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nie tiamuliny z tymi preparatami moze doprowadzi¢ do cigz-
kich zaburzen ogdlnych, a nawet zej$¢ $miertelnych (13, 19).
Minimalna przerwa migedzy ich stosowaniem powinna wynosic¢
5 dni.
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Summary

Serological response of calves infected with parain-
flueza and leukemia virus in the hemagglutination
inhibition test (HI)

Infection of calves with parainfluenza virus (PI3)
and bovine leukemia virus (BLV) induced a clear
immunologic response. A high titre of HI type anti-
bodies (1:1280-1:2560) 2 weeks after the injection
(p.i.) of PI3 has been determined. The antibodies
persisted at the level of 1:1280-1:2560 for one month
and then steadily decreased. The Geometric Mean
Titre (GMT) of antibodies for PI3 virus in this group
of calves after 2, 4 and 6 weeks and after 2, 3 and
4 months p.i. was 2250, 1810, 2560, 905, 240 and
323.8, respectively. In calves infected exclusively with
PI3 virus the positive HI titres were 1:80-1:160 two
weeks p.i., but the highest titres (1:320-1:1280) were
noted at 4 and 6 weeks after infection. Titres 1:20-1:80
were noted at the 4th month after infection. The
GMT of antibodies in these calves was 95.1, 678,
1280, 269, 170 and 33.6, respectively. The level of
antibodies for calves infected with PI3 virus and BLV
was two- or threefold higher than that in animals
infected with PI3 virus only. The HI titres were 23-fold
higher in these animals at 2 weeks p.i. The simulta-
neous infection of calves with PI3 virus and BLV
significantly enhances immune response and the level
of HI type antibodies for PI3 virus.

Wystepowanie mieszanych zakazen wirusowych u lu-
dzi 1 zwierzat jest powszechnym zjawiskiem. Priskoka
(18) przytacza wyniki mieszanych zakazen u bydta, §win,
ptakéw i pséw. Wykazano, ze wirusy moga wnikaé do
komérek réwnoczednie lub jeden z nich dostaje sig¢
pbZniej, a wigc do komérki uprzednio juz zakazonej (2,
20, 25). Obserwowane zjawiska synergizmu jak i anta-
gonizmu biologicznego wiruséw lub wiruséw i bakterii
prowadzi¢ moga w efekcie do wzmozenia lub ostabienia
ich chorobotwérczego dziatania dla organizmu. Haremski
1wsp. (9) stwierdzaja, ze bydlo zakazone gruZlica rzadziej
choruje na biataczke. Tunner i wsp. (25) podaja z kolei,
ze u myszy zakazonych wirusem Riley’a obserwuje si¢
wzrost onkogennego dziatania wiruséw migsaka a trwate
ich zakazenia wirusem LCM (Lymphocytic choriome-
ningitis) moze aktywowad fenotypowe ujawnienie si¢
genomu wirusa biataczki Grossa. Podobnie przy mie-
szanym zakazeniu myszy stwierdzono pobudzajacy efekt
wirusa krowianki 1 wirusa herpes simplex na rozwdj
wirusa biataczki (16). Zaostrzenie procesu chorobowego
obserwowali Mc Nair Scott (17) w przypadku zakazenia
myszy wirusem Coxackie 1 wirusem polio oraz Biilov i
wsp. (6) po zakazeniu pisklat wirusem anemii i wirusem
choroby Mareka.

Z uwagi na stacjonarny charakter zakazenia poglowia
bydla w Polsce wirusem parainfluenzy PI3 (5, 7, 14, 22)
oraz wysoki procent zakazenia zwierzat wirusem enzo-
otycznej bialaczki (8, 11, 12, 13, 15), podjeto prébe
oceny wplywu mieszanego zakazenia cielat tymi wiru-
sami na stopieni stymulacji ich uktadu immunologicznego
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oraz na poziom przeciwcial swoistych dla wirusa para-
influenzy PI3 w teécie zahamowania hemaglutynacji.

