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Stezenie rteci w poszezegblnych narzadach bylo w roz-
nym stopniu skorelowane (tab. 2). Najwyzsza zalezno$¢
wystgpowata migdzy st¢Zzeniami w watrobie, mig$niach i
w korze nerek. Nie stwierdzono wspoétzaleznosci miedzy
koncentracja tego metalu w wymienionych narzgdach a
czescig rdzenng nerek. Potwierdza to wysunigty teze o
niewielkiej wartosci diagnostycznej badania rdzenia nerek
przy ocenia stopnia skazenia zwierzat tym metalem.

Poréwnujac wyniki innych badan (1, 2, 6, 7), a takze
biorac pod uwage dopuszczalne zakresy tolerancji wynika-
jace z badant toksykologicznych i aktualnej oceny skazenia
Srodowiska (3, 5) nalezy uzna€, ze stwierdzone poziomy
rteci w tkankach bydta pochodzacego z Litwy byly niskie
i nie odbiegaly od wartosci stwierdzanych u bydta w Polsce
i w Czechach. Przy ocenie tej nalezy jednak wzia¢ pod
uwage fakt, 7e badaniami objeto jedynie bydlo miode,
podczas gdy w badaniach innych autoréw wick zwierzat byt
bardziej zréznicowany i obejmowat rownicz zwierzeta starsze.

Poniewaz koncentracja rt¢ci wzrasta z wiekiem (1, 3, 6),
dlatego tez wartoSci st¢zefi, szczegélnie maksymalnych,
u zwierzat starszych mogly by¢ wyzsze, niz w tkankach
bydla pochodzacego z Litwy.
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Summary

Immunogenicity of enzootic bovine leukaemia virus in
calves infected with FLK cells and lymphocytes from
leukaemic cattle

The aim of the study was to compare the effectiveness
of calves infected with bovine leukaemia virus with that
gained after the administration of FLK-BLV cells and
lymphocytes of a leukaemic cow. The experiment was
carried out on two groups of animals aged from 6 to 8
months. Each group of the cows was infected intravenously
with the same dose of 1.2 x 10° FLK cells or lymphocytes.
The third group involving two animals served as the
control one. The sera of calves were tested at 2, 4, 6
weeks and 2, 3, 4 and 5 months after infection. The
geometric mean titer of FLK infected calves was 3.9; 50.8;
101.6; 80.0; 64.0; 63.5 and 51.2 and in the group infected
with lymphocytes - 0.0.; 511.6; 776.0; 2051.0; 1559.0; and
504.1, respectively. Serological examinations by means of
the ELISA test revealed specific antibodies at two weeks
after infection in the FLK group and at four weeks in
the lymphocyte treated group. The highest titers were
observed at six weeks in the sera of calves of the first
group and at two months in case of the second group. It
was found that the highest titer of antibodeis in the calves
infected with lymphocytes was 20-fold higher than that of
FLK cells infected animals.

Enzootyczna biataczka bydia (ebb) jest zakazna, no-
wotworowa chorobg uktadu limfatycznego o chronicznej
proliferacji limfocytow, wywolang przez retrowirus typu-C

(13, 27). Choroba cechuje sig wzrostem limfocytéw sub-
populacji typu-B od 40-80% og6lnej liczby limfocytow
krwi obwodowej, wobec 15-20% limfocytéw bydia zdro-
wego (9, 16). Wyjasniono etiologiczny zwigzek choroby
z zakazno$cig limfocytow krwi zwierzat chorych na bia-
laczke (1-6, 14, 20, 28). Przeniesienie choroby wystgpuje
po dostaniu si¢ do wrazliwego organizmu limfocytéw
bydla zawierajacych w swoim genomie prowirusowy
DNA-BLV (2, 4, 20).

Wyrazng zalezno$¢ efektywnosci zakazenia zwierzat wi-
rusem BLV od liczby uzytych limfocytow bydia biatacz-
kowego wykazato wielu autoréw (m.in. 5, 12, 24, 25).
Istotnym elementem w procesie zakazenia jest réwniez
droga wprowadzenia zarazka. Infekcyjno$¢ wirusa BLV
wykazano zakazajac zwierzeta drogg dozylna, domigsnio-
wa, $rodskorng, podskorng, dootrzewnowa, doustng, do-
nosowy, a nawet drogg rektalng (6-8, 15, 21). Wykazano
ponadto mozliwo$§¢ przenoszenia wirusa enzootycznej
bialaczki bydla przez owady (2).

