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Materiał i metody
Materiał do badań stanowiły suro,",qice krwi pobrane od

51 krów i ich płodów, w tym od 8 krów z guzowatą po-
stacią EBB, pochodzących z obór o wysokim odsetku
(ponad B0oll,) zakażeń BLV. Krew do badań pobierano pod-
czas uboju sanitarnego w wybranych rzeźniach woje-
wództwa wrocławskiego.

Do badań jakościowych i ilościowych immunoglobulin
klasy G, M i A w surowicy krwi krów-matek i ich pło-
dów zastosowano gotowe zestawy firmy ,,Miles" do poje-
dynczej immunodyfuzji radialnej wg metodycznych prze-
słanek Faheya i Manciniego (4, 10). Zawartość IgG mie-
rzono w przedziale między 500-4000 mgl100 ml, wykorzy-
stu jąc w tym celu 4 surowice standardowe IgG zawiera-
jące 500, 1000,2000 i 4000 mg/l0a mI. Zawartość IgM mie-
rzono w przedziale między 60-520 mg/100 mJ., wykorzy-
stując w tym celu 4 surowice standardowe IgM zawiera-
jące 60, 130,260 i 520 mg/100 mI. Zawartość IgA mierzono
w przedziale 50---400 mgl100 m1 wykorzystując 4 surowice
standardowe IgA zawierające 50, 100, 200 i 400 mg/100 mi.
Gotowe płytki z agarozą zawierały bydlęce monospecyficz-
ne surowice anty-lgG, -IgM i -IgA Do dołków w żelu
agarozowym dokładnie odmierzano surowice standardowe
i badane przy użyciu mikropipet. W przypadku IgG obję-
tość ta wynosiła 2,5 pl, a przy IgM i IgA - 10 pl. Po
18 godz. (przy IgG) lub 22 godz. (przy IgM i IgA) inkubacji
w temperaturze pokojowej w komorze wilgotnej odczyty-
wano średnicę kręgów precypitacyjnych w mm. Na pod-
stawie wartości surowic standardowych, wykorzystując re-
gres ję 1iniową sporządzono krzywą wzorcową j z które j
odczytywano wartości dla badanych surowic, Surowice
krwi krów rozcieńczano do ww, badań w stosunku 1:4,
natomiast surowice płodów za1ęszczano 1O-krotnie poprzez
liofilizac ję.

Uzyskane wyniki opracowano statystycznie oblicza jąc
średnie arytmetyczne, odchylenie standardowe oraz istot-
ność różnic pomiędzy dwoma średnimi testem t-Studenta
przy p < 0,05.

Wyniki i omówienie

Wyniki badań jakościowych i ilościqwych zawartości
immunoglobulin kJ,asy G, M i A w surowicy kr\Ą/i krórł,-
-matek i ich płodów przedstawiono w tabe],i I. Zawat,
tośc IgG była najwyższa (1946 mg/100 m1) u królł, z sub-
kliniczną postacią choroby (grupa I1I), a najniższa (15?9
mg/100 ml) u krorł, z dodatnimi wynikami badań sero-
logicznych (grupa II), przy czym różnice te nie były
statystycznie istotne. Pozostałe glupy krów (I i IV) wy-
kazywały wartości pośrednie. Poziom IgM był znacznie
wyższy u krów zdrowych (grupa ]) - 536 mg/100 ml
i wykazujących dodatnie wyniki badań serologicznych
(grupa II) - 486 mg/100 ml, w porównaniu do krórł,
grupy III wykazujących trwałą limfocytozę (419 mg/100
ml) i zmiany histopatologiczne (grupa IV) - 44I mg
/100 ml. Wykazana najniższa zawartość IgN,[ u krou,
z lirnfocytozą (grupa III) - 419 mg/100 ml rozniła się
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no zowortość immunoglobulin klosy G, M i A w surowicy krwi

krów i ich płodów
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Sumrnary

The influence of Bovine leukemia virus and de-
veloping leukemic ploces§ on the content of G, M
and A immunoglobulin classes in sera of cows and
their foetuses

