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IV Etap -zaburzenia biologiczno-strukturalne

W sytuacji, gdy czynnik fizyczny lub chemiczny
(czynnik X) nie zmienia się w czasie, a więc działa nie-
ustannie (proces stacjonarny) to:

AcX : ;=- gdzie A c - clolvolna różnica stężeńl\ x
l-rriędzy dwoma oddalonymi od siebie miejscami o odle-
głośc x (22). Z reguły takie właśnie długotrwałe dzia-
łanie na komórki limfatyczne jest typowe dla więk-
szości czynników leukogennych natury ftzycznej i che-
micznej. Udowodniono bolviem, źe działanie wymienio-
ny.clr czynnikórv trwa na ogół od kilku miesięcy do paru
lat (6). Zaburzenia te prowadzą do rożnicowania komór-
kowego (ryc. 1), kolejno na poziomie ultrastrukturalnym,
rnikro- a w końcu makroskopowym. Zrniany te są już
stosunkorvo dobrze poznane ,"v patomorfologii onkolo-
gicznej. W procesie tym nowotwór zmienia swój cha-
rakter morfologiczny, zmienia się też dynamika jego
wzrostu, przy czy7^rl ogólny kierunek zmian zmierza do
coraz to ,"viększej złośliwości (progresji), Zmiany takie
mają charakter skokowy, w związku z czym pozwala
to mówić o etapach w rozwoju nowotworów.

Wiadomości o pTzyczyrlach i mechanizmach nowotwo-
ł,owej transformacji komorek dostar,czają wielu dowo-
dów na złożoność i wieloetapowość leukogenezy, ale po-
mirno dużych postępów, są one jeszcze ciągle niepełne
i pozostają w sferze różnie udokumentor,vanych hipotez.
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u nowotworowych wirusów RNA, wiązano nadzieje na
diagnozowanie wcześniejszych etapów procesu nowotwo-
rowego za pośrednictwem testu wykorzystującego reak-
cję enzymatyczną. Początkowo przeprowadzone badania
wykazały bardzo dużą por.vszechność występolvania tego
enzymu również w normalnych tkankach. Jak się póź-
niej okazało przyczyna tkwiła w nieprawidłowym wy-
konaniu testu. Niepowodzenia w stosowaniu testu en-
zymatycznego do wykrylvania obecności wirusa w tkan-
ce skłoniły lvielu autorów do poszukiwania innych spo-
sobów wykazania obecności tego enzymu, na przykład
do poszukiwania w organiźmie zwierzęcym przeciwciał
przeciwko odwrotnej transkryptazie (Rt), (L, 4, I2).

Przeprowadzone ptzez Wuu i wsp. (14) badania hamo-
r,vania aktywności rewertazowej wirusa EBB przez prze-
ci."vciała królicze przeciwko rewertazom MuLV, SSA\i'
i AMV, tj. wirusów wywołujących nowotwory u myszy,
małp i ptaków, wykazały brak pokrewieństwa immuno-
Iogicznego pomiędzy tymi wirusami. Nie stwierdzono
również takiego pokrewieństwa pomiędzy RT rewertazą

obecność przeciwcioł przeciwko odwrołnei lronskryplozie
wiruso enzoołycznei biołoczki bydło (EBB) w surowicy

doświodczolnie zokozonych owiec

S ummary
Antibodies against the reverse transcriptase (RT) of bo-
vine leukosis virus in sera of experimentally infected
streep

Thirty eight rams have been divided into two groups.
one of them was infected with BLv and another served
as the control, The presence of antibodies against BLV
was assessed with the AGID test and ELISA at the inter-
vals of one week. Besides, all the Tams were assayed for
tbe presence of antibodies against RT by means of the
AGID test using as antigen the enzyme from the FLK
culture. Antibodies against RT were found in four expe-
rimental animals. In two rams the antibodies against gp
51 antigen and RT were detected simultaneously. One
animal with a constant plesence of antibodies against RT
died because of tumorous lesions. It seems to exist a cor-
relation between the presence of, antibodies against RT
and the ,development of tumorous lesions in case of the
disease. However. this hypothesis shou]d be confirmed on
a larger group of animals.

