Nr 8

BRONISLAWA SIELICKA

MEDYCYNA WETERYNARYJNA

Rok XVI

Grzyby chorobotwércze

Katedra Mikrobiologii Wydz. Wet. WSR we Wroclawiu
Kierownik: prof. dr ADAM SKURSKI

(dokonczenie)

Schorzenia grzybicze wystepujace u ludzi
i zwierzat dadzg sie podzielic na dwie grupy:
dermatomykozy wywolujace lylko zmiany po-
wierzchowne o lagodnym przebiegu oraz sy-
stememykozy, ktére atakuja prawie wszyst-
kie narzgdy i sg wysoce niebezpieczne dla zy-
cia gompodarza. Dermatomykozy sg to
powierzchowne schorzenia skory i jej wytwo~
row, spcwodcwane przez liczne grzyby paso-
Zytnicze nalezgce do rodzajéw: Trichophy-
ton, Microsporum, Achorion, Epidermophyton,
objetych wspbdlng nazwg dermatofity, ktoére
w swojzj fazie pasozytniczej tworzg grzybnie
rozgaleziong. Dermatemykozy sg to schorzenia
na ogél podobne do siebie, wystepujace raczej
u oscimnikéw mlodych zaréwno u ludzi, jak
u zwierzat. Sa one szeroko rozpowszechnione
na calym $wiecie wskutek braku bakterii an-
tagonistycznych, co Wolf (53, 1945) tlumaczy
wytwarzaniem przez dermatofity penicylino-
podobnych antybiotykéw, dzialajacych hamu-
jaco na gramododatnig flore bakteryina.

Pewnre dermatofity wystepuja tylko u czlo-
wieka, a inne tylko u zwierzat. Niekiedy,
wskutek Lezpcsredniego kontaktu, czlowiek
(zwlaszoza ze $rcdowisi{a wiejskiego) moze za-
kazié <z typem zwlerzcoym  grzyba, co po-
woduje zaostrzenie sie procesu, wynikajace
z uzjadliwienia sie grzyba przy zmianie gospo-
darza.

Klasyfikacja dermatofitéw moze uwzgled-
nia¢ nastepujace kryteria: obraz kliniczny,
morfologie mikroskopowa, wyglad hodowli,
rozwdj grzyba we wlosie. Biologiczna niesta-
108¢ wiekszaodei grzybdéw objawiajgea sie zmien-
nodcig oraz rozne cznaki kliniczne spowodo-
waly powstawanie kilku podzialéw. Diagno-
styka dermatomykoz opiera si¢ na bezposred-
nim mikroskopowym badaniu wlosa, zmienio-
nego naskoérka lub paznokei, co w wiekszosci
przypackéw wyjasnia przyczyne schorzenia.
Hodowle zaklada sie w celu zidentyfikowania
czynnika etiologicznego dla ulatwienia poste-
powania terapeutycznego.

Przy infekcjach grzybiczych nalezy zwro-
ci¢ uwage na pewien aspekt serologiczny zaob-
serwowany przez Jadassohna (23) w 1911 r,,
ktéry opisal wysypke pecherzykowy pojawia-
jacg sie u oséb cierpigeych na typ zapalny
zmian grzybiczych. Wykwity te w zaleznoéci
od rodzaju grzyba =zjawiaja sie na tuloewiu,
konczynach i znikajg po wyeliminowaniu in-
fekeji pierwotnej. Dla dermatofitéw przyjeto,
ze stanowig one alergiczng reakcje skory
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wrazliwej na pewne produkty przemiany ma-
terii grzybéw 1 ze nie sg wyrazem miejsco-
wego zakazenia, gdyz hodowle z tych zmian

sa jalowe. Sg to zmiany typu trichofitid
(Ber, 8). Przy dermatomykozach zjawiska
immunologiczne ograniczajg sie do skory