Sera of 51 cows, including 8 cows with a nodular form
of epizootic bovine leukemia, from cowsheds of a hish
percent of BLV infection (more than 8D0lo) a,nd, their foetuses
have been examined. The presence and content of IgG,
IgM and IgA in sera of cows and their foetuses was de-
termined by the method of a radial single immunodiffusion
using standard kits (Miles). The highest content of IgG
(1946 mg/100 mI) was noted in sera of cows with a sub-
c|inic form of leukemia and the lowest one (15?9 mg/10O
ml) in seropositive cows. However, these differences werenot statistically significant. The level of serum IgM was
significantly higher in healthy cows (536 ms/100 mI) and
in sera of seropositive cows (486 mg/l00 ml) comparing
to cows with a permanent lymphocytosis (419 mg/l00 ml)
and with histopathological lesions (446 mgl100 ml). The
content of IgA ranged in all groups from 57 to 60 mg/
/l00 ml.

rn cows manent lym-phoc IsM (l3.9 ms/100
ml) ups mgllOO ml).
A sI imm classes was
observed in seropositive foetuses against EBL.

Dotychc nia nad zawartością immunoglo-
bulinws ibydłabiałaczkowegodostarózy-
\y sprzecz w. Trainin i wsp. (2?) stwierdzili
u B00/o bydła z postacią guzowatą białaczki brak IgNI.
Pierce i wsp. (19) badając 2B9 krów białacżkowych wy-
kazali u wszystkich obecność przeciwciał klasy G i Nf.
Matthaeus i Straub (12) na 16 krów mlecznych z guzo-
watą postacią białaczki i 23 krowy z trwalą limfocytozą
wykazali w przypadkach wyraźnych zmian guzowatych
obecność IgM. Natomiast r,v badaniach Atluru i wsp.
(1) oraz ostatnio Gatei i wsp. (5) zdrowe zwierzęta wy-
kazały istotnie wyższy poziom IgN{ lv surowicy krwi niż
krowy z ttwałą limfocytozą. Z kolei zawartość IgG była
wyższa u zwierząt z trwałą limfocytozą w porównaniu
z bydłem zdrowym i guzowatą postacią białaczki.

Reasumując mozna stwierdzić, ze plzeprowadzone do-
tychczas badania nie dostarczyły jednoznacznych dowo-
dów na zmiany zawartości immunoglobu]in u bydła rv
przelriegu EBB.

Celem pracy było okreśIenie wpływu zakażeń BLY
i rozwijającego się procesu białaczkowego na zawartość
immunoglobulin klasy G, M i A w suroŃicy krwi krotł,-
-matek i ich płoCor,r.,,



Tab. 1. Zawattość immunoglobulin w surowiey krwi
krów-matek oraz ich płodów (x + s)

Tab. 2. Zawartość immunoglobulin w surowicy krwi
płodów bydlęcych (x - s)

Zawartość immunoglobulin
w ms/100 mIGrupy | _-_----- Grupy płodów

Grupa I
Płody z ujemnym

serologicznym i
n: 23

wynikiem
hematol.

30,7
+ 6,1

L6,2
+ 4,0

1,6
+ 0,4

Grupa II
PłoCy z wynikiem serolog. do-

datnim i hematal. ujemnym
n:6

34,5
+ 7,5

19,2
+ 5,5Grupa II

Krowy z wynikiem
serol. dodatnim i
hematoI. ujemnym
rr:7

Grupa III
Krowy z dodatnim
wynikiem serol. i
hemato1. n : 16

27,3
+ 7,6

486a
179t

17,6
+ 4,0

59.5 l 1.6
+6,1 l+0,3

Płody z
serolog
n:4

Grupa III
dodatnim wynikiem
, i hematolog.

