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Roczniki Zdrowotnosci Zwierzat FAO-OIE (20, 21, 22, 23) w okresie
ostatnich kilku lat wykazuja, ze bialaczki drobiu wystepuja niemal na
calym S$wiecie. Fakt ten potwierdzajg liczne publikacje ukazujgce sie
w prasie fachowej réznych krajow. W Europie wystepowanie tej grupy
schorzen na obszarze calego kraju stwierdzono: w Anglii, Austrii, Danii,
Finlandii, Hiszpanii, Holandii, Islandii, Norwegii, Rumunii, Szwecji, Wto-
szech, Zwigzku Radzieckiego i na Cyprze. Pozostale kraje meldujg tylko
o sporadycznych przypadkach biataczek.

Ameryka zaré6wno Pélnocna, jak i Poludniowa stanowi obszar znacz-
nego wystepowania bialaczek. Dotyczy to zwlaszcza Argentyny, Chile,
Kanady, Kuby, Meksyku, Nikaragui, Paragwaju, Trinidadu, Urugwaju
i USA. W wiegkszosci panstw Afryki notuje sie tylko sporadyczne wyste-
powanie omawianej choroby, jakkolwiek o znacznym jej nasileniu dono-
szg meldunki z Egiptu (ZRA), Kenii, P6inocnej Rodezji, Unii Potudniowo-
afrykanskiej i niektérych mniejszych panstw. Na terenie Azji duzg za-
padalno$é na biataczke notuje sie w Hong-Kongu, Japonii, Jordanii, Sin-
gapore oraz na Cejlonie. Ponadto terenem znacznego rozprzestrzenienia
choroby jest Australia i Nowa Zelandia.

Oficjalna statystyka przedstawia tylko orientacyjny, niezbyt wierny
obraz stanu faktycznego. Tym niemniej na jej podstawie mozna uwazaé,
ze bialaczki drobiu sa schorzeniem nasilajgcym sie i rozprzestrzeniajgcym
coraz bardziej. Szereg panstw, jak np. Cejlon, Islandia, Nikaragua, Wlo-
chy, gdzie do niedawna notowano tylko sporadyczne przypadki wyste-
powania bialaczek, dzisiaj zalicza si¢ do obszaréw o znacznym nasileniu
tej choroby. W niektérych panstwach, jak np. w Austrii lub Egipcie cho-
roba do niedawna ograniczala sie tylko do pewnych prowincji; dzis objela
juz terytorium calego panstwa.
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Rowniez na terenie Polski stwierdza sie coraz czestsze ogniska wyste-
powania bialaczek. W znacznej cze$ci przypadkéw dotycza one ptakow
pochodzgcych z importu. Brak szczepionek i innych radykalnych $rod-
kow zapobiegawczych sprawia, ze bialaczki drobiu stajg sie powaznym
problemem w naszej hodowli.

Zagadnienie zwalczania bialaczek czeka na rozwigzanie w skali swia-
towej. Intensywne badania nad chorobami, nalezgcymi do tego zespotu,
prowadzone sg w licznych panstwach. Przodujg tu Stany Zjednoczone,
Szwecja, Anglia, Dania, Kanada i Japonia. Znaczny jest tez dorobek pol-
skich uczonych pracujgcych zaréwno w kraju, jak i zagranica.

Przedstawione ponizej metody i wyniki badan podano w oparciu
o aktualne piSmiennictwo, osobiste kontakty z badaczami oraz na pod-
stawie wlasnych prac. Z bardzo szerokiego materialu wybrano i oméwiono
pokrotce nastepujace zagadnienia:

1) pasazowanie wirusa na kurczetach drogg przeszczepiania tkanek
lub wstrzykiwania bezkomérkowych przesgczéw; pasazowanie wi-
rusa na zarodkach oraz w hodowli tkanek;

2) etiologia bialaczek drobiu;

3) wlasciwosci wirusow;

4) lokalizacja wiruséw;

5) wlasciwosci antygenowe,;

6) lokalizacja antygendws;

7) szczepionki i metody uodporniania;

8) przenoszenie sie wirusa przez jaja;

9) wplyw diety na rozwdj biataczek;

10) czynniki antybiotyczne i onkolityczne.

Przeszczepianie tkanki bialaczkowej na kurczeta

Wszczepiajgc kurczetom tkanke nowotworowsg niektérych szczepow
limfomatozy, uzyskuje sie obraz limfomatozy trzewiowej bardzo podobny
do schorzenia wystepujgcego w spos6b naturalny. Przeszczepienie tkanki
jest zabiegiem prostym i nie wymaga uzywania ptakow o genetycznie
uwarunkowanej wrazliwosci na zakazenie. Zakazenie inplantatem powo-
duje bardzo szybki przebieg schorzenia, ktéry moze sie zamkngé¢ w gra-
nicach zaledwie kilku dni. '

Przykladem zastosowania techniki przeszczepiania jest wyizolowanie
i adaptacja czynnika wywotujgcego limfomatoze (O1son, 36, 37), nazwa-
nego pozniej RPL 12. Material wyjsciowy pochodzil od kury, ktéra padla
wskutek limfomatozy trzewiowej. Rozdrobniong tkanke nowotworows
wprowadzano kurczetom domigsniowo. W miejscu wszczepienia tworzyty
sie guzy, z ktorych pobierano material do nastepnego pasazu, zwykle co
10 dni. W pasazach od pierwszego do trzydziestego, 32,6% prob transplan-
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tacji dalo wynik negatywny. Wzrost przeszczepionej tkanki odbywal sie
przewaznie w miejscu wstrzykniecia, a nieliczne przerzuty mialy charakter
umiejscowiony. Natomiast w pasazach od 45 do 132 tylko 1,3% przeszcze-
pien dalo wynik ujemny, a w ponad 50% przeszczepy obok wzrostu miej-
scowego dawatly przerzuty do narzgdéw wewnetrznych, ktore z reguty wy-
kazywaly cechy wzrostu rozlanego. W pasazach od 31 do 132 przerzuty
powstawaly gléwnie w zotadku gruczolowym, sercu, trzustce i nadnerczu.
Rzadko wystepowaly przerzuty w $ledzionie, a jeszcze rzadziej w watro-
bie, bo tylko w 2,4% przypadkow. .

