Medycyna Wet. 50 (6) 1994

265

JAN RULKA, STANISEAW KLIMENTOWSKI*, MARIA SZCZOTKA, JAN STEC**

Wystepowanie enzootycznej biataczki bydta (ebb) w
warunkach naturalnego zakazenia stad wirusem
parainfluenzy (PI3)

Pracownia Patologii Komérkowej i **Zakfad Biochemii Instytutu Weterynarii, Al. Partyzantéw 57, 24-100 Pulawy,
*Katedra Epizootiologii i Klinika Choréb Zakaznych Wydzialu Medycyny Weterynaryjnej AR, pl. Grunwaldzki 45, 50-366 Wroctaw

Summary

Occurrence of enzootic bovine leukosis in herds infected
with parainfluenza virus (PI3)

The rate of infection with BLV was assessed in 2053
cattle from 17 farms enzootically infected with PI3. The
animals were divided into 6 groups according to their age.
The highest percentage (38.0 — 56.7) of the 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 11.9, in 4-5-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 28.3, 39.5, 48.0, 54.7,
61.0, 68.6 in reference to PI3, respectively; 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 PI3 and the number
of the animals infected with BLV.

Enzootyczna biataczka bydla (ebb), wywolana przez on-
corna wirus typu C, jest choroba zakazng o przewlektym prze-
biegu. Mimo powolnej etiologii, jest ona drugg pod wzgledem
epizootiologicznym chorobg wéréd pogtowia bydta. Badania
Marshak i wsp. (29) oraz Smitha (40) wykazaly, ze wraz z
wiekiem wzrasta liczba przypadkéw ebb u bydta. Autorzy ci
wykazali, ze pierwszy szczyt zachorowan przypada ponizej
jednego roku zycia, drugi w wieku 5 — 8 lat. Nie bez zna-
czenia sg predyspozycje genetyczne zwierzat (12, 43). Ferrer
i wsp. (12) podaja, ze niektére linie bydia rasy Jersey sa
szczegblnie podatne na zakazenia wirusem BLV (Bovine
Leukemia Virus).

Przeprowadzone w Polsce badania nad ebb wskazuja na
rézny stopieri zakazenia poglowia wirusem BLV (22). W za-
leznosei od regionu kraju, wielko$ci i struktury stada, biata-
czka bydta szerzy sie zgodnie z regulami epizootii 1 nadal
stanowi powazne zagrozenie w hodowli bydta (13, 14, 15, 21,
24-28). Szczegdlnie wysoki procent zakazen (10-90%) notuje
si¢ w gospodarstwach potudniowo-zachodnich regionéw Polski.
Losieczka i Klimentowski (28) podaja, ze w 1983 r. w wo-
jewddztwie wroctawskim zbadano testem ID 4499 kréw w
36 oborach wielkostadnych, uzyskujac w poszczegdlnych sta-
dach od 12% do 82% zakazei wirusem BLV. W oborach o
zamknigtym cyklu produkeji stopieri zakazeri wahat si¢ od 35%
do 64%. Podobne wyniki uzyskali inni autorzy (m.in. 14-17, 20).

Druga jednostka chorobowa o szerokim rozprzestrzenieniu
jest parainfluenza bydta. Wielu autoréw wykazalo, ze liczba
zwierzat z dodatnim mianem przeciwcial HI lub SN dla PI3
wynosi od 53,8% do 94,5%, a nawet osiaga 100% (2, 8, 11,
21). Wobec tego wydaje sig, ze wirus PI3 ma usposabiajacy
wptyw na efektywno$é zakazenia zwierzat wirusem BLV.

Celem pracy jest wstepna analiza serologiczna wystgpowa-
nia zakazeil bydta wirusem BLV wsréd poglowia zwierzat,
zakazonego wirusem parainfluenzy — PI3.