Celem podjetych badafi bylo poréwnanie efektywnosci
zakazenia cielat wirusem BLV uzyskanym z komorek
FLK/BLV/ i limfocytéw krwi obwodowej krowy chorej
na bialaczke¢ oraz okreSlenie testem ELISA miana prze-
ciwcial swoistych w ich surowicy krwi.

Materiat i metody

Wirus BLV-FLK. Zrédlem wirusa bylty komorki
FLK (Fetal Lamb Kidney) zakazone permanentnie wi-
rusem enzootycznej biataczki bydla zebrane w 96 godzin
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po pasazu. Uzyskane po trypsynizacji komoérki wirowano
15 min. przy 2500 obr/min. i zawieszano w 10 ml 0,9%
NaCl. Nastgpnie dwukrotnie je zamrazano j rozmrazano,
po czym zakazano ciel¢ta w dawce 1,2x107/ml.

Wirus BLV z limfocytéw krwi obwodo-
wej krowy bialaczkowej. Zadang liczbe komOrek
uzyskano wg metody Weinholda (26), po czym dwukrot-
nie je zamrazano i rozmrazano. Cielgta zakazano ana-
logiczng dawkg komoérek, jak w przypadku wirusa BLV
uzyskanego z FLK.

Test ELISA. Badania wykonano wg metody po-
danej przez Steca i wsp. (23). Wyniki liczbowe poziomu
miana przeciwciat swoistych w teScie ELISA podano
w postaci Sredniej geometrycznej GMT (Geometric
Mean Titer).

Zwierze¢ta. Do badan uzyto 10 cielat rasy nch w
wieku 6 — 8 miesi¢cy pochodzacych z gospodarstwa uspo-
fecznionego. Surowice badanych cielat przed zakazeniem
wykazywaly ujemny wynik testu ELISA. Wymienione cie-
l¢ta zakazono dozylnie w dvgu oddzielnych grupach: grupa
I — zakazona dawkg 1,2x10” komorek FLK-BLV i grupa
II - zakazona identyczna dawks limfocytéw krwi krowy
biataczkowej. Grupg kontrolng stanowily ciel¢ta nie za-
kazone. Prébki krwi do badaf serologicznych pobierano
od cielat z zyly jarzmowej po 2, 4 i 6 tygodniach oraz
po 2, 3, 4 i 5 miesigcach od zakazenia.

Dawca wymienionych limfocytéw byta krowa, w kt6-
rej badaniem hematologicznym wykazano 74 500 lim-
focytéw w 1 ul krwi oraz stwierdzono dodatni wynik
badania serologicznego dla BLV w odczynie immuno-
dyfuzji w zelu (ID).

Wyniki i oméwienie
Uzyskane rezultaty przedstawiono na ryc. 1. Przepro-
wadzone badania wykazaly peing zakaZno§¢ wirusa BLV
uzyskanego zaréwno z komoérek FLK, jak i limfocytow
krwi krowy biataczkowej oraz istotne réznice w dynamice
odpowiedzi immunologicznej zakazonych cielat. Srednie

miano GMT przeciwcial odporno$ciowych w wymienionych
terminach badaft w grupie I — zakazonej komérkami FLK
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Ryc. 1. Poziom miana przeciwciat dla BLV (ELISA)
w surowicy cielat zakazonych

wynosito: 3.9, 50.8, 101.6, 80.0, 64.0, 63.5 i 51.2, za§ w
grupie II — zakazonej limfocytami krwi obwodowej krowy
biataczkowej, odpowiednio: 0.0, 511.6, 776.0, 2051.0,
1559.0, 512.0 i 504.1.

Nalezy zaznaczyC, ze pierwsze dodatnie wyniki kontroli
przeciwcial anty BLV w grupie cielat zakazonych komor-
kami FLK, notowano w 2 tygodnie po zakazeniu. Przez
kolejne 4 tygodnie obserwowano ich wzrost (GMT =
1:101,6), po czym wykazano stopniowy spadek miana (z
1:80 po 2 miesigcach do 1:51,2 po 5 p.i.).

W grupie cielat zakazonych limfocytami krowy biata-
czkowej, obecno$¢ dodatnich wynikow testu ELISA no-
towano dopiero po 4 tygodniach od zakazenia, jednakze
odpowiedZz serologiczna byla tu znacznie wyzsza niz w
grupic I i utrzymywala si¢ na wysokim poziomie w
okresie 5 miesigcy p.i. Najwyzsze miano przeciwciat
swoistych dla BLV w tej grupie cielat notowano w 2
miesigce p.i. (GMT = 1:2051) i bylo ono 20-krotnie
wyzsze od najwyzszego miana przeciwcial stwierdzonych
w grupie cielat zakazonych komérkami FLK.