Szczep ten pasazowany w dalszym cicgu przez Grundboecka
i Fredricksona (25) wykazal w 27 przeprowadzonych pasazach dal-
sze uzjadliwienie. Przeszczepiania dokonywano co 7 dni ze wzgledu na
skrocenie sie czasu choroby i niemal 100-procentowg smiertelnosé. Prze-
rzuty w watrobie i Sledzionie wystepowaly czesciej niz w innych narza-
dach, jednakze réwnoczesne wystapienie zmian w watrobie i $ledzionie
zdarzalo sie rzadko.

Obraz histologiczny zmian, zachodzgcych po wszczepieniu tkanki limfo-
matycznej opisali szczegélowo Love i Scharpless (34). W cyklu
zmian wyré6znili oni stadium wzrostu tkanki nowotworowej, trwajace
10—17 dni oraz stadium destrukcji tej tkanki, trwajgce 3—4 dni. W pierw-
szym stadium do szybko postepujgcego wzrostu guza dotgcza sie reakcja
ustroju. Cze$¢ wstrzyknietego materialu, nie bedgca komoérkami nowo-
tworowymi, zostaje sfagocytowana, natomiast na obwodzie rosngcego
ogniska pojawiajg sie skupienia limfocytow i makrofagéw. W $ledzionie
wzrasta w tym czasie liczba komoérek plazmatycznych.

W drugim stadium nastepuje fagocytoza komoérek nowotworowych, nie
wykazujacych zadnych objawdéw uszkodzenia. W ognisku stwierdza sie
znaczne nacieczenie makrofagami, limfocytami i komérkami plazmatycz-
nymi. Liczba plazmocytéw w $ledzionie wzrasta, znacznie natomiasta maleje
liczebnos$¢ limfocytéw w tym narzadzie. W nastepnym okresie 1—2 tygodni
w ognisku nie stwierdza sie juz komoérek nowotworowych. Nacieczenie
limfocytami i plazmocytami utrzymuje sie. Uszkodzenia tkanki miesniowej
wywolane wzrostem guza ulegajg reperacji. W okresie dalszych 1—2 ty-
godni nacieki w miejscu zlikwidowanego ogniska zanikajg, a struktura
Sledziony powraca do stanu prawidlowego.

Doswiadczalne zakazenia kurczat erytroblastozg, wzglednie mielobla-
stozg, droga wstrzykiwania komoérek nowotworowych byly dokonywane
przez roznych badaczy. Lagerl1d6f (31, 32) wstrzykiwal dozylnie kur-
czetom komorki erytroblastozy. Nastepowal wowcezas szybki rozplem tych
komoérek w roznych narzgdach nowego gospodarza. Najintensywniej roz-
wijaly sie zmiany w szpiku i $ledzionie. Smieré¢ ptakéw w wielu przypad-
kach nastepowala przed uplywem tygodnia od chwili przeszczepienia.
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Doswiadczalne zakazanie kurczgt bezkomérkowymi
przesgczami zawierajgcymi wirus = -

Metoda ta jest szeroko stosowana w badaniach nad limfomatozg pro-
wadzonych w Regional Poultry Research Laboratory, East Lansing, Mich,,
w Stanacl Zjednoczonych. Zrodlem wirusa uzywanego tu do zakazania
byly odchody, $lina lub zarodki z jaj pochodzacych od zarazonych kur.
Wieksze stezenie wirusa zawieralo osccze lub wyciagi z narzgdow ptakow
chorych na limfomatoze. Dla uzyskania wysokiego stopnia zakazalnosci
uzywano mlodych kurczat pochodzacych z wrazliwych na limfomatoze
linii genetycznych. Wirus mozna wstrzykiwaé pozajelitowo lub wprowa-
dzaé dospojowkowo, donosowo lub do tchawicy. Choroba rozwija sie po-
dobnie jak po naturalnym zakazeniu. Tkanka nowotworowa rozwija sig
w narzadach wewnetrznych niezaleznie od sposobu zakazenia. Gdy uzyje
sie duzych dawek wirusa, proces u wrazliwych kurczat konczy sie zejSciem
po 4—16 tygodniach. Gdy uzyje sie natomiast matych dawek wirusa lub
gdy kurczeta sg bardziej odporne, ptaki padaja w podobnym czasie jak
przy zakazeniu naturalnym (Burmester i Waters, 12)

Zakazania kurczat wirusami mieloblastozy i erytroblastozy dokony-
wano w Duke University Medical Center, Durham, N. C., w Stanach Zjed-
noczonych. Stwierdzono tu, ze wirus erytroblastozy jest bardziej zjadliwy
niz wirus mieloblastozy, poniewaz ilosé potrzebna do zakazenia jest
w przypadku pierwszego wirusa 100—1000 razy mniejsza niz w przypadku
drugiego. Zachodzi réwniez znaczna r6znica w ostrosci przebiegu schorze-
nia. W erytroblastozie poczatek choroby mozna rozpozna¢ w-ciggu 48 go-
dzin, a $mieré nastepuje przecietnie w 9 dni po zakazeniu, natomiast po
wprowadzeniu wirusa mieloblastozy zmiany biataczkowe we krwi stwier-
dza sie dopiero po 9 dniach, a $émieré¢ nastepuje zazwyczaj po 17 dniach
od chwili zakazenia. _

Beard (1) wskazuje, ze wrazliwosé na zakazenie zalezy od w1eku
kurczat, ale nie przedstawia sie ona jednakowo w przypadku erytrobla-
stozy, mieloblastozy i limfomatozy. Najbardziej wrazliwe na zakazenie
wirusem mieloblastozy sg kurczeta trzydniowe, a opornos$¢ wzrasta z wie-
kiem. Podobnie przedstawia sie oporno$¢ na limfomatoze. Stwierdzono
natomiast, ze trzydniowe kurczeta sg bardziej oporne na zakazenie wiru-
sem erytroblastozy niz 77-dniowe. Przy zakazeniu wszystkimi trzema ro-
dzajami wirusa najlepsze wyniki daje wprowadzenie dozylne.