Z wykryciem przez Temina (11) i Baltimore (2) enzy-
mu nazwanego ptzez nich RNA zależną polimerazą DNA
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wirusów nowotworowych zawierających RNA a polirrre-
razami komórkowyrrri rłryizolowanymi z różnydn tkanek
(7, 13). Można więc wykryć u zakażonych zwierząt spe-
cyficzne przeciwciała przecir,vko Rt wirusa i to zarówno
rv warunkach naturalnych, jak i doświadczalnego za-
każenia bez obawy interferencji ze strony polimeraz
komórkowych. Te cechy enzymu mogą pozwolić na wy-
krywanie wczesnych faz zakażenia wirusem. Celern pra-
cy było sprawdzenie, czy ta hipo,teza jest prawdziwa
oraz jak kształtują się przeciwciała przeciw rewertazie
u zwierząt doświadczalnie zakażonych wirusem.

Materiał i metody
Ba,dania przeprowadzono na 38 trykach rasy Kent w wie-

ku około 1 roku. Tryki zostały podzielołle na dwie grupy,
z których jedna była immunizowana inaktywowanyrn wiru-
sem EBB, a drtrga nie. Z kolei każdą z tych grup podzielo-
no na dwie podgrupy, z których jedną zakażono żywym wi-
rusem, a drugiej nie zakażano. Tryki były immunizo,wane
szbzepionką wykonaną z wirusa pochodzącego z hodowli
tkankowej linii ciągłej FLI( (fetal lam,b kidney) i inakty-
wowanego formaliną lub promieniami UV (7).

Zakażer.ia zwierząt irnmunizowanych wymienioną szcze-
pionką dokonywano pTzez podanie domięśniowo około
2,5 mln limfocytów pochodących od zwierząt białaczko-
rvych,

Badania serologiczne testami ID i ELISA na obecność
przeciwciał skierowanych przeciwko białkom strukturalnym
wirusa EBB przeprowadzono w odstępach 1-tygodniowych
wg Grundboeck, Grundboeck, (5) oraz Steca i wsp. (10). Jako
antygen stosowano glikoproteinę wirusa EBB produkowaną
rv IWet, w Puławach. Ponadto u wszystkich owiec prze-
prowadzono badania testem ID, stosując jako antygen pre-
parat odwrotnej transkryptazy wirusa EBB oczyszczony
chromatograficznie według metody podanej poniżej z wy-
mienionej już hodowli ciągłej wirusa (FLK). Do testu ELISA
były stosowane gotowe zestawy produkcji Bioveta, Ivano-
vice na Hane, CSRS.

Otrzymanie odwrotne j transkryptazy (rewertazy). Żr ódłern
enzymu, stosowanego następnie jako antygen, był płyn znad
hodowli tkankowej ELK. Oczyszczanie odwrotnej transkryp-
tazy wirusa EBB przeprou,adzono przy zastosowaniu kolej-
no: wirowania, ultrawirowania w gradiencie sacharozy
i chromatografii na fosfoceiulozie P-11 Whatman (3). Wiro-
wante przeprowadzono lv wirówce K-70 (Janetzki, NRD)
przy 3000 xg w czasie 30 min. Ultrawirowanie śupernatarrtu
z poprzedniego wirowania plzeprowadzono w ultrawirówce
Prepspin 50 MSE w gradiencie sacharozy (20-600/o sacharo-
za) w buforze TNE (Tris-HCl pH 7,4,0,1 M NaCl, 1 mM
EDTA) przy ż7,5000 xg w temp. 4oC w cz,asie 2 godz. WaIs-
twa ]okalizująca się pomiędzy 40 i 6010/o roztworu sacharozy
była następnie zbierana osobno i po rozpuszczeniu w buforze
F o składzie: 0,05 M Tris-HCt pH ?,9, 0,20/o Triton X-100,
0,20/o 2-merkaptoetanol, 300/o glicero , 5 mM MgC]2, 0,1 n,-{
EDTA była nanoszona na kolumnę z fosfocelulozą P-lI
Whatman (0,9 X 15). Enzym był następnie eluowany przy
pomocy liniowego gradientu 0,0-0,6 M KCL w buforze F,
p-rzy czym zbierano frakcje eluatu o objętości 2 ml. Aktyw-
ność enzymatyczną odwrotnej transkryptazy w wymienio-
nych frakcjach oznaczano stosując metodę opisaną wcześ-
nie j (9). Frakc je eluatu wykazujące najwyższą aktywność
enzymatyczną łączorto i zagęszczano 4-5-krotnie w roztwo-
rze gumy arabskiej w buforze F. Zagęszczony preparat sto-
sowano iako arrtygen do testu ID,