swoiscie wrazliwej, co stanowi podobnie jak
test tuberkulirowy pewien wskaznik cbecnej
lub minionej infekcji grzybiczej. Swoista reak-
cja skéry na trichofityne, bedacg wyciggiem
z roznych dermatolitow, zostala wyzyskana
w ciagnostyce schorzen grzybiczych, przede
wszystkim u ludzi, gdyz u zwierzat reakcje
tego typu nie pojawiajg sie z taka regular-
ncécig. Dotychezas nie udalo sie wykryé prze-
ciweial swoistych, co moze byé¢ skutkiem albo
niedoskonatlosci metod serologicznych lub tego,
ze infekcje powierzchowne, jakimi sg derma-
tomykozy, nie prowadza do powstawania wy-
krywalnych ilesci przeciwcial, Uwzgledniajac
kliniczny podzial dermatomykoz wyréiniamy
nastepujace schorzenia skory:

Grzybica strzygaca jest schorze-
niem wywolanym przez roézne gatunki Tri-
chophyton i Microsporum. Cechujg ja charak-
terystyczne zmiany mna skérze owlosione]
i gladkiej. Grzybica strzygaca pojawia sie naj-
cze$ciej u ludzi, szczegbdlnie u dzieci, i wy-
wolana jest przez tv~v ludzkie i zZwierzece,
oraz u bydla i koni, wywclana przez typy
zwierzece, rzadziej wystepuje u pséw, owiec,
kotow i swin. (Kelser, 24). Proces chorobowy
objawia sie najcze§ciej lamliwoscig wlosa
przy samej skérze, a niekiedy zropieniem
mieszka wlosowego. Proces szerzy sie obwo-
dowo, ulegajgc w czesci $rodkowej samowy-
leczeniu, gdyz wraz z wypadajagcym wlosem
zostaje usuniety czynnik etiologiczny. Mikro-
skopowe badania wlosa zakazonego wykazuja
ubytki w ksztatcie tuneli, a poprzeczny prze-
kroj wlosa przedstawia sie w formie plytki
perforowanej. Obraz ten cpisalli w 1934 r. Da-
vidson i Gregory (12) sugerujac, ze ubytki te
spowodowane sg dzialaniem enzymatycznym.
Nickerson i Williams (35) twierdza, ze der-
matofity majg zdolno§¢ trawienia keratyny
w sposdb podsbny jako mole (Tineola basillie-
la), w ktérych jelicie pewne chemiczne zwigz-
ki czynig keratyne wrazliwg na dzialanie
enzymow. Jedynym efektem reakeji zapalnej
w przebiegu dermatomykoz jest wypadanie
zakazonych wloséw, co powoduje samoistny
zanik infekcji. Zjawisko to zostalo wyzyska-
ne w celach terapeutycznych. Ainsworth (3)
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podaje, ze stosowanie olejku krotonowego po-
woduje szybkie wypadanie wlosa i usuniecie
grzyba. Zabieg ten moina stosowaé w przy-
padku czystej infekeji grzybiczej bez powik-
tan bakteryjnych.

Grzybica woszczynowa — Favus,
zwana rowniez strupniem woszczynowym lub
parchem, jest schorzeniem skory owlosionej
1 niecwlosionej, wystepujagcym u ludzi, a spo-
srod zwierzat najczedciej u koni, psow, kréli-
kow. kur, szezuréw i myszy. Grzybice te wy-
woluje kilka gatunkow grzyba Achorion. U
czlowieka wystepuja przewaznie: Achorion
schoenleini, nieprzeno$ny na zwierzeta, oraz
gatunki zwierzece. Schorzenie charakteryzuje
sie wystepowaniem strupa, a nastepnie blizn
i trwalej lysiny. Schorzenie trwa szereg lat
i nie wykazuje tendencji do samowyleczenia.
Diagncza opiera sie na stwierdzeniu typowych
zmian we wlosie i na skérze oraz na badaniu
mikroskopowym 1 hodowlanym. :

Grzybice naskérkowe wystepujs
przewaznie u ludzi i wywolane sg przez sze-
reg gatunkéw Epidermophyton o wylgcznym
powincwactwie do keratyny naskérka bez ata-
kowania wiosa. Schorzenie wystepuje ped po-
stacia szeregu zmian na skérze (Moss, 33,
Alkiewicz, 2).