Lagerldof (31, 32) zakazal kurczeta podajac im dozylnie zawiesing
wirusa erytroblastozy. Schorzenie rozwijalo sie wolniej niz w wypadku
przeszczepiania komorek erytroblastozy Pierwsze komorki biataczkowe
pojawialy sie w krazeniu dopiero po uptywie 5 dni, a Smier¢ nie nastepo-
wala wczesniej jak po 7 dniach od zakazenia.
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Zakazanie zarodkow kury wirusem limfomatozy

Defendi i Sharpless (15) zakazali dozylnie zarodki 12-dniowe
wirusem RPL 12. W pierwszych dwoch dobach po zakazeniu stwierdzili
oni powstanie ciatek wtretowych w jadrach komérek watrobowych. Cialka
te wykazywaly znaczng zawarto§¢ kwasu dezoksyrybonukleinowego.
W okresie nastepnych 2—3 dni zaobserwowano w tkance mezenchymalnej
watroby i innych narzadéw rozplem duzych komoérek zasadochionnych.
W trzecim okresie, trwajagcym az do wylegu, utrzymywat si¢ rozplem ko-
morek zasadochtonnych, przy czym powstawaly, zwlaszcza w watrobie,
rozlegle ogniska martwicy.

Réwniez Gentryi Burmester (24) namnazali na ten sam szczep
wirusa limfomatozy RPL 12 w pasazach na zarodkach kury. Stosowano
zakazenie do woreczka zottkowego w 8 dniu inkubacji. Nastepny pasaz
przeprowadzano, gdy zakazone zarodki osiggnety 15 dzien rozwoju. Mate-
rial do zakazen przygotowywano z homogenizowanego rozcieru zakazo-
nych zarodkéw i przylegajacej czesci woreczka zoéltkowego. W sposéb tu
opisany przeprowadzono 5 pasazy wirusa.

Wirusy bia»la‘czek drobiu w hodowli tkanek

Wirusy bialaczek mozna wprowadza¢ do hodowli w dwojaki sposéb:
zakladajgc hodowle z komoérek biataczkowych lub tez zakazajac zawiesing
wirusa hodowle normalnych komoérek. Obydwéch metod uzyli Davis
i Gustafson (14) w stosunku do limfomatozy. Uzywajgc materialu
z kur zakazonych doswiadczalnie wirusem RPL 12 zakladali oni hodowle
na pozywece zawierajgcej: ptyn puchlinowy z wodobrzusza ludzi, roztwor
Gey’a z czerwienig fenolowg, wycigg z zarodkéw kury oraz penicyline.
Poréwnujgc hodowle z narzadéw dotknietych limfomatozg oraz analo-
gicznych narzgdéw kur zdrowych stwierdzono duzo szybszy rozplem oraz
intensywniejsze wywedrowywanie limfoblastow nowotworowych z ognisk
namnazania. Plyn znad hodowli komoérek limfomatozy byl zakazny dla
kurczat. Plyn ten postuzy! réwniez do zakazania hodowli komoérek z nor-
malnej $ledziony. Nastepstwem zakazenia byl znaczny rozplem fibrobla-
stow oraz komoérek limfoidalnych. Komoérki hodowli zakazonych wykazy-
waly w zarodzi obfitg ziarnistos¢.

Rowniez Defendii Sharpless (15) utrzymywali wirus limfoma-
tozy RPL 12 w hodowli tkankowej. Hodowle uzyskano z watroby 15-dnio-
wych normalnych zarodkéw kury. Pozywka skiadala sie z surowicy kon-
skiej i podloza 199. Po zakazeniu hodowli wirusem obserwowano w jadrach
komorek powstanie duzych ciatek wtretowych o znacznej zawartos$ci kwa-
su dezoksyrybonukleinowego. Morfologia tych cialek wydala sie badaczom
swoista dla wirusa limfomatozy.
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Levinei Sharpless (33) obserwowali na agarowych hodowlach
powstawanie ,,}ysinek” wskutek zakazenia komoérek wirusem limfomatozy.
Do hodowli uzyto komoérek z 9-dniowych zarodkéw kury. ,,Eysinki” uka-
zaly sie po 5 dniach, a osiggnely maksimum — po 6. Obserwowaé je
mozna bylo po zabarwieniu czerwienig obojetng. Srednica ich wahala
sie od 0,5 do 2 mm. Gdy przed zakazeniem wirus byt poddany dziataniu
surowicy przeciw limfomatozie, do powstawania ,,}ysinek” nie dochodzilo.

Zdarzaja sie przypadki mimowolnego pasazowania wirusa limfomatozy
w hodowli tkanek. Zjawisko to zanotowal w swej pracowni Rubin (43).
Najpierw stwierdzit on wystepowanie czynnika hamujgcego zakazenie
komorek hodowli wirusem miesaka Rousa. Drogg dalszych badan doszed!?
do wniosku, ze zachodzi tu zjawisko interferencji miedzy wirusem migsaka
Rousa a wirusem limfomatozy, ktéry przez zarodki dostal si¢ do hodowli
z jaj zakazonych. W obserwowanych przypadkach zakazenie fibroblastow
zarodka kury wirusem limfomatozy nie cechowatlo sie zadnymi zmianami
morfologicznymi lub tez zmiany te byly trudno dostrzegalne.

