
Medycyna Wet. 50 (6) 1994 265

JAN RUŁKA, STANISŁAW KLIMENTOWSKI*, MARIA SZCZOTKA, JAN STEC*,F

Występowanie enzootycznej białaczka bydła (ebb) w
warunkach naturalneE o zakaŻenia stad wirusem

parainfluenzy (P!s)
Pracownia Patologii Komórkowej i x*Zakład Biochemii Instytutu Weterynarii, Al. Partyzantów 57,24-10OPilawy,

*Katedra Epizootiologii i Klinika Chorób Zakaźnych Wydziafu Medycyny Weterynaryjnej AR, pl. Grunwaldzki 45, 50-366 Wrocław

S ummary

occurrence of enzootic bovine leukosis in herds infected
with parainfluenza virus (PI:)

The rate of infection with BLV was assessed in 2053
cattle from 17 farms enzootically infected with PI:. The
animals were divided into 6 groups according to their age.
The highest percentage (38.0 - 56.7) of tłre animals in all
age groups had HI antibody titers from 1:80 to 1:320; the
percentage of animals with the titers between 20 and 40
was 9.8 - 27.7. The HI titers decreased along with the age
of the animals. The highest percentage of negative results
(24.3 per cent) was noticed in calves aged between 6
months and 2 years. In 3-year-old animals the per cent
of negative results was ltr.9, in 4-S-year-old - 6.9, in cows
6-12-years-old between 5.6 and 2,2, The percentage of ani-
mals whose HI titers ranged from 1:640 to 1:5120 was 7.3

- 50 with a gradual increase with age.
The rate of seropositive animals for BLV also increased

with the age of the animals and it was 2E.3r 39.5, 48.0, 54,7,
61.0, 68.6 in reference to PI:, respective|y; in sero-negative
groups of the animals the findings were 16.0,26.2,36.5, 48.4,
54.1 and 67.0. The results revealed a close correlation be-
tween the number of cattle infected with PI: and the number
of the animals infected with BLV.

Enzootyczna białaczka bydła (ebb), wywołana ptzez on-
corna wirus typu C, jest chorobą zakaźną o przewlekłyfilprze-
biegu. Mimo powolnej etiologii, jest ona drugą pod względem
epizootiologicznym chorobą wśród pogłowia bydła. Badania
Marshak i wsp. (29) oraz Smitha (40) wykazały, że wraz z
wiekiem wzrasta liczba przypadków ebb u bydła. Autorzy ci
wykazali, ze pierwszy szczyt zachorowań przypada poniżej
jednego roku zycia, drugi w wieku 5 - 8 lat, Nie bez zna-
częnia są predyspozycje genetyczne zwierząt (l2, 43). Fener
i wsp, (12) podają, ze niektóre linie bydła rasy Jersey są
szczegóInl,e podatne na zakażenia wirusem BLV (Bovine
Leukemia Virus).

Przeprowadzone w Polsce badania nad ebb wskazują na
różny stopień zakażenia pogłowia wirusem BLY (22). W za-
leżności od regionu kraju, wielkości i struktury stada, biała-
czka bydła szerzy się zgodnie z regułami epizootii i nadal
stanowi poważne zagrożen:,e w hodowli bydła (13, 14, 15,21 ,

24-28). Szczególnie wysoki procent zakażęń (10-907o) notuje
się w gospoda$twach południowo-zachodnich regionów Polski,
Łosieczka i Klimentowski (28) podają, ze w 1983 r. w wo-
jewództwie wrocławskim zbadano testem ID 4499 krów w
36 oborach wielkostadnych, uzyskując w poszczególnych sta-

dach od 12Va do 82% zakażeń wirusem BLV. W oborach o

zamkniętym cyklu produkcji stopień zakażęń wahał się od357o
do 64Vo. Podobne wyniki uzyskali inni autorzy (m.in. 14-11 ,20).