Materiat 1 metody

Wirus parainfluenzy bydla (PI3). Materiat wirusowy stanowit

szczep M/PI3 w postaci supernatantu znad g\gdowli komérek
MDBK. Koncentracje szczepu wynoszaca 10~ TCIDs0/0,1 ml
okreslano efektem cytopatycznym na komérkach MDBK. Dawke
zakazng dla zwierzat stanowito 2 ml supernatantu znad zakazonej
hodowli komérek z dodatkiem 0,5% inaktywowanej surowicy
cielecej i antybiotykéw (penicylina 100 U i streptomycyna 100
pg/ml).
_ Wirus biataczki bydta — BLV (Bovine Leukemia Virus).
Zrédlem wirusa byly komérki FLK zakaZone permanentnie
wirusem biataczki zebrane w 5 dni po pasazu. Uzyskane po
trypsynizacji komérki wirowano 15 min. przy 2500 rpm i
zawieszano w 5 ml 0,9% NaCl z dodatkiem 0,5% surowicy
cielecej i antybiotykéw. Nastgpnie zamraZegno i rozmrazano je
dwukrotnie i zakazano cielgta dawka 2x10”/ml.

Zwierzeta. Do badan uzyto 8 cielat rasy ncb w wieku 6-8
miesiecy pochodzacych z uspolecznionego gospodarstwa T. Cie-
leta podzielono na dwie grupy po 4 sztuki, z I;térych 1 zakazona
byta dozylnie dawka 2 ml zawierajaca 2x10 < TCIDsp wirusa
parainfluenzy i 2x10~ komorek F[ﬁ, a grupe Il zakazono 2 ml
supernatantu zawierajacego 2x10"" TCUDsp wirusa PI3. Su-
rowice przed zakazeniem cielat praktycznie nie wykazywaty
dodatnich mian przeciwcial swoistych dla wirusa PI3 w tescie
zahamowania hemaglutynacji. Niskie miana (1:10-1:20) byty
wynikiem ujemnym testu HI i §wiadczyly o nieswoistosci re-
akcji hemaglutynacji. Prébki krwi do badafi serologicznych
pobierano od cielat z Zyty jarzmowej po 2, 4, 6 tygodniach oraz
po 2, 3 i 4 miesiacach od zakazenia.

Odczyn zahamowania hemaglutynacji (HI). Kontrolg prze-
ciwciat dla wirusa parainfluenzy PI3 wykonywano wg metody
autora uzywajac do testu 0,75% krwinki gesi (19). Wysokos¢
mian przeciwcial typu HI przedstawiono w postaci Sredniej
geometrycznej GMT (Geometric Mean Titer) dla obu grup
cielat doSwiadczalnych.

Wyniki i omdéwiente

Uzyskane rezultaty przedstawiono w tab. 1. Przeprowadzone
badania wykazaty silna stymulacje¢ uktadu immunologicznego

i wysokie miana przeciwcial swoistych u cielat zakazonych
dozylnie wirusem parainfluenzy PI3 i wirusem enzootycznej
biataczki bydta. Wysokie miana przeciwciat typu HI dla wirusa
PI3 notowano juz w 2 tygodniu po zakazeniu (p.i.) i wynosity
one od 1:1280 do 1:2560. W okresie kolejnego miesiaca czasu
przeciwciata te utrzymywaty si¢ na wysokim poziomie (1:1280~
-1:5120), po czym notowano stopniowy ich spadek. Po 2
miesiacach od zakazenia miana przeciwciat HI wahaty si¢ od
1:160 do 1:5120. Po kolejnym miesigcu obserwowano ich
znaczny spadek, a w 4 miesiace p.i. wahaly si¢ od wyniku
ujemnego do 1:320. Srednie miano geometryczne (GMT) dla
przeciwcial wirusa PI3 w II grupie cielat w 2, 4 i 6 tygodni
oraz 2, 3 i 4 miesiace p.i. wynosily kolejno: 2250, 1810,
2560, 905, 240 i 23,8. W tej grupie cielat stwierdzone miana
przeciwciat typu HI byly dwu, trzykrotnie wyzsze niz w grupie
I zakazonej tylko wirusem PI3. W 2 tygodnic po zakazeniu
poziom przeciwcial swoistych dla wirusa PI3 byt 23-krotnie
wyzszy w II grupie cielat niz w grupie L