W ostatnich latach pcezynicne (Rothman,
39) liczne chbserwacje dotyeczgce reakeji gospo-
darza na infekcje oraz wplywu gospodarza na
przebieg infekcji. Obserwacje te maja duze
znaczenie dla poznania mechanizmu chorobo-
tworczego. Wiek gospodarza gra czasami duza
role. Wigkszes¢ dermatomykoz, u ludzi, ata-
kuje dzieci; w okresie dojrzewania schorzen'e
ustepuje samo, co jest uwazane za wynik
zmian w gruczclach lojowych, ktére u osob-
nikdow dorostych zawierajg rézne koncentracje
kwasow tluszezowych o dzialaniu grzybobsj-
czym lub fungistatycznym. Uporczywoséé nie-
ktérych grzybic jest wywolana miedzy inny-
mi cdpornoicig grzybéw na dzialanie kwasow
ttuszezowych, Wedlug Rothmana (39) skérna
forma mcniliazy jest do pewnego stopnia uza-
lezniona od przemiany materii, szczegdlnie przy
zaburzeniach geospodarki weglowadancwej.

Systemomykozy stancwiy drugs gru-
pe schorzen charakteryzujacg sie wystepowa-
niem zmian w tkankach i narzadach we-
wnetrznych. Systemomykozy wywolywane sj
przez grzyhy saprofityczne znajdujgce sie na
roslinach i owocach, co zostalo potwierdzone
badaniami Emmons (13), ktére polegaly na
wyizolowaniu z gleby kilku gatunkéw grzy-
bow majgcych znaczenie w etiologii systemo-
mykoz u ludzi, Przewazajaca ilosé systemo-
mykoz jest wywolywana przez grzyby, ktére
w swojej fazie pasozytniczej wystepuja pod
postacig komoérek drozdzopodobnych. Mykozy
glebokie pojawiaja sie najczesciej u osob do-
rostych. Gryzonie, w szczegdlnosci myszy i
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szczury, cierpiag réwniez na systemomykozy,
sg one przeto potencjalnym rezerwuarem grzy-
bic. Rozprzestrzenienie grzybic globokich jest
bardzo ograniczone i wiekszosé z mich zostata
stwierdzona w Ameryce i Brazylii. W naszej
szerokosci geograficznej pojawia sie najczes-
ciej Cryptococcosa, Moniliaza, Aspergiloza.
Do systemomykoz zaliczane sg: Cryptococco-
za, Meniliaza, Blastomykoza, Histoplazmoza,
Sporotrichoza, Cocidicidomycosa, Aspergilosa.
Schorzenia te wywotane sa przez grzyby
swoiste, ZakaZenie naturalne nastepuje po-
przez uszkodzong skére lub drogg inhalacii.
Mechanizm chorobotwérezy tych grzybow jest
przedmiotem szczegdlowych badan i jak do-
tychczas nie udalo sie wykaza¢ u nich ani
ektotoksyn ani endotoksyn. Na podstawie zmian
w tkance i objawéw ogélnych Henrici, (19)
wnioskuje, ze sa one wynikiem dzialania endo-
toksyn uwalniajgeych sie po rozpadzie ko-
moérek grzyba. Pirquet (38) przyjmuje, ze
grzyb nie jest szkodliwy bezposrednio, lecz
staje sie nim dopiero po uczuleniu gospoda-
rza na jego produkty i zmisany w tkankach
sg zalezne od stopnia uczulenia gospodarza.
W przeblegu systermocinykoz pojawiajg sie roéw-
niez zmiany alergiczne, ktére nie zawierajg
grzybow 1 ostatecznie ustaleno, ze wywoly-
wane sa przez uogélnione uczulenie skory, Ce-
chy te bardzo zblizaja systemomykozy do
tradu i gruglicy, jesli sie jeszeze zwazy, ze
schorzenia te majg w swoim przebiegu cha-
rakter subkliniczny ze slabo zaznaczonymi ob-
jawami 4 {rwaja dlugo. Infekeje systemowe
nie wywotujg odpornoéei ani samoistnego wy-
leczenia i przewaznie kofczg sie niepomysl-
nie. Do $rodkéw terapeutycznych stosowanych
w przebiegu systememykoz naleza preparaty
jodowe, antybiotyki zas i sulfonamidy sg bez-
skuteczne,