Drugą jednostką chorobową o szerokim rozprzestrzenieniu
jest parainfluenza bydła. Wielu autorów wykazało, że Ltczba
zwl,erząt z dodatnim mianem przeclwciał HI lub SN dla PI:
wynosi od 53,8Va do 94,57o, a nawet osiąga 100Vo (2, 8, 1l,
21). Wobec tego wydaje się, że wirus PIg ma usposabiający
wpływ na efektywność zakażenia zwierząt wirusem BLV,

Celenr pracy jest wstępna analiza serologiczna występowa-
nia zakażęń bydła wirusem BLV wśród pogłowia zwierząt,
zakażonego wirusem paraintluenz, - PIr,

Materiał i metody

Zwięrzęta. Badaniami objęto 2053 sztuki bydła rasy
ncb z l'7 gospodarstw uspołecznionych, pochodzących z róż-
nych regionów Polski, zapowietrzonych wirusem parainfluen-
zy.W każdym z gospodarstw zwierzęta podzielono na 6 grup
wiekowych: I grupę stanowiły cielęta i jałówki w wieku od 6
miesięcy do 2 lat,II - bydło do 3 lat, III - krowy 4-5 lat, IV
- krowy 6-'7 lat, V - krowy 8-9 lat i VI grupę - krowy w
wieku 10-12 lat. Surowice do badań pobierano z żyły jarzmo-
wej i przygotowywano je wg powszechnie znanej metodyki,
W badaniach uwzględniono tę zwiętzęIa, których dodatnie
miano przeciwciał typu HI dla wirusa PIs ż l:20, Miano l:l0
traktowano jako wynik ujemny.

Odczyn zahamowania hemaglutynacji -
HI (Haemagglutination Inhibition), Wykony-
wano go z 0,75Vo krwinkami gęsi, stosując 4 jednostki hema-
glutynacyjne wirusa PI3. Wyniki przedstawiono w postaci
średnich procentowych wartości poszczególnych mian dla
wybranych grup wiekowy ch zwterząt.

Test ELISA. Wykonywano go wg metodyki podanej
przez Steca i wsp. (41),

Wyniki i omówienie

Uzyskane rezultaty przedstawia tab. 1 i 2. Kontrola sero-
logiczna wykazała, że w każdej grupie wiekowej najwyższa
liczba wyników dodatnich była dla miana 1:80 - 1:320. Nieco
nizszy procent wyników dodatnich notowano dla miana 1:20

- 1:40. Wykazano, że ma7ał on wrdz z wiekiem zwierząI i
wynosił: w grupie I - 2'l,'7, w grupie II - 21,5, w III - żO,ż,
w IV - 13,0, w Y - 11,6 i w VI - 9,8. Procent wyników
ujemnych był najwyższy w grupie cieląt 6 miesięcy i jałówek
do 2Iat i wynosił -24,3, a w pozostałych grupach kształtował
się odpowiednio: 11,9, 6,9,5,6,3,9 i2,2. Odwrotną zależność
notowano dla miana 1:640 - I:5l20: w grupie cieląt i jałówek
procent dodatnich wyników wynosił ],3, a dla bydła do 3 lat

- 9,0. W pozostałych grupach od III do VI wynosił kolejno:
16,ż, 30,2,30,2 i 50,0Vo.

Wyniki kontroli przeciwciał swoistych dla wirusa BLV (test

ELISA) przedstawia tab. 2. Uzyskane rezuhaty analizowano w
dwu aspektach: zwierzęta wykazujące przeciwciała - swoiste
hemaglutyniny dla wirusa PI3 i wolnę od jego zakażęnia.
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Tab l. Wysokość miana przeciwciał HI dla wirusa PI:
w zależności od wieku bydła w gospodarstwach uspołecznionych

(miano dodatnie > l:20)
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Przeprowadzone badania wykazały wyraźną zależność po-
między liczbą dodatnich wyników testu ELISA a wiekiem
zwierząt. Zależność tę notowano zarówno J zwięrząI wyka,
zujących dodatnię miana przeciwciał HI, jak i u zwięrząt wol-
nych od zakażen],a wirusem PIE. W stadzie zapowietrzonym
wirusem PI3 procent zwlęrząt z dodatnim mianem ELISA, w
grupach I do VI wynosił kolejno: 28,3, 39,5, 48,0, 54,7, 61,0
i 68,6, zaś w stadzie wolnym od zakażenia PI3 kształtował
się odpowiednio: 16,0, 26,2, 36,5, 48,4, 51,I i 61,0.

Wartość różnicy dla BLV w stadzie zapowietrzonym PI3,
w stosunku do stada wolnego od zakażenia wirusem PI3, wy-
nosiła od 3,9Va do 13,3Va. Najwyzsze jej wartości notowano
w grupie cieląt i jałówek do 2 Iat oraz |l bydła młodego do
3 lat - (+I2,0% do +l3,37o). U krów starych (10 - 12 lat)
liczba dodatnich wyników testu ELISA była wyższa o 1,6%
w grupie wolnej od zakażenla wirusem PI3 w stosunku do
zwierząt zapowiehzonych parainfl uenzą.