Wirusem mieloblastozy w hodowli tkanek zajmuje sie zespdt badawczy
w Duke University Medical Center, Durham, N.C., w USA (1—5, 42).
Do badan uzywany jest wirus BAI ze szczepu A. Do hodowli tkanek zasto-
sowano podloze 199 z osoczem krwi kury oraz dodatkiem witamin B i C.

W czesci doswiadczen zakazano wirusem hodowle komérek normalnego
szpiku kurczecia. Niezakazone mieloblasty szpiku ging w hodowli po krot-
kim czasie. W wyniku zakazenia wystepowalo natomiast po 12—20 dniach
intensywne namnazanie sie mieloblastow, przy czym ilo$é tych komorek
podwajala sie co 7 dni. Zakazone komoérki wydzielalty wirus do podloza.
Ilo$¢ czasteczek wydzielanych przecietnie przez jedng komodrke wynosita
66,2 po 5—7 dniach, a 92,4 czgsteczek po 31 dniach od zakazenia.

Uzyskano réwniez hodowle z mieloblastow pobranych z krwi kurczat,
u ktérych doswiadczalnie wywotano mieloblastoze. Mieloblasty biataczko-
we z krwiobiegu nie réznig sie morfologicznie od normalnych mieloblastéow
szpiku kury. Bardzo rzadko w zakazonych komoérkach mozna stwierdzi¢
czgsteczki wirusa lezagce w malych pecherzykach lub wodniczkach. Za-
kazone mieloblasty przeniesione z krwi do hodowli tkankowej o odpo-
‘wiednim podlozu wykazujg wyrazne zmiany juz po 2 godzinach, Wzrasta
w nich ilo$¢ struktur okreslanych jako ciatka szare lub ,,wiroplasty”.
Ponadto niektére mitochondria wykazujg znamiona zwyrodnienia.

W okresie pierwszych 24 godzin hodowli wzrasta dalej w zarodzi ko-
morek ilos¢ wiroplastow; wiele z nich zawiera juz wyrazne czasteczki
wirusa. W 6-dniowej hodowli szare wiroplasty o zbitej budowie wystepujg
juz rzadko, natomiast spotyka sie liczne struktury stanowigce wachlarz

przejS¢ od mitochondriéw o nieuregulowanej budowie do pustych wa-
kuoli, _ A ‘
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Cze$é wiroplastow reaguje dodatnio w odczynie na ATP-aze. Jest to
charakterystyczne, gdyz wirus BAI szczep A wykazuje znaczng aktywnosé
tego enzymu. Trzeba jednak zaznaczyé¢, ze niektore ziarnistosci normalnego
mieloblasta w procesie jego dojrzewania zawieraja réwniez adenozyno-
trojfosfataze (ATP).

W hodowlach, w ktérych normalne komorki sa zakazane wirusem in
vitro, populacja komoérek nie rézni sie morfologicznie od postaci pocho-
dzacych z mieloblastéw biataczkowych. Obserwacje wskazuja, Ze wirus
wnika do komoérki i namnaza sie w strukturach poprzedzajgcych ziarni-
sto$ci cytoplazmatyczne.

Beardi wspoélpracownicy (2) utrzymywali réwniez w hodowli tkanek
erytroblasty bialaczkowe. Stwierdzili oni, ze hodowane komérki produ-
kowaly wirus erytroblastozy. Komorki ulegaly w hodowli rozpadowi sto-
sunkowo szybko i wskutek tego badania mozna bylo prowadzi¢ niewiele
dluzej niz przez dwa tygodnie.

Lagerlof (28, 29, 30) utrzymywal w hodowli tkankowej komérki
erytroleukemiczne. Pochodzily one badz to z komoérek biataczkowych,
badz tez od normalnych komoérek szpiku, zakazonych in vitro wirusem
erytroblastozy. Podloze hodowli skladalo sie z fizjologicznego roztworu
soli 2awierajacego heparyne, podloza Parkera 199 oraz osocza kury.

Komorki biataczkowe zachowywaly w hodowli swe charakterystyczne
cechy przez okres przynajmniej dwoch miesiecy. Komoérki wydzielaly
w tym okresie wirus do podloza.

W przypadkach zakazania normalnych komérek wirusem erytroblastozy
po zakazeniu nastepowala faza eklipsy, trwajgca okoto 5 dni, w ktérym to
okresie nie mozna bylo w hodowli wykaza¢ aktywnego wirusa, a po tym
okresie komorki produkowaly nowe jego czasteczki. Po 2—3 tygodniach
hodowli komérki nabieraty wlasciwosci charakterystycznych dla erytro-
blastéw biataczkowych z krwiobiegu, tzn. byty one zdolne wywotaé u kur-
czat transplantacyjny typ procesu chorobowego.

Etiologia biataczek drobiu

Wszystkie postacie bialaczek drobiu sg wywolywane przez czynnik
przesaczalny. Jest jednak zagadnieniem otwartym, czy ma sie tu do czy-
nienia z kilkoma réznymi wirusami czy tez z jednym czynnikiem multi-
potentnym. Wedlug Burmestera (6, 8) wszelki materiat, ktory za-
wiera wirus wywotujgcy limfomatoze;, powoduje réwniez w pewnych wa-
runkach erytroblastoze. Na 7 badanych szczepéw wirusa limfomatozy
5 wywolywato oprécz tych dwoch wymienionych schorzen jeszczé oste-
opetroze. Czesé badanych szczepéw wywolywalta dodatkowo nowotwory
typu fibrosarcoma lub myxosarcoma. W nielicznych przypadkach do ze-
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spotlu zmian dolgczaly sie objawy typowe dla mielocytoma, neurolimfo-
matozy, granuloblastozy lub limfomatozy ocznej.

Stwierdzono, ze duze dawki wirusa wywolywaly erytroblastoze, ktéra
rozwijata sie przed uplywem 4 miesigecy; male dawki natomiast wywoly-
waly limfomatoze trzewiowsa, przy czym $mieré nastepowata po uplywie
4 miesiecy od zakazenia.