Do najczesciej wystepujgeych systemomy-
koz nalezy: Cryptococcosis, syn. Torulosis lub
europejska blastomykoza. Jest to schorzenie
wywolane przez drozdzaka Cryptococeus meo-
formans, wystepujace u ludzi i — jak podaje
Swartz (48) — sporadycznie u zwierzat. Cechg
charakterystyczng tego grzyba jest to, ze kaz-
da komoérka posiada gruba otoczke, ktéra jest
prawdopodobnie przyczyng braku reakcji tkan-
kowe]j oraz bardzo niskiego poziemu przeciw-
ciat we krwi (Ainsworth, 3). Drozdzak ten nie
tworzy nigdy formy mycelialnej ani w tkan-
ce zakazonej, jak i w hodowli sztucznej. Ata-
kuje system nerwowy, pluca i inne narzagdy.
Schorzenie moze mie¢ przebieg ostry lub
chroniczny i woéwcezas obraz kliniczny przy-
pomina gruzlice. Diagnoza opiera siec na
stwierdzeniu w plynie moézgowo-rdzeniowym
i we krwi komorek drozdzopodobnych, ktére
identyfikuje sie na podstawie obecnoéci otocz-
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ki oraz braku zdolncéci fermentowania cuk-
roéw (Swartz 48). Zmiany w tkankach wyste-
puja pod postacig guzkéw. Przebieg schorze-
nia i leczenie sg niepomysine.

Moniliasis wywolana jest przez drozdzaka
Candida albicans. Jest to schorzenie cstre lub
chroniczne, wystepujace w formie zlokalizo-
wanej lub uogbélnionej na skérze i na blo-
nach $luzowych, a moggce sie réwniez rozwi-
na¢ w innych tkankach wustroju. Wystepuje
zarowno u niemowlat jak u oséb dorostych.
Candida albicans przeciwnie niz inne grzyby
drozdzopodobne wywolujgce systemomykozy
wystepuje jako skltadnik mikroflory jamy ust-
nej i przewodu pokarmowego u osobnikdéw po-
zornie zdrowych, a nie spotyka sie jej w gle-
bie. Jest grzybem rozprzestrzenionym na ca-
tym Swiecie. O uzjadliwieniu sie grzyba i je-
go wlasciwosciach chorobotworezych decydu-
ja najprawdopodcbniej czymniki natury we-
wnetrznej. Najczestszg przyczyng sg zaburze-
nia przemisny materii, jak ogélne wyciencze-