Test ID w żelu agarozowym przeprowadzono zgodnie
z Tnstrukc ją nr 54 Ministerstwa Rolnictwa, Leśnictwa
i Gospodarki Żywnościowej (6).

Test ELISA przeprowadzono zgodnie z instrukcją produ-
centa zestawów.

Wyniki i omówienie

W grupie 38 tryków testem ID stwierdzono obecność
przeciwciał przeciw,ko odwrotnej transkryptazie u 4
ŹwierząŁ. U dwóch tryków stwierdzono równocześnie
pojawienie się przeciwciał prze,ciw Gp51 oraz przeciw
rewer:tazie (Rt) tab, 1. U tryka nr 1949 przeciwciała
przeciwko Rt i Gp51 pojawiły się w tym samyłn czasie
po upływie około 4 tygodni od momentu imm,unizacji

Tab. 1. Wyniki badań serologieznych testem ID i ELISA
surowic pochodzących od tryka nr 1949 (grupa zwietząt
immunizowanych i zakażonych) i od tryka nr 1970 (grupa

zwiet ząt imrnurrizowarrych nie zakażony eh)

Liczba ] rryk nr 19?0 j trvl< nr 1949|-_" :]]lygoonl ,- l-- | l--|-
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objaśnienie: n.b. _ nie badano.

i utrzymywały się przez cały okres doświadczenia, wy-
kazując najwyższe miana (dla Gp51) po około 3 miesią-
cach od daty immunizacji (tab. 1). U tr},ka 19?0 zaobser-
wowano krótkotrwałe pojawienie się przeciwciał prze-
ciwko Rt również po upływie 4 tygodni od daty pierrv-
szej immunizacji, które następnie były niewykrywalne
przez około 5 tygodni i ponownie pojawiły się po upły-
wie 9 tygodni od podania szczepionki prawie równoleg-
le z przeciwciałami przeciwko Gp51, których poprzednio
nie obserwowano (tab. 1).

Badania wykonane testem ELIS,Ą na obecność przeciw-
ciał przeciw EBB u tryka 1949 były zgodne zarówno co
do czasu pojawienia się, jak również dynamiki utTzy-
mywania się przeciwciał w surowicy z wT/nikarni testu
ID (tab. 1). Test ELISA wykonany u tryka nr 19?0 poz-
wolił na wykrycie przeciwciał przecilł,ko białkom EBB
około 3 tygodnie wcześniej niż test ID. W tym samym
czasie pojawiły się przeciwciała przeciw Rt. Interesu-
jącym wydaje się fakt jednoczesnego pojawiania się
przeciwciał przecirłzko białkom r,virusa wykrywanych
testem ELISA i przeciw białku enzyrnatycznemu lvy-
krywanych testem ID.

Tryk nr 1949, u którego stwierdzono przeciwciała
przeciwkc odwrotnei transkryptazie utrzymujace się
przez cały czas badań, padł z powodu znacznie zaawarl-
sowanych zmiar' przede wszystkim w obrębie węzłów
chłonnych, rł, nerkach i r,v ś]edzionie.