Burmester i wspélpracownicy (11) stwierdzili, ze bezkomérkowe
preparaty wirusa erytroblastozy szczepu R (B e ar d) wywolujg limfoma-
toze trzewiowg u czesci ptakow, ktore przebyly erytroblastoze, wywolang
tym samym zakazeniem. Podobnie szczep A wirusa mieloblastozy
(B e ard) wywolywal obok mieloblastozy limfomatoze trzewiowsg, gruczo-
laki nerek i osteopetroze.

W dalszym etapie badan przeprowadzonych przez Burmestera
i Waltera (9) wirus miesaka Rousa wstrzykiwano kurczetom dozylnie.
Obok typowego miesaka rozwinela sie u czesci zakazonych ptakéw limfo-
matoza trzewiowa i erytroblastoza w okresie 70—270 dni po zakazeniu.
Z warunkow doswiadczenia wynikalo, ze zjawiska tego nie mozna tluma-
czy¢ przypadkowym wystepowaniem bialaczek w szczepionej grupie.

Przedstawione badania, jakkolwiek rzucajg wiele §wiatla na etiologie
bialaczek, wymagajg dalszej pracy dla pelnego wyjasnienia zagadnienia.
Dalszym, otwartym dotychczas zagadnieniem jest stosunek choroby Mare-
ka i limfomatozy ocznej do typowych biataczek drobiu.

Wlasciwos$ci fizyczne, chemiczne i biologiczne
wirusow biataczki

Dmochowskii wspoélpracownicy (16, 17) dokonali pomiaréw $red-
nicy czasteczek wirusa za pomocg mikroskopu elektronowego. Na podsta-
wie pomiaréw 700 czgsteczek kazdego rodzaju wirusa stwierdzili oni, ze
w zmianach o charakterze limfomatozy wywotanej czynnikiem RPL 12
czasteczki wirusa majg $rednice przecietnie 720 A, Ten sam czynnik
RPL 12 w zmianach o charakterze erytroblastozy wykazywal tylko nie-
znacznie wiekszg $rednice, bo 730 A. Analogicznie mierzone czasteczki wi-
rusa erytroblastozy szczepu R wykazywaly $rednig wielkosé 640 A, za$
wirusa mieloblastozy szczepu A — 620 A. Czgsteczki wirusa badanych
szczepo6w wykazywaly podobienstwo strukturalne. Zawieraly one zagesz-
ezone, Srodkowo polozone jadro, otoczone jasniejszg powloks. Srednica
jadra stanowita okoto !/>—/3 $rednicy calej czgsteczki. ‘

Analizy chemicznej wirusa mieloblastozy dokonali B e ar d z zespolem
(2). K&as rybonukleinowy stanowi 2,2% suchej masy wirusa. Zawartosé
kwasu dezoksyrybonukleinowego jest mniejsza od 0,1%. Zawartosé fosforu
1,29% jest stosunkowo wysoka w poréwnaniu z poziomem kwaséw nu-
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kleinowych. Mozliwe, ze cze$é fosforu wchodzi w sklad fosfolipidow. Za-
warto$é lipidow jest stosunkowo wysoka, bo wynosi az 37%. Kwas nu-
kleinowy stanowi integralng czesé¢ czasteczek wirusa, poniewaz nie ulega
hydrolizie pod wplywem rybonukleazy.

Wobec trudnosci uzyskania wiekszej ilosci czystego wirusa erytrobla-
stozy i limfomatozy nie przeprowadzano analizy ich sktadu chemicznego.
Beard i wspolpracownicy przypuszczaja, ze te wirusy o podobnych wias-
ciwosciach fizycznych i antygenowych nie powinny wykazywaé wigkszych
réznic w zakresie podstawowych sktadnikéw chemicznych.

Droga frakcjonowania za pomocg ultrawiréwki osocza kurczat chorych
na mieloblastoze stwierdzono, ze czgsteczki wirusa, czynnik zakazny, czyn-
nik majacy zdolno$é wigzania dopelniacza oraz material zawierajacy
ATP-aze wykazujg te samg szybko§é sedymentacji. Jest to jednym z do-
wodéw, ze wszystkie wymienione czynniki zawarte sg w czgsteczkach wi-
rusa. Wykazano réwniez za pomocg aparatu elektroforetycznego Tiseliusa,
7e czasteczki wirusa wedrujg z tg sama szybkoscia, z jaka przesuwa sie
material zawierajgcy ATP-aze, co jest dalszym potwierdzeniem enzyma-
tycznej aktywnosci wirusa. Wysoka wartos¢ ma stwierdzenie, ze aktyw-
no$é ATP-azy zawiesiny wirusa ma S$cisly zwigzek z iloscig czasteczek
w jedn'ostce objetosci.

Uklad enzymatyczny wirusa mieloblastozy moze powodowaé defosfo-
rylacje nie tylko adenozyno-tréjfosforanéw, lecz réwniez inozyno-troj-
fosforanow.

Wirusy bialaczek zachowujg zdolnosci patogenne po przechowywaniu
nawet przez kilkaset dni w temperaturze suchego lodu. Temperatura
+55°C inaktywuje wirus. Unieczynniajgco dzialajg réwniez rozcienczone
roztwory formaldehydu oraz promienie pozafiotkowe.