nie, otylesé, cukrzyca i inne, ktére stwarzajg -

warunii dla rozwoju moniliazy o przebiegu
raczej chronicznym. WMoniliaza uogbélniona o
przebiegu ostrym wystepuje jako komplika-
cja u osob clerpigecych na rézne schorzenia
bakteryjre, u ktorych zastosowano leczenie
antykintykami (Brown 9). Candida albicans
wystepuje réwniez u zwierzat zdrowych,
szczegdlnie u  ptactwa 1 .cielat. Przyczyna
uzjadliwisnia sie tego grzyba u zwierzat nie
zostala  jeszcze  wyjasniona, Przy formie
uogdlnionzj wystepuje wposocznica, a grzyb
moze by¢ wowczas wyosobniony z krwi i ply-
nu rdzeniowege. Wyosobniony szezep Candida
albicans jest vatogenny dla krolika, ktory gi-
nie na czwarty dzien po dozylnym wprowa-
dzeniu zawiesiny grzyba. Na tej podstawie
Henrici, (19) wmioskuje, ze schorzenie i zmia-
ny w tkankach sa wywolane przez dziatanie
toksyczne typu endotoksyn dzialajacych po
rozpadzie komorek drezdzaka. Przy bakterio-
logicznym roznicowaniu - nalezy wzigé pod
uwage rodzaje saprofityczne Candida ro6znig-
ce sie od rodzaju chorchotworczego wlasci-
wosciami fermentacyjnymi, oraz tym, ze jedy-
nie Candida albicans zaszczepiona na podiozu
z magki kukurydzianej tworzy charaktery-
styczny typ zarodnikéw zwanych chlamydo-
sporami (Bakerspigel 7). Zmiany histologiczne
w tkankach sg zalezne od okresu choroby; po-
czatkowo reakcja jest staba, nastepnie poja-
wia siec umiarkowany stan zapalny i w miare
trwania procesu tworzg sie ropnie i martwice
(Evans i Winner 14).

Stosowanie testu skornego przy pomocy
oidiomycyny oraz wykonywanie aglutynacji
mija sie¢ z celem ze wzgledu na ich ograni-
czong wartos¢ diagnostyezng. Na podstawie
danych (Benhama (6) i Hopkinsa (18) testy te
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w 75% wypadaja dodatnio u oséb zdrowych.
Leczenie przy mceniliazie jest mato skuteczne.
Aspergiloza.  Najczestszg przyczyng
aspergilozy jest Aspergillus fumigatus 1 Asper-
gillus miger. Sg to pospolite plesnie saprofi-
tyczne spotykane w otoczeniu. Grzyb ten po-
woduje wielkg émiertelnosé wséréd mlodego
drcbiu, wywolujac pneumonie mykotyczne.
Nichigieniczne warunki 1 splesniala podscioi-
ka maja duze znaczenie dla poczgtkéw scho-
rzenja. Istnieje jeszcze wiele luk w wiadomos$-
ciach ¢ epidemiologii tego schorzenia. Wiek-
szos¢ badaczy zgodnie stwierdza, ze zaréwno
szczepy saprofityczne, jak pasozytnicze wyizo-
lowane z przypadkéow chorobowych sg jed-
nakowo chorobotwoércze dla zwierzat doswiad-
czalnych. Henrici (19) wnioskuje na podsta-
wie badan wtasnych, ze cieplochwiejna endo-
toksyna jest przyczyng $mierci zwierzat,

Aspergiloza rozwija sie rowniez u ludzi jako
schorzenie pilerwotne w formie bronchopneu-
monii lub wystepuje wtérnie przy gruzlicy.
Poza tym pojawi¢ sie moze w uchu, na skoérze
i paznokciach. Reakcja tkanki objawia sie na-
ciekiem leukocytarnym 1 tworzeniem sie
ropni. W miare postepowania procesu choro-
bowego ropnie ulegajg zserowaceniu i otocze-
niu makrofagami i fworzy sie guz podobny do
guzka gruzliczego.