Surowice cielat grupy I wykazywaly niskie miana przeciw-
ciat typu HI dla wirusa PI3. W 2 tygodnie p.i. wynosily one
1:80 do 1:160. Po 4 i 6 tygodniach od zakazenia wartoSci
ich byly najwyzsze i wynosity od 1:320 do 1:1280. Po ko-
lejnych 2 i 3 miesigcach wahaty si¢ od 1:80 do 1:640, za$
w 4 miesigce p.i. notowano wyrazny spadek (1:20 — 1:80).
Miano GMT w kolejnych wymienionych terminach badafi
wynosito: 95,1, 678, 1280, 269, 170 i 33,6. Przedstawione
badania wykazaly, 7e pojawienie si¢ w zakazonym organizmie
zwierzat dodatnich mian przeciwciat typu HI dla wirusa para-
influenzy jest zgodne z rezultatami innych autoréw (5, 7, 14),
jednakze badacze ci nie obserwowali tak silnej odpowiedzi
immunologicznej jak w badaniach wlasnych. Podobne obser-
wacje nad wplywem mieszanego zakazenia cielat wirusem
biataczki i wirusem PI3 na poziom przeciwcial anty BLV w
tescie ELISA notowali Rutka i Grundboeck (20). Obserwo-
wane miana przeciwcial dla wirusa BLV w 6 tygodni i w 3
miesiace p.i. byly 1,5 razy wyzsze w grupie cielat zakazonych
obu wirusami niz w grupie zakazonej tylko wirusem BLV.
W badaniach tych stwierdzono ponadto wczesniejsze o 2 tygo-

Tab. 1. Wyniki kontroli serologicznej u cielat zakazonych wirusem parainfluenzy Pls i wirusem biataczki bydta

Miano przeciwcial swoistych w teScie HI dla wirusa PI3 p.i.
Badanie
Grupa | Numer cielgcia | Antygen/wirus tygodnie miesiace
0 2 4 6 2 3 4
1 20 160* 1280 1280 160 160 20
2 10 80 640 1280 80 160 40
PI3
! 3 20 80 1280 1280 640 320 80
4 10 80 320 1280 640 160 20
GMT** 14,0 95,1 6780 1280.0 269.,0 170,0 33,6
5 20 2560 1280 1280 160 80 20
6 =
Pl + BLV 20 1280 1280 1280 640 80
i 7 - 2560 2560 5120 5120 2560 320
8 10 2560 2560 5120 1280 320 80
GMT 7.2 2250,0 1810,0 2560,0 905.,0 2400 23,8

Objasnienia; * — wartosé liczbowa najwyzszego rozciericzenia surowicy z dodatnim wynikiem testu HI, ** — GMT (Geometric Mean Titer) — §rednie

miano geometryczne przeciwciat dla grupy.
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dnie pojawienie si¢ przeciwcial anty BLV w grupie cielat
zakazonych wirusem BLV i PI3 niz w grupie zakazonej tylko
wirusem BLV.

Duze rozprzestrzenienie wsréd poglowia bydta zaréwno
wirusa parainfluenzy jak i wirusa biataczki pozwala przypu-
szczaé, ze wirus PI3 moze przyczyniac si¢ do szerzenia bia-
taczki. Wielu autoréw (m.in. 1, 3, 24) podkres§la znaczenie
obnizenia funkcji obronnych uktadu oddechowego, niszczenia
rzesek 1 nablonka oddechowego oraz obnizenia fagocytozy w
patogenezie parainfluenzy bydta. Badania Browna i Ananaby
(4) wykazaty wyrazne ostabienie aktywnosci opsonizacji fa-
gocytarnej Staphylococcus epidermidis przez makrofagi pe-
cherzykowe zwierzat zakazonych wirusem PI3. Dysfunkcja
tych makrofagéw nie réznita sig¢ istotnie zaréwno w przypadku
zakazenia bydla wirusem PI3 jak i BHV-1. Podobne obnizenie
wlasciwosci fagocytarnych makrofagéw pecherzykowych po
zakazeniu bydta wirusem PI3 wykazali Slauson i wsp. (24).
Badania Johnsona i Moreina (10) wskazuja na bezposredni
efekt stymulacji limfocytéw krwi wirusem PI3. Biatko F od-
powiedzialne za hemoliz¢ i fuzj¢ komdrkowa bierze udziat
w penetracji wirusa parainfluenzy w organizmie (23). Nie
bez znaczenia w procesie wzmozenia zakaZno§ci wirusa en-
zootycznej biataczki bydta moze mie¢ wymieniona glikopro-
teina F lub M wirusa PI3. W badaniach autora i wspétpra-
cownikow (21) wykazano wyzszy procent dodatnich wynikéw
testu ELISA dla przeciwciat anty BLV w stadzie bydla za-
kazonego wirusem PI3 i wirusem BLV niz w stadzie wolnym
od zakazenia wirusem parainfluenzy. Przedstawione badania
podkreslaja stymulujacy wplyw réwnoczesnego zakazenia wi-
rusem PI3 i BLV na odpowiedZ serologiczna badanych cielat.

