nfluenzy
1z,- , 11, 23),

do BLV w
hodowli komórek FLI( użyto wirusa PIr.

Celem pracy enzyma-
tyczne1 odwrot nzootycz-.
nej białaczki cJonarneJ
hodowli komór ej dodat-
kowo wirusem parainfluenzy bydła ,- PTr.

Materiał i metody

24, 48, 72 i 96 godzinach.
ney). Komó-
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atkiem 0,50/o

normalnej surovlicy cielęcej,
s parainfluenzy bydła - PIr. Materiał wyjściowy

st ił wirus M/PI3. Jako szczepu cytopatycznego użyto

o koncentracji 10;,sa TCID,.,

trolowano s
(22). Miarą
aktywność
żona iIością

Dgnamitr<a replikacji ruinusa BLV i PI3 u] hodouli

SurnrnaIy

Dynamics of BLV and FI, virus replication in FLK
celis

The influence of non-cytopathic and cytopathic
strains of M-PIJ parainfluenza virus on bovine
leukaernia virus (BLV) replieation 1,vas assessed. It
was found that enzyrnatic activity of BX,V reverta-
se from FLK cells was 21 471 cpm, 23 I27 cpffi,
12 406 cpm and 2506 cpm altet 21, 48, 72 and 96

ed additio-
he rrumber
cells (FLtr(
329, 2s 987

and 4637 atter 24, 48,72 and 96 }rours, respectively.
T'he activity of B!"V revertase frorn Fn K
cells also witlr the non-cytopathic strain of

M-PI3 was higher by 37,9 per cent after 24 h p.i.
and by 38,8 per cent after 48 h p.i. than in that
received frorn FLk corrtrol cels. The restrlts have
indicated the synergetic activity ot tsLV and norr-
-cytopat}ric I!{-PI, viruses cultivated in FLK cells.

Wirusowy charakter enzootyczylej białaczki bydła
został udowodniony po raz pierwszy w 1969 r. przez
l\{iller i wsp. ( er Maatena i wsp.
(29) pozwoliły wirusa białaczki
bydła - BI-V Virus) do warun-
ków hodowli anie wirusa BLv
w hodowli komórek nerki jagnięcia stworzyło nowe
mozliwości w diagnostyce wirusologicznej, serolo-
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do polirneru tworzonego na matrycy kwasu poliadenylo-
wego przy udziale primera oligo dT. Wyniki oznaczeń po-
da.."vano zawsz1 po zakończeniu reakcji erlzyrnatyczrtej i pc
odjęliu wartości próby ślepej. Aktywnośó rewertazy wy-
rażano liczbą impulsórv/min. mierzonych w liczniku scyn-
tylacyjnym.

Wy.iki i omówienic

Uzyskane rezultaty przedstawiono w tab. 1. Jak
stwierdzono liczba impulsów aktywności enzyma-
tycznej .ieweltazy wi.rusa BLV w hodowli komórek
FLK nie zakazonej wirusem M/PIs, wykazała ich
$/zrost W CZa_Sie pierwszych dwu dni namnazania:
po 24 godz. 

- 21 4l7, po 48 
- 

231,27, Po 72 godz.
Iiczba impulsów/min. \Mynosiła t2 406, a po
96 godz. po pasażu koinórek FLK gwałto\Mnie
spad.ła do 2506 /min. Aktywnośó rewertazy wirusa
BLV namnożonego w obecności szczepu cytopatycz-
nego M/PT' była aiższa w porównaniu z jej aktyw-
nością dla hodowli komórek FLK wolnej od dodat-
kowego zakażenia i wynosiła odpowiednio: 16 367,
I7 329, 20 9B7 i 4637 impulsów/min. Wyniki badań,
własnych pokrywają się rv zasadzie z rezultatami
Reicherta i wsp. (22), jednakże najwyższą aktyw-
ność rervertazy stwierdzono w 72 god.z. po pasazu,
zaś w badaniach wymienionych autorów obserwo-
wano ją 4 i 5 dnia namnażania komórek FLK.
Przyczyną powstałych tózntc wydaje się być ilość
komórek trLK użytych do pasazu hodowii. Badania
aktywnoścJ, rewertazy wirusa BLV w komórkach
FLK zakażonych dodatkowo szczepem niecytopa-
tycznym wirusa M/PI,r wykazały, że ltczba impul-
sowimin. po 24 godz. wynosiła 26 45l, po 48
28 319, po 72 - 18 952 i po 96 

-342l. Wykaza.ły one
równiez, że plon wirusa BLY z komórek FLK za-
każonych dodatkowo niecytopatycznym szczepem
lfr/Pi3 był wyzszy o 37,90/o po 24 gociz. namnazanja
i o 38,8c/o po 48 godz., od plonu wirusa BLV zebra-
negc z kclnórek FLK nie zakażonych. Podobnych
zaiezności nie notovrano po 72 i 96 godz. od zaka-
żenia. Kontrola wirusa M/PIs w czasie określania
aktywności r^ewertazy dla BLV nie wykazała obec-
ności szczepu cyiopatycznego w 24 gadz. po zaka-
żeniu, Ef ekt cytopatyczny notorvano dopiero po
48 godz. Miano TCID,. po 48 godz. wynosiło 103,00,

zaś po 1ż gadz. -- 106,66 i po 96 godz. - 10',5/0,2 ml.
Analogiczne badania szczepu Iv{/P13 niecytopatycz-
nego przy użyciu testu hemadsorpcji wykazały, że
miano TCID'. po 24 godz. wynosiło - 10',', a po 48,
72 i 96 godz. odpowiednio: 104,33, 106,5 i 106,5/0,2 ml,

