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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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Ryc. [. Dynam,ika wzrostu szczepu TK969 wirusa
Aujeszkyego w HKZK zakażonej różnymi dawkami

w obecności CBMP

choroby
wIrusa

a w efekcie końcowym obniżał miano wirusów Herpes
sżmpl.et i choroby Aujeszkyego o około 1 log, natomiast
nie wywierał żadnego wpływu na namnażanie się wi-
rusa choroby Newcastle.

Badanie bezpośredniego wpływu preparatu na użyte
szczepy wirusów. Do płynu zawierającego 106 TCID'.
wirusów choroby Aujeszkyego lub Herpes simpl.e:t do-
dano CBI\{P w i],cści zapewniającej końcowe stężenie
400 rncg/ml i B00 mcg/ml. Próby kontrolne zawierały
taką samą dawkę wirusa bez preparatu. Po 6 i 24 go-
dzinach inkubowania w temperatltrze 37oC oznaczono
miano wirusa w hodor,vlach. CBil,lP r,v dawce maksy-
malnie tolerowanej tj. 400 mcg/ml, a nawet 800 mcg/mi
nie wywierał inaktywującego wpływu na oba wilusy.

Badanie wpływu CBMP na adsorpcję wirusa choro-
by Aujeszkyego w HKZK i wirusa Herpes simpler w
HKNM. Do hodowli wprowadzano równocześnie z wi-
rusem w ilości 1 m.o.i. maksymalnie tolerowaną dawkę
preparatu i pozostawiono w temperaturze 37oC na
jedną godzinę. Następnie płyn zlewano, hodowlę płu-
kano i wprowadzono płyn utrzymujący. Po 24 godzi-
nach mianowano płyn z Lych hodowli, jak i z hodowli
kontrolnych. Nie stwierdzono l,vpływu preparatu na
adsorpcję wirusa.

Dynamika namnażania śię badanych wirusów r'v

obecności CBMP, Hodowle zakażono dawką 10 ].ub 106
TCID5. wirusa wprowadzając równocześnie z zakaże-
niem preparat. W 24, 48 i 72 h oraz w 4 i 5 dni po
zakażeniu określano miana rvirusów. Krzywą wzrostu
przedstawiają ryciny 1 i 2. Największe hamowanie
syntezy wirusa choroby Aujeszkyego (ryc. 1), wyraża-
jące się obniżeniem miana o około 2,o log, stwierdzono

2+€ł2%Ąn
C-łóS po za*azzavw w gd,zvraa<llt

Ryc 2. Dynamika wzrostu szczepu Herpes simpler typ l
w HKNM zakażonej różnymi dawkami wirusa w obecności

cBMP

w 24 i 48 godzin po zakażeniu dawką 10 TCID'.,
a różnica miana o około 0,7 log utrzymywała się do
końca obserwacji, Po zakażeniu dawką 106 TCIDuo wi,
rusa isbotną rożnicę miana około 1,5 1og stwierdzono
tylko w 24, a 0,B log w 48 godzin po zakażeniu.

W przypadku wirusa Herpes sźmplel: (ryc, 2) użytego
w dawce 10 TCID5. największe obniżenie rniana o około
2,25 log stwierdzono w 24-48 godzin po zakażeniu,
przy czym jeszcze po 72 godzinach różnica ta wynosiła
okcło 1,5 1og, a po 96 i 120 godzinach około 1 log. Po
zakażeniu hodowli dawką 106 TCID'. wirusa różnicę
miana wynoszącą około 1,2 log i 1,0 1og stwierdzono
tylko w 24 i 48 §odzin po zakażeniu.

Na podstawie przeprowadzonych badań można wno-
sić, że CBMP nie wpływa na etap adsorpcji wirusa,
a prawdopodobnie zaburza metabolizm substancji tłusz-
czowych w komórce, w następstwie czego zostaje za-
kłócona synteza otoczki wirusa, ptzez co otrzymuje się
jego mniejszy zbi&. Taką interpretację sugerują wy-
niki innych naszych badań (7); stwierdzono w nich, że
w następstwie 30 pasaży szczepu TKooo wirusa choroby
Aujeszkyego w hodowli komore,k w o]cecności CPIB,
podobnego w działaniu klinicznym preparatu antylipe-
micznego, nastąpiły zmiany chemiczne i fizyczne doty-
czące otoczki wirusa.
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§ummary

cattle onchocercosis in Foland

The examinations were carrietl out on the presence of
onclrocercosis in villiges of the Puszcza Białowieska, Pltszcza
Kampinoska, Bory D in
niewice, Włocławek, zem
sarnples of the skin and
were taken from 297 sla
skin samples lvere cut in 1-2 mm pieces, incubated in
a physiological solutionat 25OC for 24 lrours and then exa-
mined for the presence of microfilariae. Microfilariae of
Onchocerca lienalis antl Onchocerca gutturosa were found
in animals from the Pttszcza Białolvieska, Puszcza Kampi-
noska, Bory Dolnosląskie antl the Przemyśl district. Exten-
siveness of cattle invasion by nematode O, lienalis was
ftort 60lo to 809/o. and by O. gutturosa from 30lo to 30olo.

Nematodes of Onchocerca spp were not founcl in the
Słupsk, Skierniewice, Włocławek and Zamośó districts.
Focal occurrence of onchocercosis was associated with cattle
pasturage near the forest biotoF,s with streams where the-
re coulil hatch intermediate hosts of onclrocerca-blood
sucking insects.
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onchoce rkozy bydło w Polsce

StelańSkiego PAN, ul. Pasteula 3, S,p, 153,00-973 waISZaWa

stępnie migrują do właściwcj im tkanki, gdzie osiągają
dojrzałość płciową (16).