Umiejscowienie wirus6w biataczkowych
w komoérkach

FagraeusiThorell (19) badali umiejscowienie wirusa erytrobla-
stozy w komoérkach. Sporzgdzali oni naprzéd zawiesine komorek ze Sle-
dziony kurczat chorych na erytroblastoze. Zawiesine t¢ poddawali tagod-
nej homogenizacji, aby nie uszkodzi¢ jader, a oddzieli¢ od nich proto-
plazme. Po odwirowaniu zawiesiny uzyskiwano w osadzie jadra, a ptyn
nad osadem stanowil tzw. frakcje cytoplazmatyczna. Do celéw kontrol-
nych sporzgdzano dokladny homogenizat z calych komoérek. Stwierdzono,
Ze usuniecie jgder-z komoérek nie zmniejszalo w preparacie miana wirusa,
mierzonego testem zakazania kurczat. Autorzy wysnuli wniosek, ze wirus
jest zwigzany z zarodziag. W kontrolnych badaniach autorzy przemywali
plynem fizjologicznym komoérki wystepujace przy erytroblastozie przed
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sporzadzeniem homogenizatu. Wlasciwosci zakazajgce preparatu zmniej-
szaly sie przez to tak nieznacznie, ze autorzy wywnioskowali, iz wiekszo§é
czastek wirusa nie jest zwigzana z powierzchnig komoérki, lecz znajduje
si¢ w jej wnetrzu. Potwierdzily to dalsze prace, w ktérych frakcje proto-
plazmatyczng frakcjonowano w kolumnach krzemionkowych. Stwierdzono,
ze czynnik zakazny towarzyszy frakcji zawierajgcej kwas rybonukleino-
wy. Przemawia to za umiejscowieniem wirusa w calej protoplazmie ko-
morkowej. _

B eard i wspélpracownicy (2) badali za pomocg mikroskopu elektrono-
wego umiejscowienie wirusa mieloblastozy w komérkach zakazonych kur-
czat. Stwierdzali oni bardzo rzadko obecnosé czgsteczek wirusa w proto-
plazmie komoérek nowotworowych. Natomiast wirus obficie wystepowal
w komorkach siateczki $ledziony i szpiku, w komoérkach watroby oraz
w makrofagach $ledziony.

Umiejscowienie czgsteczek wirusa w komoérkach $ledziony kurczat, za-
kazonych doswiadczalnie szczepem RPL 12, byla badana przez D m o-
chowskiego i wspotpracownikéw (16, 17). Stwierdzono, ze zaréwno
w zmianach o charakterze limfomatozy trzewiowej, jak i erytroblastozy
czasteczki wirusa znajdujg sie w cytoplazmie, wewnatrz ciatek wtretowych
1 wakuoli oraz w przestrzeniach miedzykomérkowych.

WtasSciwosci antygenowe

OlsoniZeissig (40) badali obecnosé antygenéw przy limfomatozie
trzewiowej, w nerwach objetych tym procesem oraz w tkance limfatycz-
nej zdrowej kury. Preparaty antygenéw byly badz to wyciagami alkoho-
lowymi, badz tez zawiesing wysuszonych sproszkowanych tkanek w mie-
szaninie roztworu fizjologicznego soli kuchennej z glicerolem. Preparaty
te postuzyly do uzyskania surowic odpornosciowych. Poza tym przygoto-
wano surowice przeciw antygenowi Forssmana drogg wystrzykiwania kro-
likom preparatéw z nerki §winki morskiej. Na antygeny uzyskane w ten
sposob dzidlano surowicami przeprowadzajsc szereg krzyzowych reakcji,
ktérych wynik uwidoczniano odczynem odchylenia dopelniacza.

Stwierdzono obecno$é¢ antygenu Forssmana w niektérych narzadach
normalrych kur oraz w narzadach dotknietych limfomatoza trzewiowg
1 neurolimfomatoza. Nie udalo sie wykazaé réznic antygenowych miedzy
normalng tkankg hmfatyczna a utkamem powstajscym w przebiegu lim-
fomatozy.

Beard (1) wywolywal u kur powstanie przeciweciat przeciw mielobla-
stozie drogg wstrzykiwania szczepu A wirusa BAI. Poczatkowe dawki
uodporma]c ce zawieraly wirus inaktywowany formalina, pézniejsze za$
czynny wirus.- Uzyskane przeciwciala zobojetniaty wirus in vitro i WYWO-
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lywaly precypitacje. Rowniez kroliki po podaniu wirusa mieloblastozy
produkowaly przeciwciala neutralizujgce ten wirus i wigzgce dopelniacz,
jednakze nie powodowaty precypitacji wirusa.

Stwierdzono ponadto, ze u krolikow immunizowanych tkankami nor-
malnego kurczecia lub normalng surowicg kury takze powstajg przeciw-
ciala wigzace komplement w obecno$ci wirusa mieloblastozy; przeciwciala
te unieczynnialty tez wirus mieloblastozy in vitro. Wiasciwosé zobojetnia-
nia omawianego wirusa posiadaly tez surowice krolikow zawierajgce prze-
ciwciala Forssmana.

Autor dochodzi do wniosku, ze wirus mieloblastozy zawiera: 1) swoisty
antygen, wlasciwy dla wirusa, wywotujacy reakcje w organizmie kury;
2) antygen czynny immunologicznie podobnie jak normalna tkanka kury;
3) antygen Forssmana. |

Beard wraz z zespotem (1) stwierdzil rowniez zobojetnienie wirusa
erytroblastozy przez surowice odpornosciowa kury, uzyskang za pomocg
tego wirusa. Wirus erytroblastozy byt rowniez unieczynniany przez suro-
wice krolika, immunizowanego normalng tkankg kury lub tez surowicg
zdrowej kury. W odréznieniu od wirusa mieloblastozy wirus erytroblasto-
zy nie jest zobojetniany przeciwcialami Forssmana.

Wirusy mieloblastozy, erytroblastozy i limfomatozy reaguja krzyzowo
z przeciwciatami, skierowanymi przeciw tym wirusom. Nie udalo sie jedy-
nie stwierdzi¢ unieczynniania wirusa erytroblastozy surowicg przeciw
limfomatozie.