Rozpoznanie aspergilozy nie jest zbyt trud-
ne. Aspergillus fumigatus tworzy w tkance
zakazonej rozgatezione nici. Badaniem mikro-
skopowym stwierdza sie wobecnosé grzyba
z charakterystycznymi conidioforami. Catoéé
ma wyglad kropidita. Rodzaje Aspergillus wy-
twarzaja na podlozach sztucznych puszyste
kolonie barwy cd zielonej do czekoladowej.
Leczenie schorzen grzybiczyich jest bardzo nie-
wdzieczne, Stosowanie znanych srodkéw tera-
peutycznych, takich jak antybiotyki i sulfo-
namidy okazalo sie malto skuteczne. Sulfona-
midy nie znalazty zastosowania dlatego, ze
koncentracja terapeutyczna znacznie przewyz-
sza maksimum poziomu tolerancji klinicznej
leku. Réwniez stosowanie $rodkéw fungista-
tycznych nie dalo pozadanego efektu. Brak
rezultatow w leczeniu grzybic polega przede
wszystkim na nieznajomoéci chemizmu grzy-
bow chorobotwérezych, a w  szczegdlnosei
otoczki zewnetrznej. Skuteczne leczenie be-
dzie zalezalo od uzycia czynnikéw pobudzaja-
cych odpornos¢ gospodarza oraz od bezposred-
niego leku grzybobéjczego. (Swartz 48).

W ostatnich latach wiele uwagi poswiecono
powikianiom wystepujacym w  przebiegu
schorzen bakteryjnych leczonych antybioty-
kami, a peolegajacych na pojawieniu sie infek-
cji wtornych. Jedng z najczestszych infekeji
wiornych jest moniliaza, ktéra byla u wielu
ludzi przyczyng $mierci (Brown 9). Na pod-
stawie licznych doniesien i prac eksperymen-
talnych Harisa, 1950 (17), Wooda, 1951 (52),
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Lipnika, 1952 (29), Seligmanna (44), ustalono,
ze po stosowaniu antybiotykow dominujgcy
flore przewodu pokarmowego stanowi Candida
albicans, wywierajgc wybitnie szkodliwy
wplyw na organizm ludzki i zwierzecy. Réz-
nie starano si¢ wyjasni¢ mechanizm chorobo-
twérczego dziatania grzyba: Miller (31) i Toma-
szewski (52) uwazaja, ze catkowite usuniecie
drobnoustrojéw wrazliwych na antybioctyki do-
prowadza do zmiany flory bakteryjnej prze-
wodu pokarmowego na korzy$¢ grzyba. Zda-
niem Sieburtha, (45) wzrost wirulencji drobno-
ustrojéw opornych na dziatanie antybiotykow
uzyskuje sie przez usuniecie form normalnie
antagonistycznych. Z prac Hupperta, 1952 (21)
wynika, ze pewne antybiotyki wzmagang zja-
dliwese Candida albicans, do$wiadczenia zas
Seligmanna (44) wykazaly, ze antybiotyki obni-
zaja odporno§¢ zwierzecia. Cbnizenie odpor-
noscl gogpodarza, wynikajgce z bezposrediniego
dzialania antybiotykow 1 awitaminoza, poja-
wiajgca sie jako skutek zniknigcia flory bakte-
ryjnej przewodu pokarmowego, moga powodo-
wac infekcje wtorne.

W poszukiwaniu drég wyjasnienia czynni-
kow biologicznych warunkuigeych rozwdéj in-
fekeji dedatkowych, przeprowadzono badania
nad wplywem réznych bodZcow wzmagajacych
chorcbotworezos¢ grzybéw. Pierwsi Camphell
i Saslev (10) wykazali, ze zawiesina grzyba
Histoplasma capsulatum w 5% mucynie §win-
skiej skraca u zwierzat do$wiadczainych okres
inkubacji. Podobne spostrzezenia zrooili Strauss
i Kligman (49) wykazujac skutecznose tej me-
tody przy innych grzybach wywotujgeych
systemomykozy. Rowniez Salvin (43) zauwa-
zyl, ze zawiesina Candida aibicens w 2,3%0
mycynie podwyzsza zjadliwos¢ dla myszy.
Scherr, 1953 (46) wykazal, ze chorobotwérczosé
Candida albicans dla myszy zwieksza sie przy
rownoczesnym dodawaniu zwierzetom zywych
lub formalizowanych komorek drozdzy Saccha-
romyces cerevisize. Autorowi nie udalo sie
ustali¢ natury tego dzialania, lecz przypuszczal,
ze komorki drozdzy podobnie jak mucyna wy-
wierajg pewne dzialtanie na mechanizmy obron-
ne organizmu gospodarza. Cze$ciowe wyjasnie-
nie dziatania drozdzy na mechanizmy obronne
spotyka sie w pracy Pillemera (36), ktéry wy-
kazal, ze cate komorki drozdzy, badZ pozosta-
t0§¢ Scian komoérek drozdzy zwana zymozanem,
wigzg w surowicy properdyne, eliminujgc w
ten sposdb jej udzial w odpornosdci naturalnej
organizmu, czynigc go podatnym na infekcje.
Zdaniem Pillemera (37) properdyna, czy uklad
properdyny decyduja o bakteriob6jczych wtas-
ciwosciach surowicy w stosunku do wielu bak-
terii. Rzucidio badajac w 1957 (40) wplyw zy-
mczanu na zakezenia bakteryjne uzyt u zwie-
rzat doSwiadczalnych zawiesiny $cian komd-
rek drozdzy i calych komoérek grzyba drozdzo-
podobnego Candida albicans. W doSwiadezeniu
wwierdzit wzmozenie wlasciwosel chorod
twoérezych uzytych szczepoéw bakteryjnych. Ze