Wydaje się prawdopodobne istnienie zależności mię-
dzy obecnością przeciwciał przeciwko Rt i rozwojerr
fazy grrzowatej choroby. Fakt ten wymaga potwierdze-
nia w badaniach na większej populacji zwterząt zakażo-
nych wirusem. Gdyby ta zależność okazała się nieprzy-
padkowa, to badania przy użyciu rewertazy iako anty-
genu mogłybv byĆ pomocne do diagnozowania począt-
ków formy klinicznej białaczki, tj. fazy guzowatej.
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Materiał i metody
Całość badań -wykonano w 2 etapach. Pierwszy realizo-

wany w skali laboratoryjnej dotyczyl okreśIenia wrażliwoś-
ci (wg instrukcji Wy,twórni Surowic i Szczepionek w War-
szawie) 13? patogennych dla drobiu szczepów bakteryjnych
na Enrofloxacin (Baytril) w porównaniu do podstawowych
chemioterapeutykólv, jak też oceny efektywności tego pre-
paratu lv zwalczaniu eksperymentalnej salmonelozy oraz
eliminacji nosicielstwa S. tuphźmurium u kogutkórv rzeź-
nych. Natomiast drugi etap badań stanowiły oibserwacje te-
reno§,e nad efektywności Baytrilu w telapii salmoneloz,
kolibakteriozy, zakażeń bakteryjnych okresu okołolęgowe-
go oraz w eliminacji nosicielstwa paleczek Solrrł,orrella u kur
nieśnych.

Skutecz-lość Baytrilu w terapii eksperymentalnej salmo-
rrelozy oceniano na 3 tyg. kogutkach tz.eźnych zakażonych
domięśniorvo 1 mI 18 h hodowli bulionowej S. tlphimurżum,
-w darvce 3 X 107 bakterii w 1 ml. W badaniu tym uwzględ-
niono 2 grupy kontrolne ptakórv tj. kontrolę negatywrrą
(ptaki zakażone S. typhźmuri,um i nie otrzymujące prepa-
ratu) i kontrołę pozytywną (ptaki nie zakażone S. tuphi-
murtum). Każda gr po 48 szt., podzielo-
nych na 3 równe 1 Bayiril (100/o roztwór
do stosowania per awać ptakom 2 h po
zakażeniu S. taphimurium (dawka: 0,5 ml/l wody pitnej,

testu rozstępu.
Badania ńad skutecznością Baytrilu rv eliminacji pałeczek

ce terapeutycznej (50 mg aktywnego związku w 1 ]itrze
wody pitnej), podczas gdy grupa druga służyła jako kon-
trola. Bezpośrednio po zakończeniu podawania preparatu
olaz po 3, 6 i 12 dniach od jego zastosowania ubijano po
6 ptaków z grupy do badań bakteriołogicznych. Wykony-
wano posiewy bezpośrednie (na różnicujace podłoża stałe)
z wątroby, śledziony, trzustki oraz jelit śiepych, jak też po
namnożeniu w kr,vaśnym seleninie sodu.

W warunkach tererrowych zastoso-wano Baytril interwen-
cyjnie w 3 stadach kurcząt rzeźnych zakażorrych S. enteriti-
dżs i S, typhźmurźum, w jednym stadzie kaczek piżmo1,;ych
zakażonych S. taphimurżun1 oraz lv 4 fermach kurcząl rzeź-
nych z rozpoznaną kolibakteriozą. Preparat podawano pta-
kom przez 5 kolejnych dni, w dawce 50 mg aktywnego
zrłlązku łra litr lvody pitnej.

Ocenę efekty-wności Baytrilu w e]iminacji zakażeń bak-
teryjnych okresu okołolęgowego u piskląt przeprowadzono
na fermie ,,I" porównawczo z Irmequylem 100/o (dałvka:
50 mg aktyrvnego związkulL wody pitnej) oraz Biosolern
700/o (dawka: 200 mg aktywnego związkull wody pitnej).
Oceniane preparaty zastosowano od 3 dnia życia ptaków
przez 5 kolejnych dni.