Materiatl i metody

Zwierzg¢ta. Badaniami objeto 2053 sztuki bydia rasy
ncb z 17 gospodarstw uspotecznionych, pochodzacych z réz-
nych regionéw Polski, zapowietrzonych wirusem parainfluen-
zy. W kazdym z gospodarstw zwierzeta podzielono na 6 grup
wiekowych: T grupg stanowity cieleta 1 jatéwki w wieku od 6
miesigcy do 2 lat, IT — bydto do 3 lat, IIl — krowy 4-5 lat, IV
— krowy 6-7 lat, V — krowy 8-9 lat i VI grupe — krowy w
wieku 10-12 lat. Surowice do badafi pobierano z zyty jarzmo-
wej 1 przygotowywano je wg powszechnie znanej metodyki.
W badaniach uwzgledniono te zwierzg¢ta, ktérych dodatnie
miano przeciwciat typu HI dla wirusa PI3 = 1:20. Miano 1:10
traktowano jako wynik ujemny.

Odczyn zahamowania hemaglutynacji —
HI (Haemagglutination Inhibition). Wykony-
wano go z 0,75% krwinkami gesi, stosujac 4 jednostki hema-
glutynacyjue wirusa PI3. Wyniki przedstawiono w postaci
$rednich procentowych wartodci poszczegdlnych mian dla
wybranych grup wiekowych zwierzat.

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

Wyniki 1 omdéwienie

Uzyskane rezultaty przedstawia tab. 1 1 2. Kontrola sero-
logiczna wykazata, ze w kazdej grupie wiekowe] najwyzsza
liczba wynikéw dodatnich byta dla miana 1:80 — 1:320. Nieco
nizszy procent wynikéw dodatnich notowano dla miana 1:20
— 1:40. Wykazano, ze malal on wraz z wiekiem zwierzat 1
wynosit: w grupie I - 27,7, w grupie II — 27,5, w III - 20,2,
w IV -130, wV - 17,6 i w VI — 9,8. Procent wynikéw
ujemnych byl najwyzszy w grupie cielgt 6 miesiecy i jaléwek
do 2 lat i wynosit — 24,3, a w pozostatych grupach ksztaltowat
sie odpowiednio: 11,9, 6,9, 5,6, 3,91 2,2. Odwrotng zalezno§¢
notowano dla miana 1:640 — 1:5120: w grupie cielat i jaléwek
procent dodatnich wynikéw wynosit 7,3, a dla bydia do 3 lat
- 9,0. W pozostatych grupach od IIT do VI wynosit kolejno:
16,2, 30,2, 30,2 i 50,0%.

Wyniki kontroli przeciwciat swoistych dla wirusa BLV (test
ELISA) przedstawia tab. 2. Uzyskane rezultaty analizowano w
dwu aspektach: zwierzeta wykazujace przeciwciala — swoiste
hemaglutyniny dla wirusa PI3 i wolne od jego zakazenia.
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Tab. 1. Wysokos¢ miana przeciwcial HI dla wirusa PI3
w zaleznosci od wieku bydla w gospodarstwach uspolecznionych
(miano dodatnie > 1:20)

% sztuk z dodatnim mianem HI dla PI3 w grupie:
Miang il I 1l il v \ VI
6 m-2 1 31 4-5 1. 6-7 L 891 |10-121
640-5120 7.3 9,0 16,2 30,2 30,2 50,0
80-320 40,7 51,6 56,7 51,2 48,3 38,0
20-40 27,7 27,5 20,2 13,0 17,6 9,8
emne 143 119 6,9 56 39 2.2
i1:10
Liczba
zwierzat 830 251 440 285 151 96
badanych

Przeprowadzone badania wykazaly wyrazng zaleznosé po-
migdzy liczba dodatnich wynikéw testu ELISA a wickiem
zwierzat. Zalezno$¢ t¢ notowano zaréwno u zwierzat wyka-
zujacych dodatnie miana przeciwciat HI, jak i u zwierzat wol-
nych od zakazenia wirusem PI3. W stadzie zapowietrzonym
wirusem PI3 procent zwierzat z dodatnim mianem ELISA, w
grupach I do VI wynosit kolejno: 28,3, 39,5, 48,0, 54,7, 61,0
1 68,6, zas w stadzie wolnym od zakazenia PI3 ksztaltowat
si¢ odpowiednio: 16,0, 26,2, 36,5, 48,4, 57,1 1 67,0.

