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Zwiqzek miedzy biataczkg bydta
a wystepowaniem pierwotniakow
pasozytniczych we krwi i miesniach

Z Pracowni Patologii Komoérkowej Instytutu Weterynarii w Pulawach

Etiologia bialaczki bydla jest wieloczynniko-
wa. Warunkiem bialaczkowej proliferacji tkanki
limfatyeznej, obok wirusowego zakazenia i pre-
dyspozycji genetycznej, sa czynniki srodowis-
kowe zwane kofaktorami lub promotorami,
ktére mozna podzieli¢é na fizyczne, chemiczne
i biologiczne. Do tych ostatnich naleZza inwazje
pasozytnicze, zwlaszeza z udzialem pierwotnia-
kow.

Najwiecej informacji dostarcza pismiennictwe
na temat zwiazku miedzy bialaczksg bydla a za-
kazeniem Trypanosoma theileri. Pasozyt ten
uwazany jest za niechorobotwdérezy (14). Wyste-
puje on u bydla na wszystkich kontynentach.
Wedlug danych opublikowanych w 1943 r. (12)
Trypanosoma theileri byla notowana w naste-
pujacych krajach Europy: we Francji, Wio-
szech, w Portugalii, Grecji, Szwajcarii, Niem-
czech, Holandii, Finlandii oraz w Rosji i na
Litwie. Wedlug Rosenbergera (14) bydlo w RFN
zakazone jest w 10—70% omawianym pasozy-
tem.

Badacze amerykanscy, Hare i wsp. (7) w trak-
cie badan nad obrazem chromosoméw w bia-
laczce bydla stwierdzili, ze w krétkotrwalych
hodowlach leukocytéw z krwi obwodowej czesto
stwierdza sie obecno§é swidrowcéw. Pasozyty
te w wielu przypadkach stymuluja podzialy
mitotyczne hodowanych limfocytéow. W dal-
szych badaniach Hare i wsp. (6) stwierdzili
dodatnig koleracje miedzy nasileniem inwaziji
swidroweéw a stopniem limfoeytozy u bydla.
Autorzy wyrazaja poglad, ze swidrowce pobu-
dzaja uklad limfocytotworezy. co prowadzi do
przewleklej limfocytozy, stwarzajacej korzystne
warunki do transformacji nowotworowej powo-
dowanej przez wirus bialaczki. Z drugiej zas
strony, limfocyty bialaczkowe mogg by¢ niepet-
nowartodciowe z immunologicznego punktu wi-
dzenia, co moze przyczyniaé sie do intensywne-
go namnazania sie pasozytow.

Rowniez na terenie USA Miller i wsp. (11)
w hodowlach limfocytow bialaczkowego bydla
stwierdzali czesto obecnos$é Swidrowecow, kté-
rych masowe wystepowanie utrudniato elektro-
mikroskopows analize struktury komérek, be-
dacych przedmiotem badan.

Mammerickx i Dekegel (10) w trakcie prac
przeprowadzonych w Belgii stwierdzili czeste
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bydla, zwlaszeza u zwierzat zakazonych wiru-
sem bialaczki, Podobnie jak w obserwacjach
badaczy amerykanskich, pasozyly te w rozma-
zach krwi stwierdzi¢ mozna bylo wyjatkowo,
namnazaly sie natomiast obficie w hodowlach
leukoeytow. W jednej, objetej badaniami grupie
28 sztuk bydla, w 16 przypadkach stwierdzono
charakterystyezng dla bialaczki limfocytoze, jak
rowniez obecno$é wirusa bialaczki oraz try -
panosom w hodowlach leukocytéw. W 9 przy-
padkach stwierdzono wylacznie zmiany charak-
terystyezne dla bialaczki, a w 3 przypadkach
tylko swidrowce.

Badacze francuscy Guillemain i wsp. (5) pro-
wadzac badania nad bialaczky bydla spotkali sie
z obecnoseig Swidroweow w hodowlach leuko-
cytow z krwi zwierzat wykazujacych limfoecy-
tozg. Podajac zwierzetom preparat Bérenil (Ho-
echst, RFN) udalo im sie uzyskaé hodowle ko-
morek wolne od wyzej wymienionych pasozy-
tow,

W Polsce nie byly dotychczas przeprowadza-
ne systematyczne badania nad wystepowaniem
Trypanosoma theileri u bydla. Przy okazji
wlasnych doswiadczen wirusologicznych nad
bialaczka bydla (4) stwierdzono w dwu przypad-
kach wystepowanie $widrowcow w hodowlach
leukeeytow krwi. Material komérkowy pocho-
dzil od krow z wysoka limfocytoza (70 000 i
300000 w 1 pl). Pasozyty morfologiczrie odpo-
wiadaly Trypanosoma theileri. W hodowlach
leukocytéw krowy z wyzsza limfocytoza $wid-

Ryc. 1. Trypanosoma theileri w 72-godz. hodowli leu-
kocytéw. Podloze: MEM Eagle + 20% plodowej su-
rowicy bydlecej. Barwienie blekitem toluidyny. X 1250
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rowce wystepowaly stale, stanowigc czesto do-
minujacy element morfotyczny w hodowlach
(ryc. 1). W hodowlach komoérkowych z krwi
drugiego zwierzecia omawiane pasozyty poja-
wialy sie nieregularnie i w malej liczbie.