28,3
+ 1,9

16,2
+ 4,3

17,0
+ 4,|

1,95
t 0,9

2,0
t 0,8

578
L^o

1,7
+ 0,6 Grupa IV

PłoCy z dodatnim wynikiem
badania histopatol.
n:5

ż9,2
+ 1,3

Grupa IV
Krowy z dodatnim
lvynikiem badania
hlstopat. n: Iż

C|bjaśnienie: średnie
tystycznie istotnie plzy

oznaczoae lóżnymi literami lóżnią się Sta-
p < 0,05.

siatystycznie istotnie ocl wartcści uzyskanych u krów
zdrowych (grupa I) i serologicznie dodatnich (grupa II),

Zawartość IgA nie wykazywała większych roznic, a jej
średni poziom w poszczególnych grupach wahał się w
granicach 5?,0-60,0 mg/100 ml. Określając zawartość
immunoglobulin u płodow podzielonych na grupy wg
wynikow badań diagnostycznych uzyskanycl' u krów-
-matek nie stwierdzono między nimi istotnych różnic-
Jeclynie w grupie płodow pocbodzących od rnatek
z trr,vałą lilrrfocytoza (grupa ITI) wykazano niższą zawar-
tość IgN,{ (13,9 mg/100 ml) w porównaniu do pozosta-
łych grup (16,;-17,6 mg/100 m1).

W ia,b. 2 przedstaw-iono zawar',ość immunoglobulin
klas G, M i A u płodow podzielonych na grupy wg
uzyskanych u nici' wynikow badań diagnostycznych.
Nieznacznie wyższe poziomy iirrrrruncglobulin wszystkich
klas zaobser\ł,cwano u płcdov,, serclogicznie dodatnich
lv kierunku EBB (grupa II), jednak różnice te nie były
statysbycznie istotne.

Badania nad zachov.raniem się immunoglobu]-in w prze-
biegu białaczki były przedmiotem wielu prac. W 1968 r.
Trainin i r,vsp. (żB, 29, 30) wykazując immunoelektro-
foretycznie w 800/o brak IgN{ r,v surowicy krlvi Łydła
z przerł,lekłą limocytozą i postacią guzowatą EBB oraz
za pomccą immunofluorescencji selektvwny niedobor
produkcji lg\,t przez komórki węzłów chłonnych i śle-
clziony, r,vyrazili optyrnistyczny pogląd w:kazu;ący na
moż]i-wość wykorzystania tego r,vskaźnika do diagnosiy-
ki Łiałaczek. Rownież w trakcie immunizowania bydła
białaczkorvego albuminą surowicy ludzkiej lub synie-
tycznym antygen:m sirvierdzali r,vspomniani autorzy ob-
niżony lub czasor,vy brak produkcji IgM (29).

W odróżnieniu od cytowanych autorów (2B, 29, 30)

Matthaeus i Straub (12, 15) na 41 badanych suror,vic
krow białaczkowych i podejrzanych o różne formy
białaczki rv 900/o stwierdziIi obecność IgM. \,Iatthaeus
i Wei]and (13, 14) analizując precypitujące przeciv,lciała
anty-BLV wykazali, że naIeżą one do klasy IgM.
W innych badaniach Matthaeus i Straub (16) u bydła
klinicznie zdrorx,ego i białaczkowego, zakażonego eks-

perymentaini,e wirusem TBR/iPV nie stwierdzili istot-
nych roŻnic
tości IgN{ i
2 tygodnie
niki tych
i wsp, (2}) oraz wskazują na Łrak przydatności ozna-
czania IgN'I w diagnosiyce EBB.

Pierce i wsp. (19) badali zawartość IgG i IgX,I w suro-
wicy krwi u 13J krow z ujemnym lvynikiem badań
hematoIogic znycin, uzyskując ich średnie zawartości

u. kró hemato-
ości t wyniosły
tym totną ko-

za\,var ścią IgM"
\I/ grupie królv z podwyższoną l,iczbą iimf ocytów

zaw yła istotni.e wyższa

::), ;,jiT,i",::;jl"J,1
uzy Matthaeusa i Strauba

(16). Natomiast Sobiech (2J) wykazała istotnie niżs
zalvariość IgM u młodych krow (2-3 lata) z limfoc
tozą aniżeli u krów zdrowych z limfocytozą, ale w
siarszym wieku () 4 lat). Un r-Waron i wsp, (31)

i:nmttnizowa]i zCror,ve i białaczkowe kror,vy syntetycz-
m, :i następnie ść .tgG
ła.J i aktyr,vność oistych
ościclł,c nie stwi róŻniC
przcciwciał IgG porów-

nyrvan),ł,ti .grupami. obserr,vowano natomi niŻszą
aklyr,vncść precypitacyjną craz niższe miana bi.ernej

i IgM istnieje upcśIedzenie ich funkcji biologicznej.