MEDYCYNA WETERYNARYJNA

Rok XVI

wzgledu na powinowactwo genetyczne drozdzy
i drozdzopodobnych grzybow chorobolwoérezych
mozna wnioskowaé, ze w przebiegu infekcji
grzybiczej cale komorki grzyba lub jego posz-
czegélne elementy obnizaja odpornost orga-
nizmu wskutek zwigzania wyeliminowania
properdyny z surowicy. Mathias i Rees w 1956
(32) zwrécili uwage na spadek odpornosci u pa-
cjenta w przebiegu moniliazy, co objawilo sig
wystgpieniem posocznicy wywolanej przez
gronkowca zlocistego. Rowniez Balbierz, Ku-
prowski i Sielicka (4) opisujac przypadek moni-
liazy u norki zetkneli sie z réwnoczesnym wy-
stgpieniem zjadliwego szczepu paciorkowca
hemolizujgcego, podobnie Jasinska (informacja
ustna) stwierdzita obecnosé zjadliwego szczepu
paciorkowca w -przebiegu moniliazy u czio-
wieka. Przytoczone przypadki mogg w pew-
nym stopniu potwierdzi¢ teorie o obnizaniu sie
odpornosci organizmu w przebiegu moniliazy.

Jak wynika z przytoczonych danych, o kom-
plikacjach przy terapii antybiotykami nie de-
cyduje jeden tylko czynnik, lecz caie 1ch
zesp6l, ktérego poznanie doprowadzito do bar-
dziej racjonalnego stosowania antybiotykow
(Ziotnicki, 54).
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Badania nad odczynem wigzania dopetniacza, hemaglutynacji

Middlebroock -Dubosa i préba

Z Katedry Mikrobiologili Lekarskiej AM w Lublinie
Kierownik: prof, dr JOZEF PARNAS

Zasadnicze znaczenie diagnostyczne w  gruzlicy
bydia posiada odczyn tuberkulinowy. Wiadomo jed-
nak, ze odczyn ten jest zalezny od calego szeregu
czynnikdw, a interpretacja wynikdéw zwlaszcza wat-
pliwych w praktyce natrafia na pewne trudnoéci,

Odczyn tuberkulinowy nie daje moznosci ustale-
nia aktywnosci procesu chorobowego, a badania bak—
teriologiczne przeprowadzane u zwierzat =z dodat-
nig probg tuberkulinows sporadycznie nie pozwala-
ja na wtasciwe wyeliminowanie zwierzat pratkuia-
cych w okresie poprzedzajacym objawy kliniczne.