Wspomagający wpływ dodatkowego zakażenta
wirusowego w lrodorvli komórek wykazał Sokołow
i wsp" (25) Autorzy ci siwierdzili, ze wirus h,erpes
sźmplet (HSV) Iepiej namnaza się w filcroblastach
zarodka kurzego po dodatkowym ich zakażeniu wi-
Tusem glypy. Clrany i wsp. (4) nie notowali takiej
zależnoścl. Wykazalr oni, ze w przypadku rniesza-
nego zakażenia hodowli fibrob]astów zaroCka ku-
rzego herpeswirusem indyków i wirusem choroby
Gumboro otrzymano taki sam zbiór obu wirusów,
jak w przypacl.ku oddzielnego zakażenia komórek
obu wirusami. Podobne wyniki niezależnego namna-
żania się szczepu Montana wirusa choroby Newca-
stle i wirusa zakaźnego laryngotracheitu (I-TV) wy-
kazał Sharma i wsp. (27). Badania Wesslena i wsp.
(31) wykazały typowy przykład interferencji wiru-
sowej po zakazeniu hodowli komórek nerki małpy
łvirusem influenzy typu A szczep Singapur i wiru-

Tab. 1. Wyniki aktywności enzymatycznej rewertazy rvirusa
BLV w warunkach dodatkowego zakażenia komórek FLK

wirusem parainfluenzy bydła - szcz:p M/PI3

Test

rewertazy
(godz.)

48
|,, | ,,

c4,3n
!ts
3|

n
O
H

§

O

X

FLK + M/
/ PIs

(cytopat.)
FLK + M/

l PI|
(niecyto-

pat,)
FLK

FLK + M/
/ PI3

(cytopat.)
F,LK + M/

lPl,
(niecyto-

pat,)

16367*

2615].

21 471

11329

2B3 19

23l27

3,6 6* *

4,33

20987

1B952

12406

4631

342|

2506

6,66

objaśnienia: x 1icZba impulsóW/min.,'x wykładnik potęgi 10g10.

sella palźomEelżtźs. l{ajwyzszy plon wirusa polżo
uzyskiwano w przypadku, gdy czas pomiędzy za-
kazeniem wirusem influenzy a cyiopatycznym
Szczepem pol,Źo nie przekraczaŁ 24 godzin Komórki
zakazone wirusem influenzy w 24 lub 48 godz.
przed dodatkowym zakażeniem wirusem polźomyelż-
ćis, chronione były przed cytopatycznym dzlałaniem
wirusa polźo. R,ównoczesne zakażenie wymienionych
komórek obu wirusami powodowało zupełną ich
d_egenerację wirusem ,polźo w ciągu 48 godzin. Van
Dei: Noorda i rvsp. (30) z }<olei stwierdzili wzrost
opcrności embrionalnych komórek cho^nika tran-
sfolmovlanych vzirusem SV. na dodatkowe zaka-
żenie wirusem herpes simpler. Wzrost rezystencji
kornórek nie był tu związany ani z właściwościami
adsorpcyjnymi wirus,a F{SV, ani ze wzrostem ilości
interferontr. Autorzy sugerują, ze wirus SV* obec-
ny w genomie transformo,,vanych komórek chomika
blokuje svntezę wirusa I{SV. Znacznie zróżntco-
wane są następstwa mieszanych zakażeń wiruso-
wych u zwierząt. Wykazano, że mysz}, zakażone
wirusem kro-wianki i wirusem HSV łatwiej ulegają
zakażentu tvirusem białaczki (20). Zakażenie myszy
wirusem choroby Newcastle równocześnie z ko-
mórk_ami chłonraka wzmaga ich oporność na roz-
r,vój tego nowotworu (6). W przypadku zakażenia
myszy wirusem Cox.ackle i wirusem polźo obser-
wowano zaostrzenie się procesu chorobowego (18).
Autor tłu,maczy ten synergizm uszkadzającyrn dzia-
łaniem jednego wirusa na barierę krwiomózgową,
co ułatwia d.rugiemu wirusorvi dotarcie do ośrod-
kowego układu nerwowego. Wzajemne oddziaływa-
nie wirusa enzootycznej białaczki bydła i ,nvirusa
parainfJ,uenzy obserwowali Rułka i Grundboeck (2a).
Wykazali oni, ze odpowiedź immunologiczna cieląt
6-8-miesięcznych dla wirusa BLV (test ELISA)
była dwukrotnie silniejsza w przypadku zakazenia
mieszanego niż po zakażeniu tylko wirusem BLV.
Badania Mammerickxa i wsp. (17) nie wykazały
immunosupresyjnego efektu zakażenla wirusem
BLV po dodatkowym zakażeniu byriła wirusem
BVD, IBR, czy Adeno 3 i 7.

Przedstawione badania własne wykazały, że jak-
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zarówno r,v hodowli komórek FLK, jak i w orga-
nizmie zwlerząt.
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Poziorn Ca, Cu, Mg, Zn i P nieorganicznego
uJ surouJicu kru_li knóu a Środou,liskoule skażenie kadmem
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Summary

The level of Ca, Cu, Mg, Zn and inorganic_ F.in
lrńJ..ru of cows in an"ónvirorrment polIuted with
Cadmiurn

i Zn w su.rowicy krwi krów.
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