IslTikara i ws.c. (7) wykazali, że średnia zawar|ość Ig
u krów serologicznie i hematologicznie dodatnich w
kierunku EBB utrzymuje się na fizjologicznym pozio-
inie tj. IgG 220a-2640 mg/100 ml, a IgM: - 250-

(95.6 :,ng/100 :nl),

\{atthaeus i Straub (15) nie st-łierdzili istotnych
różnic vr zawartości immunoglobulin klasy G, M i A
w siarze oraz irrleku krów zakażonych BLV w porów-
naniu z grupą kontrolną, Schuttz i Duncan (24) podają

1802 l 31,0
+495 l+9,2

600
+60

1,9
+ 0,g

,,;l;I n*"l l3,sjssol -9,2 +200 l -48lll
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o obniżonej zawartości IgA u krów z kliniczną postacią
białaczki przy jednoczesnym braku różnic w zawarto-
ści IgG i IgM. l,{eiron i wsp. (11) u zakażonych eks-
perymentalnie BLV 16 cieląt r,v okresie 2-letnim pod
kontrolą badań serologicznych i wirusologicznych wy-
kazali, że swo,iste przeci-wciała anty-BLV należały do
obu klas immunoglobulin W większości przypadków
przeciwciała IgJ\{ pcjaw_iały si,ę wcześniej od IgG. Sred-
nia zawartość IgG u cieląt zdrowych wynosiła 2615 mgl
/100 ml, a u cieląt cloświa,dczalnych w B tygodni po za-
każeniu - 2320, a w 4] tygodnlu - 2590 mg/100 ml.
Natomias| średnia zar,variośó Ig\{ u cieląt zdrowych
wynio.ła 324 mg/100 ml, a u cieląt doświadczalnych -34B mg/100 ml. Vy' - tygodniu po zakażeniu r,vzrosła do
400 mg/100 ml, aby ohniżyc się w 19-22 tygodniu clo
152 nrg/lOC ml Obniżenie pozicmu IgM obserwowano
SZczególnie lr cieiąt z l,imf ocytozą, podczas gdy u nie
wykazujących limfocy|ozy zawartość IgM była w nor-
mie. W badaniach własnych oraz innych autorów (1, 5,
6, B) odnotolvano rórvnież spadek zawartości IgM w
sr-rrowicy krwi bydła z przewlekłą limfocytozą. Ltmfo-
cytoza i zmniejszenie poziomu IgM rvydają się być
główną kcnsekwencją zakażenia BLV. Dor,vodem tego
jest zaburzenie sekrecji IgM u bydła z subkliniczną
i guzowatą postacią EBB. Ubocznym efektem immuno-
supresyjnego działania BLV u zakażonych zwierząt,
polegającym na upośledzeniu produkcji IgNI, moze być
zwiększona podatność tych zwierząt na choroby sporvo-
dowane innymi czynnikami zakaźnymi.

Reasumując można stwierdzić, ze w przebiegu EBB
występują zaburzenia wytwarzania i sekrecji immu-
noglobulin (IgM), jednak biorąc pod uwagę mnogość
innych czynników zakażnych i niezakaźnych mających
podobny wpływ :można uznać, że ilościowe oznaczanie
Igil4 ma ograniczoną wartość diagnostyczną.

Odm,ienne zjawisko obserr,vuje się w przypadku pło-
dów, ktorych układ immunologiczny jest pobudzany
przez ogTaniczoną liczbę antygenorv. Wowczas surotvi-
ca krwi płodu zar,viera swoiste przeciwciała dla nie-
wielkiej liczby czynników przyczynowych zakazeń ło-
zyskowych, podwyższona zawartość immunoglobuIin
może być wyrazem infekcji ,ołodu.