Dojrzałe onchocerki obu gatunkółv lv tkance łącznej
rł,ięzadeł wyrvołują }okalne proce|sy zapalne. Według
Tret'jakowcj (33) w sąsiedztwie nicieni'obserwuje się
obrzęk tkanki łącznej, surowiczo-galaretowaty naciek,
a także intensywne nastrzykanie naczyń. Kivako i Lo-
banov (1B) w więzadłach śledzionowych zarażonych
zwierząt stwierdzili przelvlekły nekrotyzujący stan za-
palny, a Scholtens i wsp. (27) obser-,ł,orł,ali towarzyszą-
cy inwazji onchoccrk miejscowy limfadenżtżs"

Natomiast larwy I stadium mikroonchocerki
u.miejscawiają się lv warstwie siateczkowej skóry głów-
nie rv pobliżu gruczołów potowych i łojowych, naczy\
krwionośnych korzcni włosów i włókien nerwowych.
Jak stwicrdził Bałmyśev (4) larwy onchocerk powodują
powstawanie drobnych, bolesnych, krwawiących pęk-
nięć na strzykach Bolesność strzyków krów zarażonych
onchocerkozą jcst przyczyną odruchowego zatrzymywa-
nia mlcka podczas doju. W następstwie rsystematyczne-
go niedodajania rozwijają sie stany zapalne wymienia,
prowadzące do wybrakowania chorych zwierząt.

Mikroonchocerki migrujące w skórze uszkadzają tkan-
kę łączną, powodując powstawanie drobnych ognisk
martwi,czych, które w procesie obróbki przemysłowej
skór ujawniają się w postaci guzków i otworków zmniej-
szających wartość użytkową skór hrb ich wybrakowa,
nic (12, 13, 17, 20)

Na terenie Polski stwierdzono dotychczas onchoccrko-
zę u bydła i żubrów w Białowicży (7). Obecność w Pusz-
czy Białowieskiej tej nie znanej dotąd w kraju parazy-
tozy oraz mozliwośc powodowanta przez nią strat eko-
nomicznyclr były ptzyczyną podjęcia badań nad wy-
stępowaniem onchocerkozy bydła w Polsce.

Materiał i metody

Badania prowadzono w ]atach 1986-1991 we wsiach
śródleśnych Puszczy Białowieskiej, okolicach Puszczy Kam-
pinoskiej, Borów Dolnośląskich, a także w województwach:
słupskim, skierniewickim, włocławskim, zamojskim i prze-
myskim. Próbki skóry z małżowiny usznej i okolicy pępka
pobierano od bydła ubijanego w rzeźniach. Próbki o po-
wierzchni 1 cm2 rozdrabniano na pasenrka o szerokości
1-2 mm, które następnie umieszczano w roztworze fizjolo-
gicznym rv płytkach Petriego i inkubowano w temperatu-
tze 25"C w ciągu 24 godzin. Po inkubacji usurvano frag-
menty skóry, a pozostały płyn i osad badano przy użyciu
mikroskopu stereoskopowego Zaobserwowane mikrofilarie
przenoszono na szkiełko podstaworł,e i oznaczano przy:na-
]eżność gatunkolvą pod powiększeniem 400 X.

Onchocerkozę bydła wywolują na tclenie Europy
dlva gatunki nicieni należące clo nadrodziny Filarżoidea
\Meżntand, 1B5B i rodziny Onchocercid,oe (Leiper, 1911):

Onchocerca gutturosa Neumann, 1910 1okalizujące się
rv więzadle karkowym i Onchocerca Lżenalis (Stiles,
1B92) umiejscowiona rv więzadle żołądkowo-śledziono-
wym i pod torebką śledziony (10, 17, 24, 25). Wieiu
autorów uznawało oba te gatunki za synonimy (9, 25,

26, 30). Jcdnak wyniki szczegółowycch badań morfolo-
gicznych przeprowadzonych przez Bain i wsp. (1, 2, 3)

oraz Elcerharda (B) ostatecznie wykazały odrębność tych
gatunków.

Dojrzałe samice onchocerk w miejscu pasożytowania
rodzą licznc larwy I stadium zwane mikroonchocerkami,
migrujące do skory zvtierząt (16, 17). Mikroonchocerki
stwierdzano rłr skórze małżowin usznych, okolicy czo-
ło-wej, podstarvy rogów, szyi i grzbietu (2, 34). Maksy-
malną koncentrację tych larw obserwo\^/ano w skórze
doinej części ściany brzucha - w okolicy okołopępko-
-wej (10). Zywicielami pośrednimi onchoccrk są liczne
gatunki owadów krwiopijnych należących do rodzin
Simul,żidae i Ceratopogonżdcle (16, 23, 24, 29, 30). Owady
żr:ru.jąc pobierają krew za.rażonych zwierząt wtaz ze
znajdującymi się w niej mikroonchocerkami. Larwy
tc z jelita owadów przenikają do jamy ciała, a następ-
nie do mięśni lub innych narzQdó-ff, gdzie rosną i linieją
dwukrotnic. Inwazyjne 1arwy II] stadium wędrują do
głowy stawonogó-w koncentrując się rv narządach gębo-
rvych. Podczas kolejnego źerowania o,ładów na bydlc
laiwy inwazyjnc CosŁają się cio skórv żyr,vicieli, a na-