Przedstawione badania wskazują na wyraźną korelację po-
między zakażeniem bydła wirusem parainfluenzy aliczbą do-
datnich wyników testu ELISA dla przeciwciał anty BLV.
Podobne obserwacje pomiędzy tymi dwoma wirusami noto-
wali w badaniach eksperymentalnych na cielętach Rułka i
wsp, (36). Autorzy ci podkreślają stymulujący wpływ zaka-
zenia wirusem PI: na poziom odporności humoralnej u cieląt
6-8-miesięcznych, zakażonych równocześnie wirusem PI3 i
BLV. W badaniach tych stwierdzono, ze cielęta zakażone wi-
rusem BLV+PI: wykazywały wcześniejszą i silniejszą
odpowiedź sero]ogiczną (test ELISA), liż zakażonę tylko wiru-
sem BLV.

Podobne zjawisko obserwowano u myszy zakażonych wi-
rusem krowianki i wirusem HSV typ 2 oraz wirusem białaczki
(30). Zachorowalność myszy na białaczkę była tu o 207o wy-
ższa, niż u myszy kontrolnych - zakażonych tylko wirusem
białaczki. Wprowadzenie wymienionych wirusów myszom li-
nii AKR powodowało u nich rozwój białaczki zrracznię
wcześniej i u większej liczby zwierząt, niż w grupie kontrol-
nej, Zakażenie myszy wirusem Coxackie i wirusem poliomye-
/irls powodowało również zaostrzenie procesu chorobowego (31).

Haremski i wsp. (18) z kolei wykazali, że bydło zakażone
gruźlicą rzadziej choruje na białaczkę. U krów gruźliczych
stwierdzono średnio 12,3 przypadka na 1000 sztuk bydła, na-
tomiast u krów wolnych od gruźlicy zachorowainość ta wy-
nosiła 24,9. Autorzy podkreślają równocześnie stosunkowo
małą skłonność do uogólnienia się procesu gruźliczego i do
reinfekcji u krów z grlźlicą i białaczką, Jak podkreśla wielu
autorów (1, 4-1, 23, 35, 31, 39, 45), szczególnie waźnym
elementem w patogenezie wirusa PI3, a tym samym w obni-
zeniu funkcji obronnych układu oddechowego, jest niszczenie
rzęsek i nabłonka oddechowego (6), obniżenie cytotoksycz-
ności makrofagów (35), obnizenie fagocytozy oraz niszczenie
bakterii przez makrofagi pęcherzykowe (4, 23,39), Badania
Johnsona i Moreina (19) wskazują na bezpośredni efekt sty-
mulacji limfocytów krwi obwodowej wirusem PI3. Autorzy
ci wykazali, że wirus parainfluenzy poddany działaniu promieni
UV wywoĘwałlepszą stymulację blastogenezy i podziałów mi-
totycznych limfocytów, niż traktowany formaliną lub ogrzewany
w temperaturze 26"C przez 16 godzin, Zwracają oni też uwa-
gę, że wirus PI3 poddany działaniu UV nie traci aktywności
hemaglutyniny i neuraminidazy,

Wielu autorów podaje (m.in. 7, 33,34,38, 42, 46), że aktyw-
ność biologiczna wirusa parainfluenzy bydła związana jest
głównie z hemaglutyniną i neuraminidazą (HN), Glikoprotei-
ny błony śluzowej górnych dróg oddechowych służą jak re-
ceptory dla wirusa PI3. Wirusowa neurarninidaza oddziela
kwas N-acetylneuraminowy (NANA) od glikoproteiny żelu,
wirus zostaje uwolniony iprzyczepia się do kolejnych miejsc
receptorowych związanych z NANA. Proces ten pozwala wi-
rusowi PI3 penetrować warstwę śluzową, uszkadzając nastę-
pnie komórki epitelialne pęcherzyków płucnych.

Shioda i wsp. (30) wykazali, ze aktywność hemaglutyniny
i neuraminidazy wirusa PI3 jest ścifl,e związana z lokalizacją
aminokwasu leucyny w pozycji 193 białka HN. Zastąpienie
w tym miejscu 1eucyny fenyloalaniną powodowało drastyczną
zmianę obu tych aktywności. Nie bez znaczenia wydaje się

Tab. 2 Występowanie zakażeń wirusem białaczki bydła (BLV) w gospodarstwach uspołecznionych,
zapowietrzonych wirusem PI3, z uwzględnieniem wieku zwietząt
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być glikoproteina F i M wirusa PI:, Białko F odpowiedzialne
za hemolizę i fuzję komórkową bierze bezpośredni udział w
penetracji wirusa w organizmie. Autorzy wskazują na istotną
rolę proteiny M w budowie strukturalnej wirusa PI3, w pro-
cesie jego dojrzewania oraz w regulacji transkrypcji. Zwraca
się też uwagę na rolę aktyny komórkowej jako komponenty
strukturalnej wirusa PI: (3).