Immunokompetencja płodu bydlęcego zaczyna roz-
wijać się w 4-ó miesiącu ciąży (1B, 22, 23). Immunolo-
gl,cznie kompetentne komorki plazmatyczne - nośniki
IgM identyfikowano 59 dnia, a IgG w 135 dniu ciąży
(23). Immunoglobuliny klasy M oznaczano u płodow w
po jedyncze j immunodyfuzji radialne j 130, a klasy G
145 dnia ciąży (22,.23)" W dotychczasowych badaniach
serologicznych płodów obecność swoistych przeciwciał
stwierdzono przy naturalnym ]ub eksperymentalnym
zakażeniu roznymi czynnikami zakażnymi od 132 dnia
ciąży (1B, 22, ?,3).

Sawyer i ,,vsp. (22) zakazili płody w różnych okre-
sach ciąży chlamydiamt, Vibrżo f etus, Cołźellcl. burnettż,
wirusem bluetongue, BVD i Anaplasmct margino,Ie. Bada-
niami sero]ogicznymi wykazali oni obecność swoistych
przeciwcd,ał u zakażonych płodow, a zawartość IgM we
wszystkich przypadkach była r,vyższa u cieląt zakażo-
nych w porównaniu z grupą kontrolną, Osburn i wsp,
(17) nie zdołali wykazać wirusa choroby niebieskiego
języka (blueiongue) u płodów owczych po 100 dniach
ciąży, ale po I22 dniach stwierdzono przeciwciała
neutralizujące. Inni autorzy (2, 26) w doniesieniach
o zakażeniach płodowych wirusem PI-3 i BVD podają,
że nie jest łatwo wykryć wirus w czasie pojawiania
się swoistych przeciwciał, przez co badania wirusolo-
giczne nie mają przydatności diagnostycznej. Ellis

i l,vsp. (3) badali zawartość immunoglobulin-klasy G;
M i A u poronionych i nieporonionych płodow. Naj-
wcześniej wykryto Ig\{ u 90-dniowego płodu, a IgG
i IgA u 111-dniowego płodu, Srednia zawartość immu-
noglobulin r,r poronionych płodow była rvyższa w po-
równaniu z grupą kontrolną i rosła wtaz z wiekiem od
5-go do B-go miesiąca ciąży, a w ostatnim miesiąc1.1
utrzymyr,vała się na średnim poziomie. Ponadbo średnia
zawa_rtość IgM (96 mg/100 ml) była wyższa niz IgG
(59 mg/100 m1), ObserworvanJ wraz z wiekiem płodu
wzrost zalvartości immunoglobu]in odz."vierciedlać może
narastanie immunokompetencji. Spadek poziomu IgM
lv ostatniin mlesiącu życia płodorvego spowodowany
moze być immunosupresją istniejącą rv okresie około-
,oorodowym.

Sar,vyer i wsp. (22) oraz Braun i r,vsp. (2) donoszą
o wzroście zalvartości IgG i jej przypisują główną
obrcnną rolę. Ich badania jednak dotyczyły płodorł,,
ktore przeżyły infekcję, a więc po stosunkowo długi.m
czasie cd momentu za.kazenia. .igM jest pierwszą imlnu-
nog],obulina produkowaną w odpolViedzi na r,vniknię-
cie czynnika zakaźnego i jej przypisuje się ważną Io1ę
lv pierlvszej fazie odporllości lrumorainej.

Kirk]:ride i wsp (9) ł:adając 164 poronione płody
stwierdzili średnią zawartość IgG - 12B mg/100 irrl
oraz IgM - 34 mg/100 mJ., podczas gdy w grupie kon-
trclnej r,vartości te wyniosły odpowiednio 1,3 i 1,4 mg/
/10) ml. Jednocześnie cytowani alttorzy podają, że ozna-
czan,e zawartości ilrrmunoglobulin u poronionych pło-
dów moze mieć wartość diagnostyczną wowczas, jeżeli
podwyzszcne ich poziomy są wynikiem odpowiedzi
immunoIogicznej na śródmaciczne zakazenie czynni-
kiem zakaźnym.