Kontrola serologiczna przeciwciat swoistych dla BLV
w surowicy krwi cielat nie zakazonych, w badanym okre-
sie czasu, dala wynik ujemny.

Czas wystgpienia dodatnich wynik6w przeciwcial swois-
tych w surowicy krwi cielat badanych zgodny jest z
rezultatami innych autoréw (6, 11, 15, 19, 21, 22, 28).
Obserwowane roznice mian przeciwciat anty BLV $wiad-
Cza O znacznie wyzszej immunogennoS$ci wirusa enzooty-
cznej biataczki bydia uzyskanego z limfocytéw krwi
obwodowej. 20-krotnie wyzsze miano GMT przeciwciat
swoistych w surowicy cielgt zakazonych limfocytami kro-
wy biataczkowej przemawia za silniejszg stymulacjg ich
vkladu immunologicznego, a tym samym za obecno$cia
wigkszej ilosci strukturalnych biatek wirusa BLV w lim-
focytach krwi niz w komé6rkach FLK.

Wielu autor6éw podkresla efektywnos$¢ zakazenia owiec
i kréw limfocytami krwi bydia biataczkowego (m.in. 15,
21, 24). Miller i wsp. (15) badajagc 17 doswiadczalnie
zakazonych krow, wykazali w okresie od 2 do 8 tygodni
p.i. dodatni wynik miana przeciwciat w tescie RIA. Au-
torzy stwierdzili u 8 zwierzqt wezesniej przeciwciata prze-
ciw antygenowi gp51 niz antygenu p24. Ressang i wsp.
(17) zakazajac owce i kozy krwia bydia biataczkowego,
wykazali obecnos$¢ swoistych przeciwciat odporno$ciowych
w okresie od 1 do 3 miesi¢cy po zakazeniu. W kolejnym
badaniu (18), w grupic 4 ciclat, ktore kontaktowaly si¢
7 bydlem zakazonym BLYV, autorzy stwierdzili dodatni
wynik odczynu ID i ELISA po uplywie 3 miesigcy jedynie
u jednego z nich. U 3 pozostalych cielagt, w okresie 6
miesigcy p.i. nie stwierdzono dodatniej reakcji serologi-
cznej dla wirusa BLV.

Podobne wyniki uzyskali réwniez Mammerickx i wsp.
(11) oraz Roberts i wsp. (19). Mammerickx i wsp. (11)
zakazajgc podskOrnie i doustnie 28 owiec i 10 krow,
wykazali zakaZno§¢ krwi bydla, owiec i k6z zakazonych
wirusem BLV. Swoiste przeciwciala odpornoSciowe dla
wirusa BLV, w odczynie immunodyfuzji i RIA, pojawily
si¢ migdzy 15 a 30 dniem po zakazeniu. Roberts i wsp.
(19) wykazali, ze przeciwciala przeciwko antygenowi
glikoproteidowemu gp51 pojawily si¢ znacznie wczesniej
i utrzymywaly si¢ znacznie dluzej niz przeciwciala przeciw
antygenowi p24.



Medycyna Wet. 50 (2) 1994

81

Zalezno$¢ efektywnosci zakazenia wirusem enzootycz-
nej biataczki bydia od liczby wprowadzonych do organi-
zmu zwierzat limfocytéw bydla biataczkowego wykazalo
wielu autoréw (m.in. 5, 12, 24, 25). Straub (24) stwierdzit,
ze 1000 leukocytéw krwi bydia zakazonego wirusem BLV
moze stanowi€ efektywna dawke¢ zakazng. Mammerickx
i wsp. (12) wykazali, ze¢ do wywolania pelnego obrazu
choroby nalezy uzy¢ 926 limfocytéw krowy bialaczkowej.
Stirtzinger i wsp. (25) wykazali wyrazng odpowied?Z sero-
logiczng u owiec juz po 2 tygodniach po zakazeniu ich
limfocytami krwi owcy bialaczkowej. Badania Gateia i
wsp. (5) z kolei potwierdzily pelng zakazno$¢ 200 lim-
focytow krwi obwodowej krowy biataczkowej dla owiec
zakazonych drogg dozylng. Wszystkich 5 owiec zakazo-
nych wykazywato dodatni wynik odczynu immunodyfuzji
dla przeciwciat anty gp51 w okresie od 3 do 24 tygodni.
Grundboeck i wsp. (6) wskazujg na efektywno$¢ zakaze-
nia wirusem BLV droga dozylng i dootrzewnows. Mam-
merickx i wsp. (10) podkreSlaja mozliwo$¢ zakazenia
wirusem BLV drogg doustng. Ciekawe rezultaty w ba-
daniach nad efektywnoscig zakazenia bydta droga rektal-
ng uzyskali Henry i wsp. (7). Schmer i Pearson (22)
jednoznacznie podkreslaja, ze przenikanie biatych krwi-
nek przez $ciany przewodu pokarmowego jagniat, w pier-
wszych dniach po urodzeniu, sprzyja penetracji wirusa
BLV do organizmu droga jelitows.