Wartos$¢ réznicy dla BLV w stadzie zapowietrzonym Pl3,
w stosunku do stada wolnego od zakazenia wirusem PI3, wy-
nosita od 3,9% do 13,3%. Najwyzsze jej wartosci notowano
w grupie cielat 1 jatldwek do 2 lat oraz u bydta mtodego do
3 lat = (+12,0% do +13,3%). U kréw starych (10 — 12 lat)
liczba dodatnich wynikéw testu ELISA byta wyzsza o 1,6%
w grupie wolnej od zakazenia wirusem PI3 w stosunku do
zwierzat zapowietrzonych parainfluenzy.

Przedstawione badania wskazujg na wyrazng korelacje po-
miedzy zakazeniem bydta wirusem parainfluenzy a liczba do-
datnich wynikéw testu ELISA dla przeciwcial anty BLV.
Podobne obserwacje pomigdzy tymi dwoma wirusami noto-
wali w badaniach eksperymentalnych na cieletach Rutka i
wsp. (36). Autorzy ci podkre§laja stymulujacy wpltyw zaka-
zenia wirusem PI3 na poziom odpormosci humoralnej u cielat
6-8-miesiecznych, zakazonych réwnoczesnie wirusem PI3 i
BLV. W badaniach tych stwierdzono, ze cielgta zakazone wi-
rusem BLV+PI3 wykazywaly wczesniejsza i silniejsza
odpowiedZ serologiczna (test ELISA), niz zakazone tylko wiru-
sem BLV.

Podobne zjawisko obserwowano u myszy zakazonych wi-
rusem krowianki i wirusem HSV typ 2 oraz wirusem biataczki
(30). Zachorowalno$¢ myszy na biataczke byta tu o 20% wy-
zsza, niz u myszy kontrolnych — zakazonych tylko wirusem
biataczki. Wprowadzenie wymienionych wiruséw myszom li-
nii AKR powodowalo u nich rozwéj biataczki znacznie
weczesniej 1 u wigkszej liczby zwierzat, niz w grupie kontrol-
nej. Zakazenie myszy wirusem Coxackie i wirusem poliomye-
litis powodowato réwniez zaostrzenie procesu chorobowego (31).

Haremski i wsp. (18) z kolei wykazali, ze bydto zakazone
gruzlica rzadziej choruje na biataczke. U kréow gruZliczych
stwierdzono Srednio 12,3 przypadka na 1000 sztuk bydla, na-
tomiast u kréw wolnych od gruZlicy zachorowalnos¢ ta wy-
nosita 24,9. Autorzy podkreslaja réwnoczesnie stosunkowo
matg sklonnosé do uogélnienia si¢ procesu gruzliczego i do
reinfekcji u kréw z gruzlicg i biataczka. Jak podkresla wielu
autoréow (1, 4-7, 23, 35, 37, 39, 45), szczegdlnie waznym
elementem w patogenezie wirusa PI3, a tym samym w obni-
zeniu funkcji obronnych uktadu oddechowego, jest niszczenie
rzgsek 1 nabtonka oddechowego (6), obnizenie cytotoksycz-
nosci makrofagéw (35), obnizenie fagocytozy oraz niszczenie
bakterii przez makrofagi pecherzykowe (4, 23, 39). Badania
Johnsona i Moreina (19) wskazuja na bezposredni efekt sty-
mulacji limfocytéw krwi obwodowej wirusem PI3. Autorzy
ci wykazali, ze wirus parainfluenzy poddany dziataniu promieni
UV wywotywat lepszg stymulacj¢ blastogenezy 1 podzialéw mi-
totycznych limfocytow, niz traktowany formaling lub ogrzewany
w temperaturze 26°C przez 16 godzin. Zwracajg oni tez uwa-
g¢, ze wirus PI3 poddany dziataniu UV nie traci aktywnosci
hemaglutyniny i neuraminidazy.