Innym pasozytem krwi, podejrzewanym o
»wigzek z bialaczka bydla jest Babesia. Olson
(13) oraz Bodin i wsp. (1) zaobserwowali w
Szwecjl zwiazek miedzy wystepowaniem bia-
faczki a szczepieniami przeciw piroplazmozie.
Zwiekszong zapadalno$é na bialaczke oraz na-
silone wystepowanie przewleklej limfocytozy
u szczepionych zwierzgt mozna bylo interpre-
towaé w roéziny sposéb. Zaobserwowane fakty
mogly by¢ wynikiem transplantacji biataczko-
wych komorek wraz z krwig uzyta do szcze-
pionki moglo tu mieé¢ miejsce jedynie przenie-
sienie wirusa bialaczki lub aktywacja istniejg-
cego Juz zakazenia wirusem przez wprowadze-
nie pasozytow. Poza tym w rachube mogto
jeszeze wchodzi¢ wywolanie przewleklej limfo-
cytozy przez same pasozyty.

Powyzsze zagadnienia w znacznym stopniu
zostaly wyjasnione dzieki obserwacjom Hugo-
sona i wsp. (9) przeprowadzonym na wyspie
Aland lezacej w polocnowschodniej czesci Mo-
rza Baltyckiego. Przebadano tam hematologicz-
nie 68 stad bydia stwierdzajac, ze stada uod-
parniane przeciw piroplazmozie przy uzyciu
szczepionki ze zwierzat niekontrolowanych pod
wzgledem bialaczki, w 68% nalezy uznac za zde-
cydowanie bialaczkowe. Wsrod stad, gdzie uzyto
analogicznej szczepionki ze zwierzgt badanych
w kierunku biataczki i wolnych od objawéw
tej choroby, 57% kwalifikowalo sie do grupy
biataczkowe]j. Natomiast stada nie szczepione
przeciw piroplazmozie tylko w 8% byly uzna-
wane jako bialaczkowe niezaleznie od tego, czy
zakazone byly w naturalny sposéb pasozytami
Babesia, czy tez wolnymi od nich. Obserwacje
te sugeruja, ze badane pasozyty nie powinny
by¢ uwazane za stymulatory procesu biatacz-
kowego, ani za bezpos$rednig przyczyne prze-
wleklej limfocytozy. Autorzy sa zdania, ze swo-
isty dla bialaczki czynnik zakazny jest przeno-
szony wraz ze szczepionks, a metody badania
zwierzat stuzgcych do produkeji szczepionki sg
niedoskonale i nie pozwalajg na caltkowitg eli-
minacje nosicieli wirusa biataczki.

Dalsze badania Hugosona (8) wykazaly jed-
nak, ze Babesia moze stymulowaé proces leu-
kemogenezy. DoSwiadczenie przeprowadzono na
modelu myszy, u ktérych wywolano przewlekla
infekcje Babesia rodhaini, a nastepnie zakazono
wirusem bialaczki uzywajac szczepu Grossa
wzglednie Rauschera. Badania wykazaly sta-
tystycznie znamienny wzrost zapadalno$ci na
bialaczke u myszy, ktére byly zakazone paso-
zytami i wirusem bialaczki Rauschera, w po-
réownaniu ze zwierzetami poddanymi dzialaniu
tylko jednego z wymienionych czynnikéw.
Zwiazek pasozytéw Babesia z patogenezg bia-
laczki bydla zdaja sie potwierdzaé¢ obserwacje
Schossa (15), ktéry na pewnych terenach RFN

stwierdzil korelacje w wystepowaniu bialaczki
oraz omawianych pasozytow.

Pierwotniaki pasozytnicze mozna spotkaé¢ u
bydla réwniez w innych tkankach. Nalezy do
nich Sarcocystis blanchardi, wystepujacy w mie-
$niach (ryc. 2). W badaniach wlasnych (4)
stwierdzono, ze u krow z subkliniczng postacig
biataczki oraz w klinicznych przypadkach ale-
ukemicznych wzglednie subleukemicznych sar-
kocysty byly notowane w 7% badanych proé-
bek. Natomiast u zwierzat z kliniczng postacig
bialaczki i réwnoczesng limfocytozg 20% pro-
bek wykazywalo obecno$¢ tych pasozytéw. Dla
interpretacji tych wynikéw niezbedne sg dal-
sze badania.
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Ryc. 2. Sarcocystis blanchardi w
krowy. Barwienie hematoksyling i

tkance miesnej
eozyqa. X 1000

Zwiazek pasozytow pierwotniaczych z biata-
czkami nie ogranicza sie do bydia. PisSmien-
nictwo przedstawia analogiczne powigzania
rowniez u czlowieka. Burkitt (2) na podstawie
swych badan doszedl do wniosku, ze przewlekte
zakazenle malarig predestynuje uktad retiku-
lohistiocytarny do nadmiernego rozplemu limfo-
cytow, co przy réwnoczesnym zakazeniu wi-
rusem EB (z grupy Herpes) moze doprowadzié
do rozwiniecia sie choroby Burkitta, majacej
charakter bialaczki limfatycznej.
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