Z odczynow serologicznych w rozpcznawaniu gruz-
licy najczesciej stosowano odezyn wigzania dopel-
niacza (OWD) (3, 10), a ostatnio odczyn hemaglu-
tynacji Middlebrook-Dubosa (MD), (2. 4, 6, 7, 8).
Badania wielu autoréw wskazuja na to Ze odczyny
te mimo kilku EKrytycznych ocen mogg uzupelnié
inne metody w rozpoznawaniu gruzlicy u bydia.

Opierajge sie na tych badaniach postanowiliSmy do
badan nad gruZlica bydia zastosowaé te dwa odczy-
ny roéwnoczesnie z prdébg tuberkulinowg i badania-
mi klinicznymi. .

W miniejszym doniesieniu podajemy tylko czesc
opracowanych przez nas badan.

Badania whkasne

W 1957 r. przebadaliémy 838 sztuk bydla z go-
spodarsiw PGR Osiel, Jozeféw, Kulczyn, Suchowola,
Machnéw oraz =z czterech majatkéw doswiadezal~
nych WSR w Lublinie.

Metodyka pracy

a) odezyn wiazania dopelniacza: wykonywano wg
metody podanej przez L. Vizy (10) z wiasng mody-
fikacjg, ktora polegala na tym, ze do przygotowania
antygenu uzyto iszczep BGG  brazylijski (szczep
otrzymano z Lubelskiej Wytworni Surowic i Szeze-

pionek), hodowany na plynnej pozywee Sautona.
Antygen przygotowano z 9-11 dniowej hodowli
szezepu BGG. Antygen z hodowli starszych jest
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mniej czulty w odczynie wigzania dopelniacza niz
uzyskiwany z hodowli mlodszych, co stwierdzono
w badaniach wstepnych. Otrzymany antygen uZy-
wano do odezynu wigzania dopeliacza w rozcien-
czeniach 1:80, 1:160, 1:240, 320, 480, 640, 960, 1280.
Za dodatni uwazano taki odczyn w kitéorym zahamo-
wanie hemolizy wodpowiadalo trzeciemu roazciencze-
niu antygenu (1:240) i utrzymywalo sie do 12 go-
dzin.

b) odczyn hemaglutynacji Middlebrook-Dubosa:
antygen do odczynu hemaglutynacji MD przygoto-
wywano wg metody podanej przez Flecka i Boreckq
(1). Postugiwano sie krwinkami barana, ktére po
trzykrotnym przemyciu roztworem fizjolog. NaCl,
uczulano tuberkuling PZH dializowana metoda
podana przez wyzej podanych autoréw. Surowice
rozcienczano od 1:16 do 1:1024. Wynik odezytywano
po raz pierwszy po 2 godz. trzymania w tazni wod-
nej o temp. 37°C., nasi¢gpnie po wstrzaénieciu pozo-
stawiano statyw w temp. pokojowej do nastepnego
dnia i odezytywano aglutynacje po raz drugi. Dla
dokladniejszego odczytania aglutynacji krwinek po-
stugiwano sle aglutyncskopem. Za dodatni uwazano

taki odczyn, w ktorym aglutynacja uczulonych
krwinek wystepowala w rozcienczeniu surowicy
1:16 i wyzej.

¢) odezyn tuberkulinowy: Do odezynu tuberkuli-
nowego u bydla uzywano standardowsg tuberkuline
PPD angielska produkeji Weybridge. Tuberkuline
PPD ssakéw i PPD ptakéw Weybridge wstrzykiwano
po 0,1 ml $rédskornie w polowie diugos$ci szyi. Wy-
niki odezytywano po uplywie 72 godz,

Wyniki badan

Przebadano serologicznie (OWD i MD) 838 suro-
wic pochodzgeych od bydla poddanego rownoczesnie
probie tuberkulinowej.

Jak wynika z tabeli 1 wykonany odezyn tuberku-
linowy u 838 przebadanych krow wypadt dodatnio
u 187 (22,4%), odczyn wigzania dopelniacza u 113
(60,4%0), a odezyn hemaglutynacji MD u 117 (62,2%)