Vy' piśmiennictwie brak jest danych co do zawartości
immunoglo'lou]in lv przebiegu zakażen BLV u płodów,
Badania własne r,vykazały podwyzszony poziom IgG
i IgL,T u płodow serologicznie dcCatnich w kierunku
EBB, co poirvierdzałoby spostrzeżenia cytowanych
wcześniej autorów (22) odnośnie zakażei innymi drobno-
ustro jami. Wykazany wzrost zawartości IgNI w gru-
pie lI płcdo,"v związany jest pralł,dopodobnie z pier-
wotną cdpo,"viedzią immunologiczną na zakażenie BLV.
Przemalvia za tym obecność swoistych przeciwciał
anty-Bl\r w surowi,cy krwi bych płodow. W grupie III
i IV płodów z dodatnimi r,vynikami badań hematolo-
gicznych i histopatologicznych zawartość immunoglo-
bulin była na poziomie średnich wartości grupy kon-
trolnej (IgM) Iub nieco nizsza (IgG).
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§trmmary

The influence of 2-t4-12-{Ą-cirlolbenzarnido) ethyl/
;phenoxy1-2-methyl-propionic acid on the nrultipii-
cation in cell cultures of herpes simplex virus, type
l, TK9OE strain of pseudorabies virus, and Roakin
strain of Ner,vcastle disease virus

2- / 4- l 2-(4- cl:'lorbenzarnidrr) ethyl/phenoxy/ -2-metllyl-propirr-
nic acid (CEMP) rerluced the intensity of cytopatłric effect,
cłelayed the tirne of its appearance for 24-48 hours and
finally caused a significant lolvering of lICIDro titer of lrer_
pes sirnplex in monkey kidney cell cultures ard of pseudo-
rabies virus in chick ernbryo cell cultures. On the other
hand CBMF did not exert any effect on the multipiication
of Roakin strain of NDV in chick embryo cell cultures.
The preparation dirl not inactivate directly tire viruses being
examined and diti not influence their adsorption. trt is sug-
gc;ted that ;r,ntirliral effect of CBMP is due to disordering
the lipid rnetabclisrn in cells what cąuses thc disturbances
ąl!' r irus enr elope synthesis.

Badania Grossberg:i (2) i Sieinharta (10) r,vskazał1, ną
' możlirvość lramcrł;ania rv h cclclvlach kolrrórek syniezy
niektcrych rł,irtrsolł, otoczkorvych: West NiIe, kalif or-
nijskiego zapalenia móz3u i llerises sintpler przez ester
etylowy krrlasu 214-cirlorofenoksyl-izomasłol,vego (CPIB)
Zakładano plzy Lym ze przecirvri,irusotve działanie ,|ego

preparatu jest następstr,vem dezorganizacji syntezy iipi-
dor,vego kornponentu otoczki, Nasiępnie wykazano w
hodcwlach komórek hamor,vanie przez ien lek syntezy
,,virusórv choroby Ner,vcastle (8, 9) i choro'oy Aujesz-
k;,ego (3), prży czyln dodatkorve badania (7) r,vykonane
z tytll, ostatnim wirusem wskazują na słliszność za-
kładanego mechanizn,iu działania.. S Iwierdzono row-
nież ]ecznicze clziała,nie tego leku w dośr,viadczalnej
opryszczce rogÓWki u krÓlików (4) oraz w ]eczeniu
pacjento,w z tyrn sc!orzenietn (i). Podobne działanie w
hcdowli komórek oraz w leczeniu doświadczalnej
opryszczki -,l.,ykazał krvas 2-1a-12-(-chlorobenzamido)
etylo/f enoksy 1-2,2 r:netylopropionolvy (CBMP) (1),