Wielu autoréw podaje (m.in. 7, 33, 34, 38, 42, 46), ze aktyw-
no$¢ biologiczna wirusa parainfluenzy bydta zwiazana jest
gtéwnie z hemaglutynina i neuraminidaza (HN). Glikoprotei-
ny btony §luzowej gérnych drég oddechowych stuzg jak re-
ceptory dla wirusa PI3. Wirusowa neuraminidaza oddziela
kwas N-acetylneuraminowy (NANA) od glikoproteiny zelu,
wirus zostaje uwolniony 1 przyczepia si¢ do kolejnych miejsc
receptorowych zwiazanych z NANA. Proces ten pozwala wi-
rusowi PI3 penetrowad warstwe Sluzowa, uszkadzajac nastg-
pnie komorki epitelialne pecherzykéw ptucnych.

Shioda i wsp. (30) wykazali, ze aktywno$¢ hemaglutyniny
i neuraminidazy wirusa PI3 jest Scisle zwigzana z lokalizacja
aminokwasu leucyny w pozycji 193 biatka HN. Zastgpienie
w tym miejscu leucyny fenyloalaninag powodowalo drastyczna
zmiang obu tych aktywnosci. Nie bez znaczenia wydaje si¢

Tab. 2. Wystgpowanie zakazen wirusemn biataczki bydta (BLV) w gospodarstwach uspofecznionych,
zapowietrzonych wirusem Pl3, z uwzglednieniem wieku zwierzat

PIs + PIz — Wartoéé Diagram
Wi ia [
(1;113; Z]\:jicezrl;zt BLV + BLV - ZI;J;zrl;Zt BL\ll + BLV - (gllgig%lylt) S
ogétem |liczba| % |liczba |' % | ogétem |liczba| % _ liczba | % 75

0,5-2 523 148 | 283 | 375 I 71,7 305 50 16,0 | 257 | 83,7 +12,0 50

3 190 75 39,5 115 | 60,5 61 16 [ 262 | 45 | 737 +13,3

4-5 377 181 | 48,0 196 | 52,0 63 23 365 | 40 |635 +11,5 RE

6-7 254 139 | 547 | 115 [ 453 31 15 | 484 16 | 51,6 +6,3 0

8-9 141 8 61,0 55 |39.0 14 8 57,1 7 429 +3,9
10-12 86 59 | 686 | 27 |314 6 4 67,0 2 333 -16
Razem 1571 482
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by¢ glikoproteina F 1 M wirusa PI3. Biatko F odpowiedzialne
za hemolizg i fuzje komdrkowa bierze bezposredni udziat w
penetracji wirusa w organizmie. Autorzy wskazuja na istotna
role proteiny M w budowie strukturalnej wirusa PI3, w pro-
cesie jego dojrzewania oraz w regulacji transkrypcji. Zwraca
si¢ tez uwage na rolg aktyny komérkowej jako komponenty
strukturalnej wirusa PI3 (3).

Mechanizm dynamiki synergistycznego dzialania wirusa
PI3 na replikacj¢ wirusa enzootycznej biataczki bydta nie jest
doktadnie znany. Nalezy przypuszczad, ze pewne znaczenie
moze mieé trans-aktywacja procesu translacji i transkrypcji
wirusa BLV glikoproteing F lub M wirusa PI3. Nie bez zna-
czenia moze tez by¢ rola genu tat lub genu X-LOR wirusa
BLYV, kodujacych biatko p34 i p38 (9, 10, 44, 47).