Ponadto stwierdzono znaczne pokrewienstwo antygenowe wirusa Rousa
z wirusami bialaczkowymi. '

Badania umiejscowieniaantygendéw za pomoca
przeciwciatl znakowanych

Grundboeck i wspélpracownicy (26) podjeli badania nad rozmiesz-
czeniem substancji antygenowych w komorkach kur z doswiadczalnie wy-
wotang limfomatoza. Badaniom poddano rozmazy i preparaty odciskowe
z roznych narzadéw wewnetrznych. Surowice odpornos$ciowe uzyskiwano
od kur do$wiadczalnie zakazonych implantatem komoérek nowotworowych,
u ktoérych zmiany chorobowe cofnely sie i nastgpilo wyzdrowienie. Do
badan uzyto zar6wno metody posredniej, jak i bezposredniej.

W metodzie posredniej na rozmaz dziatano naprzéd surowicg odpor-
nosciowa, nastepnie za$ roztworem znakowanych fluorescencyjnie y-glo-
bulin krolika, uodpornionego normalnymi vy-globulinami kury. W pierw-
szym etapie tej reakcji przeciwciata (y-globuliny) surowicy kurzej lgczyly
sie z antygenem zawartym w komoérkach. W drugim etapie natomiast,
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znakowane przeciwciala krolika lgczyly sie z y-globulinami kury (zwig-
zanymi juz z antygenem), wykazujgc ich umiejscowienie w komorce.

W reakcji bezposredniej uzywano koniugaty, stanowigcej roztwoér zna-
kowanych y-globulin kury-ozdrowienca hiperimmunizowanej dodatkowy-
mi dawkami antygenu. Do znakowania przeciwcial uzyto izotiocyjanianu
fluoresceiny. Reakcja byla jednofazowa, tzn. ograniczala sie¢ do dzialania
koniugaty na rozmaz utrwalony acetonem.

Wyniki obydwoch metod byly zgodne. Protoplazma komorek limfoma-
tycznych wykazala intensywng fluorescencje, jgdra komorkowe natomiast
pozostaly ciemne. W cytoplazmie komoérek nowotworowych znajduja sie
zatem antygeny reagujace z przeciwcialami, produkowanymi w przebiegu
limfomatozy. Limfoblasty i limfocyty zdrowej kury wykazywaly odczyn
ujemny, tzn. nie wchodzily w reakcje z wymienionymi przeciwciatami.
Ujemnie rowniez wypadala reakcja komorek limfomatozy z surowicg zdro-
wej kury nieuodpornionej.

Proby opracowania szczepionek i metod
uodporniania kur przeciw limfomatozie

Olson (38, 39) przeprowadzil proby uodporniania kurczat przeciw
doswiadczalnemu zakazeniu limfomatoza. Wstrzykiwat on ptakom zawie-
sine tkanki z roztworéow limfomatycznych, ktéra uprzednio byla poddana
dzialaniu wysokiej temperatury (60—100°C) badZz tez wysuszeniu nad
stezonym kwasem siarkowym. Probowano réwniez dzialania na material
zakazny fenolem lub formaling. Proby daty wynik ujemny. Jesli materiatl
zatracil zdolnos¢ powodowania wzrostu nowotworowego, nie wywolywatl
rowniez odpornosci. Odporno$é powstawata tylko u tych ptakéow, u kto-
rych guz nowotworowy rozwijat sie, a nastepnie zanikal.

Opierajgc sie na spostrzezeniu, ze przeciwciala wyprodukowane 'przez
kure przedstajg sie do jej jaj, powodujgc bierng odpornos$é¢ potomstwa,
Burmester i wspélpracownicy (10) wstrzykiwali kurom w wieku po-
nizej jednego roku po kilka dawek zawiesiny zjadliwego wirusa limfoma-
tozy domie$sniowo lub dootrzewnowo. Stwierdzono, ze kurczeta wylegle
z jaj tych kur sg bardziej odporne na zakazenie tym samym wirusem
niz kurczeta z jaj tych samych kur, zniesionych przed podaniem wirusa.
Potomstwo kur szczepionych bylo poza tym bardziej odporne od potom-
stwa kur nieszczepionych. .

Gdy zawiesine wirusa przed wstrzyknieciem unieczynniono za pomocg
formaliny, bierna odpornosé u potomstwa kury réwniez wystepowala, ale
byla slabiej zaznaczona niz w przypadku uzycia wirusa aktywnego. Opi-
sana metoda uodporniania jest jeszcze w stadium badan i nie nadaje sie
w obecnej postaci do szerszego stosowania w praktyce.
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Przenoszenie sie wirusa bialaczek przez zakazone
jaja

Burmester i wspolpracownicy (7) poddali badaniom jaja 22 kur
klinicznie zdrowych z populacji zakazonej limfomatoza. Z 15-dniowych
zarodkow, pochodzgcych z tych jaj pobierano watrobe i sporzgdzano z niej
zawiesine komorek. Zawiesina ta wstrzyknieta dootrzewnowo kurczetom
wrazliwym wywolywala w przypadkach silniejszego zakazenia kliniczne
objawy limfomatozy. Badania wykazaly, ze kury pochodzgce z linii gene-
tycznych, wykazujgcych czesto wystepowanie limfomatozy, znoszg duzy
odsetek jaj zakazonych wirusem. W dalszych badaniach stwierdzono, ze
odsetek zakazonych jaj u tej samej kury maleje z wiekiem kury; jest on
mniejszy u kur 2- i 3-letnich niz u kur rocznych (Burmester i Wa-
ters, 13).

Zakazenie jaj wirusem limfomatozy stwierdzil réwniez Rubin (43),
ktory zaobserwowatl najpierw obecnosé w zarodkach czynnika hamujgcego
zakazenie hodowli tkanek wirusem miesaka Rousa. Dalsze badania wy-
kazaly, ze czynnik ten jest identyczny z wirusem limfomatozy.

Domanskii Dobrowolska (18) w swych badaniach nad bia-

taczkami drobiu zaobserwowali, ze choroba typu erytroblastozy i neuro-
limfomatozy nie przenosi sie przez jaja wylegowe.