Efektywność Boytriltl w zwolczon!u chorób bokteryinych u drobiu

Katedra Epizootiologii i I{linika chorób zakaźnych 'Wydziału wetelynaryjnego AR,
Pl. Grunwaldzki 45, 50-366 wlocław. zakład Higieny weterynalyjneJ, ul. Wrocławska 170, 45-836 opole

*ł zakład HiBieny 'Weterynaryjnej, ul Rodakowskiego 6, 51-637 wrocław

Summary
Effectiveness of Baytril in the control of bacterial diseases
in poultry

The effectiveness of Enrofloxacin (Baytril made by
Bayer) in the treatment of bacterial diseases and control
of carry state of Salmonella spp in poultry was assessed.
It rł,as found a signi icant effectiveness of Baytril in birds
infected experirnentally with S. typhimurium and under
field conditions in the case of salmonellosis, colibacteriosis
and diseases of the perihatch season. Besides, Baytril
administered for 5 consecutive days at a dose of 50 mg
of the active compound per 1 I of, lvater limited to a la_rge
degree the carrier state of salmonellosis in hens.

Baytril (produkcji firmy Bayer) zawiera jako związek
czynny Enrof loxacin ( 1 -cyclopr opyl-7 - l 4-ethy1-1 -pipera-
zinyl / -6-f lrroro-1. 4-dihydro-4-oxo-3-quinoline-carboxylic
acid) - pochodną kwasu karboksylolvego z grupy chino-
]anór,v. lVykazuje on szerokie spektTum bakteriobójczego
oddziaływania na drobnoustroje Gram-ujemne, Gram-
-clodatnie i inikoplazmy. Mechanizm tego oddziaływania
polega na blokołvaniu enzyrnu gyrazy bakteryjnej DNA
(1.21).

W świetle danych z piśmiennictwa (2, 4, 15, 16, 17, 18,
21) Baytril charakteryzuje się dużą efektywnością w
zrvalczaniu zakażen bakteryjnych u zwierząt gospodars-
kich, psów, kotów, królików oraz ryb. U drobiu pre-
parat ten stosowano z dobrym skr-rtkiem w terapii za-
każen Haemophil,us paragalllnarurrL u kurcząt (23), My-
coplasma sp. u indykór.v (5), Salmonella arizonae u in-
dyków (9), Escherichża coli oraz E, colż wikłan,ej Mgco-
plasma gallżsepticum u kurcząt (|0, 22), jak też Pasteu-
rella multocida u indyków (11).

Baytril bardzo szybko lvchłania się z przewodu po-
karmcwego ptaków. U kurcząt i gołębi dostępność bio-
1ogiczna tego preparatu wynosi około B50/o, a u indyków

- 57,lnll. Dla porównania warto podkreślić, że tetra-
cyktiny wchłani,ają się z przewodu pokarmowego tylko
w 280/oi (7, B, 14). U kur i indyków maksyrnalne stężenie
preparatu w surowicy krwi i tkankach (płuca, ,uvątroba,

nerki, mięśnie) stwier,dza się po 1 h, a u gołę,bi po 4 h.
Przy tym na u\^,agę zasługtlje fakt, że u tych ostatnich
notor,va.no 2-krotnie lvyższe stężenie preparatu (20).

Baytril najdłtrżej utrzymuje się w organiźmie kur. \,Vy-
kazano, że biclogiczny okres półtrv.la,nia dla. tego pre-
paratu wynosi u kurcząt I4,9 h, a u indyków - 6,2 h
(7, 8),

Celern prezentowanych badań było określenie sku-
teczności Baytrilu w eliminacji zakażen drobiu pałecz-
kami Salnronella, E. coli oTaz zapobieganiu stratom w
odchowie kurcząt Tzeźrrych na tle zakażeń bakteryjnych
okresu okołolęgowego.