Interesujace badania nad aktywnoscia replikacji wirusa HIV
przez wirus Herpes Simplex Virus typ 1 przedstawili Ostrove
i wsp. (32). Wykazali oni ponad 100-krotny wzrost aktyw-
nosci CAT (acetyl-transferazy chloramfenikolu) zwiazanej z
wirusem HIV, po kotransfekcji nim komérek Vero genem IC-
PO i ICP4 wirusa HSV-1, podczas gdy kotransfekcja genem
ICPO - data wynik negatywny. Badania te wykazaty, ze geny
ICPO i ICP4 wirusa HSV-1 mogg aktywowacd nie tylko CAT-
LTR wirusa HIV, lecz réwniez powoduja wzrost aktywnosci
enzymu odwrotnej transkryptazy (rewertazy).

Jaki jest wptyw biatek wirusa PI3 na transkrypcje mRNA i
translacje biatek wirusa BLV oraz jaka jest rola strukturalnych
bialek obu wiruséw w patogenezie zaréwno parainfluenzy, jak
i enzootycznej biataczki bydta, wyjasnia najblizsze badania.
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HESSELINK J. W.: Wodomacicze u kéz mlecznych: przy-
datno$¢ krow do rozptodu po leczeniu prostaglandynami
(Hydrometra in dairy goats: reproductive performance af-
ter treatment with prostaglandins). Vet. Rec. 133, 186-187,
1993 (8)

U 49 koéz z wodomaciczem po iniekcji 5 mg dinoprostu (Dinolytic,
Upjohn) zostal wydalony plyn z jamy macicznej. Spontaniczna ruja wy-
stapila u 20 K6z, przy czym u 9 (45%) wodomacicze rtozwinglo sie
ponownie, 3 kozy zostaly zaplodnione po pierwszej rui, u 8 ruja si¢
powtérzyta. Ruje indukowano u pozostatych 29 kéz podajac po 12 dniach
po wydaleniu plynu z jamy macicznej dinoprost domi¢$niowo w dawce 5
mg. W tej grupie wodomacicze pojawilo si¢ ponownie tylko u jednej kozy,
48% zwierzat zaszto w ciaze po pierwszej rui, a u 48 ruja si¢ powtérzyla.
Srednia liczba koZlat u leczonych zwierzat wynosita 2; podczas gdy w
grupie kontrolnej 2.3.
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CHAPMAN B. L., HENDRICH M. J., WASHABAU R.
J.: Ziarniniakowate zapalenie watroby u pséw. Opis dzie-
wieciu przypadkéow (1987-1990). (Granulomatous hepati-
tis in dogs. Nine cases (1987-1990)). J. Am. Vet. Med. Ass.
203, 680-684, 1993 (5)

Ziariniakowate zapalenie watroby (GH) ma etiologie wielosktadnikowa.
U pséw moze ono byé nastepstwem migracji larw pasozytéw (Capillaria
hepatica, Heterohilharia americana), nokardiozy, gruilicy, sporotrichozy,
kokcydioidomykozy, rozsianej postaci histoplazmozy, kryptokokozy i asper-
gilozy. Badania kliniczne i histopatologiczne 9 pséw z GH wykazaly, ze
w dwéch przypadkach mialo miejsce rozszerzenie naczyi limfatycznych,
w jednym stwierdzono limfosarcoma, a ponadto histiocytozg i dirofilariozg.
U jednego psa wystepowalo dodatkowo ziaminiakowate zapalenie pluc, a
drugiego wokélbramne zapalenie watroby. U wszystkich pséw wystepowata
z6ltaczka, watroba byla powiekszona, w jamie brzusznej gromadzil si¢
ptyn. Aktywnosé fosfatazy zasadowej i aminotransferazy alaninowej suro-
wicy byla zwigkszona.
G.