Wplywdietynarozwéj procesu bialaczkowego ukur
dos§wiadczalnie zakazanych

Domanski i Dobrowolska (18) badali wplyw diety ubogiej
w witaminy By, B;j; i C na doswiadczalne zakazanie kur erytroblastozg.
Do zakazania uzywano przesgczonego rozcieru tkankowego kury chorej na
efytroleukemie. Stwierdzono, ze przy niedoborze wymienionych witamin
zakazone kury zapadaly na erytroblastoze w 50%, podczas gdy w grupie

kontrolnej, karmionej pelnowarto$ciows pasza, zachorowania wystgpily
tylko w 20%.

Stwierdzono, ze wyciggi watrobowe i witamina B;; podawane kurom
chorym przywracaly fizjologiczny bieg regeneracji krwi, jednakze nie
likwidowaly one ognisk neoplastycznych w narzadach wewnetrznych.

Hilli Garren (27) badali wplyw doustnego podawania choliny na
wzrost tkanki nowotworowej u kurczat zakazanych implantatami komoérek
limfomatozy. Stwierdzili oni, ze dodatek 1,05% chlorku choliny do paszy
znacznie obniza odsetek kurczat, u ktérych rozwijajg sie zmiany chorobo-
we. Betaina, inozitol oraz metionina, podawane w analogiczny sposé6b, nie
wywieraly wplywu na wynik przeszczepiania tkanki limfomatycznej.

A
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Olson (41) poré6wnywal rozwoj do§wiadczalnej limfomatozy wywoly-
wanej przeszczepami tkankowymi u kurczat na normalnej diecie oraz
u kurczat otrzymujacych w paszy dodatkowo tran. Zaobserwowano, ze
dodatek tranu znacznie hamowatl rozwdj sprawy nowotworowej. Badania
na ten temat sg jeszcze w toku i ostatecznych wniosk6w nie sformulowano.

Czynniki przeciwdzialajgce procesowi
chorobowemu w dos§wiadczalnej limfomatozie

Sokoloff i wspolpracownicy (44) badali wplyw molazyny na kur-
czeta, do§wiadczalnie zakazone wirusem limfomatozy RPL-12, Molazyna
jest substancjg produkowang przez grzyb Penicillium brevicompatum. Nie
wywiera ona dzialania antybiotycznego na bakterie Gram-dodatnie
i Gram-ujemne, jednakze dziala hamujgco na niektoére wirusy.

11-dniowe kurczeta zakazano dozylnie wirusem limfomatozy RPL-12,
a po 24 godzinach zaczeto podawa¢ im molazyne. Wstrzykiwano jg pod-
skoérnie trzy razy tygodniowo przez 5 tygodni; dzienna dawka wynosila
100 mg na kilogram zywej wagi kurczecia. Podawanie molazyny zredu-
kowalo $miertelnosé¢ kurczat z 86,5% do 46,8%. ,

Stwierdzono réwniez, ze molazyna dziala hamujgco na wirus limfoma-
tozy R (Beard), w zakazonych do$§wiadczalnie zarodkach kury. Podawanie
antybiotyku przediuzalo czas formowania sie cialek wtretowych, typo-
wych dla zakazenia limfomatozg. Poza tym molazyna obnizyla $miertel-
nos¢ zarodkow oraz wyleglych pisklat, ktora w wyniku zakazenia wirusem
R jest znaczna. Autorzy stwierdzili ponadto hamujgce dziatanie molazyny
wzgledem wirusa miesaka Rousa.

Innego rodzaju czynnikiem, przeciwdzialajgcym procesowi doswiad-
czalnej limfomatozy jest wirus zapalenia moézgu z Saint Louis (szczep
NFT, Love i Sharpless, 35). Gdy zawiesine tego wirusa wstrzyknieto kur-
czetom domigsniowo w trzy dni po przeszezepieniu komérek limfomatozy
tworzgce sie¢ guzy nowotworowe ulegly znacznej regresji. Wirus NFT
obnizyl znacznie w uzytej grupie kurczat smiertelno$é bedaca nastep-
stwem limfomatozy. Stwierdzono, ze wirus zapalenia mézgu zastosowany
w doswiadczeniu namnazat sie w komoérkach limfomatycznych nie uszka-
dzajac ich w widoczny sposéb. Jednakze wskutek dzialania wirusa NFT
komorki nowotworowe zostaly przygotowane do sfagocytowania, a reakcja
obronna organizmu w stosunku do zakazenia limfomatozg zostala
wzmozona. ’ |
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M T'pyun6eux

METOIbI 1 PE3YJbTATBI MCCJIEOJOBAHUWM JIEMKO30B IITUII
3A TIOCJIEJHME T'OIBI

PeswomMme

Ha ocHoBaHuM JmrepaTypsnl, YCTHBIX KOHCYJbTALMII M COOGCTBEHHBIX
MCCJIEIOBAaHMIA aBTOP MNPEACTaBUJ DPAX npobseM II0 JIEMKO3HOMY CUHIPO-
My V IITWIL.

IIpon3BeeH IpPOCMOTP SKCIEPUMMEHTAJBHOTO Iaccaxka BHMpPycCa, a TakK-
K€ aHTUIeHOB, BaKUMHBI, IIEpeHOC BMpyca uepe3 Ailla M BJIMSIHUE
JueThbl, aHTUOMOTUYECKMX M OHKOJIOTMYECKMX (DAKTOPOB.

M. Grundboeck

RECENT METHODS AND RESULTS OF STUDIES ON THE FOWL
LEUCOSES

Summary

On the basis of relevant literature, personal communications and his
own studies, the author presents several problems concerning the avian
leucosis complex. Experimental propagation of the virus, etiology of the
diseases, properties and localization of viruses and antigens, vaccines,
transmission of the virus through eggs, influence of diet, as well as anti-
biotic and oncolytic factors have been reviewed.