Ce]em niniejszej pracy było ckreślenie wpływu CBMP
na namnazanie się r,v hodowlach komorek 'kilku \viru-
sórv otoczkowych"
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}{ater-iał i metody

Wirus Herpes sżmple:r typ 1 otrzymano z Instytutu Immu-
noJ.ogii i Terapii Doświadczalnej PAN r,ve Wrocła,wiu; mia-
no tego vrirusa w hodow]i kcmórek nerki małpy wynosiło
ckc]o i0-; o/0.15 m]. Wirus chcroby Aujeszkyego szczep
TK 900 wykazylvał miana TCID.6 około 10-7,2/0,15 mI w
hodowlach komórek zarodka kurzego, a wirus choroby
Ne,wcast]e (ND) szczep Roakin, miano TC]D5c 10 -0;/0,15 ml
rv h.odow]i komórek zarodka kurzelo.

]r,{iana TCID5O oZlidCZono metodą Reeda-},{uencha, a sta-
tystyczną znamienność ich różnicy według tablicy Larenza
(6); przy stosowanych w badania.ch v/łasnych co najmniej
trzykrotnych powtórzeniach mianowania wirusa, różnica
0,7 1og jest statystycznie znamienna. Jedrowarstwowe ho-
dowle komórek zarodka kurzego (IjKZK) sporządzono w
sposób pcwszechnie stoso1,,'/any. zaś hcdovzlę koniórek nerkl
małpy (HKNLI), płyny odżyvrcze hodowli, PBS, surowicę
oraz roztwór trypsyny otrzymano z Wytlvórni Surowic
i S:czepiorlck w ,Lub]inie.

Badany preparat przecilvlipemrczny, klvas 2-11-12-(1 chlo-
robenzamido) etylolfenoksy/ 2.2 metyiopropionor,vy (CBMP)
stalowił Bezafibrat produkcji firmy Boehringer - Man-
he,n ctrzymany od jej przedstawiciela w Warszawie"

Wyniki i omówienie

Baclanie 'roksyczności CBil,lP dla hodor,vli komórek
nerki małpy i hoclou,li komórek zarodka kr-rrzego. Pre-
parat rozpuszczono w płynic Parkera al.kalizowanym
n/10 NaCH do p.tl około 7,B i wprorł,adzono do ho-
do,,vli rv ilościacl dającl,ch końcolve stężenie 200, 400,
BjC mcg/ml płynu odzy-,vczego. Kontrolę sianow-iły ho-
c;[crvle. clo których dodar,vano odporviednią ilość płynu
s'ianorviącego TozpDszcza]nik ]eku, Czas obserwacji wy-
nosił ;. dni. \{aksymalnie toleror,vaną da-uvką było stę-
żenie 400 mcg/ml i takiego użyr,vano r,v doświadcze-
nraca.

Redukcja. miana TCID5. wilusa IJerpes silnple:r w
hodorvlacłi kcrrorek nerki małpy oraz r,virusa choroby
Aujeszkyego i choroby Ner,rlcastle w hodc-wli komórek
zarodka kurzegc, iJodorvle doświadczalne zawiera jące
CB\,1P ,r., płynie odzywczym Lltlzymującym i kontrolne
zakazonc 10-trrictnie wzrastającynri rozcieńczeniami wi-
rlrsa i obserwor,vano przez 5 dni inkubow3nia w 37oC,
Preparat zmniejszał natężenie efektu cytopatycznego
araz opóżniał czas jego lvystęporvania o 24-48 godzi,n,

ZOFIA R.OTKItrWICZ, ZDZISŁAW LARSKI

Wpływ kwosu 2,14,12,(4-chlorbenzornido)ełylo/fenoksy/ 2,2
mełylopropionowego no nomnozonie się w hodowloch komórek
wiruso Herpes simplex typ 't szczepu TK 900 wiruso choroby

Auieszkyego szczepu Rookin wirtlso choroby Newcoslle
KatecIa ]!IikrobiCl.iii l\Ctel]rnaLyjnej \Vioi:iał;_i \\etelv:lafvjne3o ĄR-T
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