Mechanizm dynamiki synergistycznego działania wirusa
PI3 na replikację wirusa enzootycznej białaczki bydła nie jest
dokładnie ztany. Należy przypuszczać, ze pewne znaczenie
moze mieć trans-aktywacja procesu translacji i transkrypcji
wirusa BLV glikoproteiną F lub M wirusa PI:. Nie bez zta-
czenia możę też być rola genu tat lub genu X-LOR wirusa
BLV, kodujących białko p34 i p38 (9, 10, 44,41).

Interesujące badania nad aktywnością replikacji wirusa HrV
przez wirus Herpes Simplex Virus typ l przedstawili Ostrove
i wsp. (32). Wykazali oni ponad l0O-krotny wzrost aktyw-
ności CAT (acetyl-transferazy chloramfenikolu) związanej z
wirusem HIV, po kotransfekcji nim komórek Vero genemIC-
PO i ICP4 wirusa HSV-l, podczas gdy kotransfekcja genem
ICPO - dała wynik negatywny. Badania te wykazały, że geny
ICPO i ICP4 wirusa HSV-I mogą aktywować nie tylko CAT-
LTR wirusa HrV, lecz również powodują wzrost aktywności
enzymu odwrotnej transkryptazy (rewertazy).

Jaki jest wpływ białek wirusa PI: na transkrypcję mRNA i
translację białek wirusa BLV oraz jaka jest rola strukturalnych
białek obu wirusów w patogenezie zarówno parainfluenzy, jak
i enzootycznej białaczki bydła, wyjaśnią najbliższe badania.
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HESSELINK J. W.: Wodomacicze lukó7, mlecznych: przy-
datność krów do rozpłodu po leczeniu prostaglandynami
(Hydrometra in dairy goats: reproductive performance af-
ter treatment with prostaglandins). Vet. Rec, 133, l86-187,
l993 (8)

IJ 49 kóz z wodomaciczem po iniekcji 5 mg dinoprostu (Dinolytic,
gpjohn) został wydalony płyn z jamy macicznej Spontaniczna ruja wy-

stąpiła u 20 kóz, przy czyfi u 9 (457o) wodomacicze rozwinęło się
ponownie, 3 kozy zostały zapłodnione po pierwszej rui, u 8 ruja się

powtórzyła Ruję indukowano u pozostałych 29 kóz podając po 12 dniach

po wydaleniu płynu z jamy macicznej dinoprost domięśniowo w dawce 5

mg W tej grupie wodomacicze pojawiło się ponownie tylko u jednej kozy,

48Vo zwierząt zaszło w ciążę po pierwszej rui, a u 48 ruja się powtórzyła.

Średnia liczba koźląt u leczonych zwierząt wynosiła 2; podczas gdy w
grlpie kontrolnej 2,3.

G

CHAPMAN B. L., HENDRICH M. J., WASHABAU R.
J.: Ziarniniakowate zapalenie wątroby u psów. Opis dzie-
więciu przypadków (1987-1990). (Granulomatous hepati-
tis in dogs. Nine cases (1987-1990)). J, Am, Vet. Med. Ass,
203, 680-684, 1993 (5)

Ziarniniakowate zapalenie wątroby (GH) ma etiologię wieloskładnikową.
U psów może ono być następstweln migracji larw pasożytów (Capillaria
hepatica, Heterohilharia americana), nokardiozy, gruźlicy, sporotrichozy,
kokcydioidonykozy, rozsianej postaci histoplazmozy, kryptokokozy i asper-

gilozy, Badania kliniczne i histopatologiczne 9 psów z GH wykazały, że

w dwóch przypadkach miało miejsce rozszerzenie naczyń limfatycznych,
w jednym stwierdzono limfosarcoma, a ponadto histiocytozę i dirofilariozę.
U jednego psa występowało dodatkowo ziaminiakowate zapalenie płuc, a
drugiego wokółbramne zapalenie wątroby U wszystkich psów występowała

żóhaczka, wątroba była powiększona, w jamie brzusznej gromadził się
płyn Aktywność fosfatazy zasadowej i aminotransferazy alaninowej suro-

wicy była zwiększona.
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