Szczegdlnego znaczenia nabiera zakazenie bydla wirusem
parainfluenzy i1 wirusem biataczki w hodowli wielkostadnej
gdzie koncentracja zwierzat jest duza. Wyrzucany w czasie
kaszlu §luz i nabtonek rzgskowy gérnych drég oddechowych
u zwierzat zakazonych wirusem parainfluenzy PI3, moze za-
wiera¢ rowniez wirus BLV obecny w réznych elementach
morfotycznych m.in. w limfocytach, granulocytach, makrofa-
gach. Okolicznos$¢ ta stwarza realna szanse kontaktu zwierzat
zdrowych z powyzszymi czynnikami zakaZnymi. Glikopro-
teina btony §luzowej nosa i gérnych drég oddechowych jako
receptor wirusa PI3 stanowi ponadto gléwny czynnik adsorpcji
wirusa PI3 w organizmie zakazonego zwierzgcia. Wirusowa

neuraminidaza oddziela od glikoproteiny zelu kwas N-acety-
loneuraminowy 1 uwolniony wirus PI3 przyczepia si¢ do ko-
lejnych miejsc receptorowych. Proces ten pozwala wirusowi
PI3 penetrowad warstwe §luzéwkowa nablonka gérnych drég
oddechowych uszkadzajac nastgpne komérki. Jezeli proces ten
wystepuje u bydta zakazonego wirusem biataczki to mozli-
wosci réwnoczesnego szerzenia si¢ obu choréb sg wyjatkowo
duze. Wzajemne oddzialywanie obu wymienionych wiruséw
w organizmie zwierzat ma wigc istotne znaczenie w rozprze-
strzenianiu si¢ wérdd pogtowia bydia zaréwno parainfluenzy
jak i enzootycznej biataczki bydia.
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SUMONO H., DE WIZCAYA A., BRUMBAUGH G.: To-
lerancja i ocena kliniczna piroksykamu u pséw. (Toleran-
ce and clinical evaluation of piroxicam in dogs). Israel J.
Vet. Med. 51, 27-29, 1996 (1)

U psow piroksykam w dawce 0,6 mg/kg/dobe nie powoduje zaburzen
aktywno$ci aminotransferazy asparaginianowej i alaninowej, poziomu mocz-
nika, kreatyniny i bilirubiny. Badaniem endoskopowym nie stwierdzono usz-
kodzen btony §luzowej zotadka. Dwanascie zdrowych pséw otrzymywato lek
dwukrotnie przez okres 7 dni z 3-dniowa przerwa, 12 pséw otrzymywato lek
przez 7 dni. Poziom piroksykamu w plazmie krwi 8 dnia eksperymentu wy-
nosit 1,8+0,24 pg/ml, 18 dnia 2,240,26 ug/ml. W drugiej serii do§wiadczen
przeprowadzonej na chorych psach piroksykam stosowano przez okres tygo-
dnia, czterokrotnie, w odstgpach 3-dniowych, a nastgpnie lek podawano po
tygodniu. Jedynie u 2 z 20 pséw wystapity zaburzenia gastryczne.

G.

BANETH G., VERDA SHKAP, SAVITSKY I., PIPANO
E.: Czestotliwos¢ wystepowania przeciwcial dla Toxoplas-
ma gondii u pséw w Izraelu. (The prevelence of antibodies
to Toxoplasma gondii in dogs in Israel). Israel J. Vet. Med.
51, 31-33, 1996 (1)

Okreslono metoda IFA czgstotliwo§é wystgpowania przeciwcial dla Toxo-
plasma gondii u pséw miejskich, wiejskich, u pséw z osiedli beduisiskich i
arabskich oraz pséw przyjmowanych w klinikach weterynaryjnych Uniwer-
sytetu Hebrajskiego w Jerozolimie. Surowice 35,5% pséw reagowaty dodat-
nio, a miano przeciwcial wahato si¢ od 1:32 do 1:1024. Wyniki pozytywne
uzyskano dla 34,8% samcoéw 1 36,5% samic, dla 20% pséw w wieku ponizej
2 lat, 56,5% pséw w wieku 12-60 miesigcy i 40% pséw w wieku ponad 20
miesiecy. Tylko 27,5% ps6w miejskich reagowato w odczynie IFA, podczas
gdy w tym odczynie reagowato 41% pséw wiejskich 1 48% pséw arabskich
i beduiskich.
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