Przeprowadzone badania wlasne wskazuja nie tylko na
efektywnos¢ drogi dozylnej przy zakazeniu cielat wirusem
enzootycznej bialaczki, uzyskanego z komorek FLK lub
limfocytéw krwi kréw biataczkowych, lecz i na wyrazng
stumulacj¢ ich ukltadu immunologicznego oraz na istotne
réznice w poziomie odpowiedzi serologiczne;.
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SHPIGEL N.Y.,, ELAD D., YERUKAM 1., WINKLER
M., SARAN A.: Zakazenie wywolane przez Corynebacte-
rium pseudotuberculosis w stadzie bydta miecznego w
Izraelu. (An outbreak of Corynebacterium pseudotu-

berculosis infection in an Israeli dairy herd). Vet.Rec.
133, 89-94, 1993 (4)

Corynebacterium pseudotuberculosis, czynnik etiologiczny serowacie-
jacego zapalenia weztéw chtonnych u owiec i kéz, wywotat zachorowania
u bydta mlecznego w Izraelu. Choroba przebiegata w postaci skérnej,
zapalenia gruczotu mlekowego, formie trzewnej i w formie mieszane;j.
Wigkszo$¢ kréw chorowata w lecie. Odsetek $miertelno$ci wynosit 13,7%.
W formie skérnej na ktéra zachorowato 30 kr6w ropiejace ziarniniaki
wystgpowaly w skérze tutowia. Zapalenie wymienia przebiegalo w formie
subklinicznej lub klinicznej u 5 kréw. W formie trzewnej choroby byt
zajgty gérny odcinek drég oddechowych. Postaé skérna ulegta samowy-
leczeniu podczas gdy zapalenie gruchotu mlekowego nie ustgpowato
pomimo stosowanego leczenia i prowadzito do silnego spadku mlecz-
nosci. Wigkszo$¢ wyosobnionych szczepéw C. pseudotuberculosis byta
wrazliwa na norfloksacyng, cefalosporyne, metycyliriq, kanamycyng i
furazolidon, oporna na ampicyling, linkomycyne i neomycyne.
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BOSS P.,, MONCTON R.P,, NICOLET J., BURNENS
A.P.: Wykrywanie genéw produkujacych toksyne u patoty-
pow E. coli izolowanych od $wifi metodsg sond nieradio-
aktywnych. (Nachweiss von toxinogenen verschiedener E.
coli pathotypen beim Schwein mit nichtradioaktiv markier-
ten sonden). Schweiz.Arch.Tierheilk. 134, 31-37, 1992 (1)

Przebadano metodami serologicznymi oraz stosujgc sondy nieradio-
aktywne znakowane digoksygening-d VTP, szczepy hemolityczne Esche-
richia coli izolowane z 86 $wifi z chorobg obrzgkowa lub biegunka na
obecno§¢ genéw odpowiedzialnych za produkcjg enterotoksyny lub to-
ksyny Shiga-like. Metoda aglutynacji szkielkowej wykazano, ze 38 szcze-
péw posiada antygen 0149:K88, 28 szczepéw antygen 0138:82B i 20
szczepéw antygen 0141. Izolaty E. coli o antygenie 0149:K88 pochodzace
od s$witt z biegunka reagowaly z sondami dla genéw LT i LTb za$
izolaty o strukturze antygenowej 0138:82B reagowaly z sonda SLTIL
E. coli izolowane z choroby obrzgkowej i biegunek cechowaly sig
réznorodnoscia genéw warunkujacych toksyczno$§€. Wszystkie izolaty
pochodzace od §wid z biegunka posiadajace antygen 0141 reagowaly z
sondg LT, STap i SLTIL
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