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Swoislo immunopro{iloktyko grzybicy bydło przy vżyciu inoklywowgnei
szczepionki skoiorzonei

Summary
Specific immunoprophylaxis against cattle ringworm
by means of inactivated combined vaccine

The main purpo§e of tlre studies u,as to evaluate the
possibility to replace alive monovalent vaccines with a com-
bined one possessing a wide spectrum of activity. The
experiments were carried out on calves (16 animals) in two
periods, i.e. in autumn-winter season (group I and Ia) and
in spring-summer seasOn (group II and IIa). The group
I lvas given the combined vaccine trvice at intervals of
l0 days intramuscularly, and group rI apart from the vacci-
ne received levamisole 4 times, i.e. before vaccination and
at day 3, 10 and 17 after the first dose of the vaccine.

The combined vaccine contained an inactivatetl suspension
of the Trichophyton verrucosum and T. mentagrophytes var.granulcsum strains, prepared separatelly according to the
rnethod described previously (61) and inactivatód with
formaldehyde. It was found that the comłrinecl vaccine elici-
teti a distinct immune response of cellular type. At week
4 after the first dose of the vaccine there was found in all
the anima]s except one a positive result of leukocyte migra-
tion inhibition (from 220lo to 54olo), Tt'e increased valueŚ of
the test lasted for the next two weeks. After 8 weeks they
decreaseo especrally in the group of animąIs that had not
recerved levamisole. A delayed type of hypersensitivity
accompanied the positive reactions assessed by the cetl

of lymphocytes producing
ter vaccination, however,
p treated with levamisole,
of the percentage of T
both groups of calves the

percentage of T lymphocytes forming E rosettes came back
to the state before vaccination at day l7. Fungicidal activity
of leukocytes, determined in the same periods of time
increased at day 3 following vaccination. However, at day
10 there was observed not only a drop of fungicidal activity
but a growth stimulation of the fungus. After 4 weeks
fungicidal activity attained the level łrefore vaccination,
The challenge trial performed at week 6 after the first dose
of the vaccine confirmed a distinct resistance of the animals
immunised (tab. 4). The calves treated with the combined
vaccine possessed a congenial immunity against the two
species of Trichophytorr which had been used for experimen-
tal infection.

Trudności w zwalczaniu i zapobieganiu grzybicy skór-
nej zwierząt przy użyciu środków chemicznych czy ayl-
tybiotyków sprawiają, że główną uwagę koncentruje się
obecnie na opracowaniu sw.oistych immunopreparatów.
Pierwszą gcncrację tego typu szczepionek opracowanych
-.1, 1atach szcśćdziesiątych stanowiły preparaty inaktywo-
wane (15, 7'7, lB,29,3B), które jednak ze względu na
niską irnmunogenność nie' znalazly zastosowania prak-
tycznego, Lata późniejsze przynic,sły zdecydowany po-
stęp w tej dziedzinie dzięki opracowaniu nowej serii
Szczepionek zawierających Żywe, atenuowane szczepy
dermatofitów (33, 44, 48, 49, 59). Były to preparaty mo-
norvalentne, odrębne dla poszczegóinych gatunków zwie-
Tząt i skuteczne rv przypadkach infekcji patogenem
lromologicznym. \M sytuacji, kiedy zwierzęta u).egają za-
każsniu Iieterologicznym gatunkiem grzyl:a, szczepionki
monowalentne są mało cfektywne (5B).
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Wiadomo, że najczęstszyrn czynnikiem ctiologicznym
trychofitozy bydła jest Trichoph,pton uerTucosum Q,6,
22), znanc są jednak przypadki, gdy schorzenie jest wy-
woływane przez T. mentagrophgtes (7, 27, 28,30, 31, 40,
1l, 45, 47, 52). Natomiast u lisór,ł,, u których grzybica
jest przcde wszystkim następstwem zakażenia T. men-
tagrophptes (1, 36, 49, 66), zdarzają się infekcje spolł.o-
dowane T. uerrucosum (36, 49), a także T. qttżnckeanum
t M. canżs (13). Są również doniesicnia o infekcjach mie-
szanych u zwlerząt, gdzie rolę etiolpgiczną odgrywają
dwa odrębne gatunki dermatofitów (6, 41). Ponadto ogól-
ną niedogodnością szczepionek żyrvych jcst ich stolsun-
kowo krótki termin r,vażności (nieliofilizowane) oraz
niebezpieczeństwo zakażenja środowiska i personelu le-
karsko-zootechnicznego szczepem, który może ulec re-
wersji do postaci zjadliwej. W zl,viązku z tyrn odżyła
ponownie idea opracowania szczcpronek inaktywowa-
nych (24, 35, 46,60, 62, 63).

Obecne badania dotyczyły przygotowania inaktywo-
wanej szczepionki skojarzonej, zawrerającej wyselekcjo-
nowane szczepy T. uerrucosum i T. mentagrophEtes
(najczęlstsze czynniki trychofitozy zlvietząt) i oceny jej
l,r,laściwości immunogennych i ochronnych u cieląt prze-
trzymywanych w warunkach ściślc kontrolowanych. Do-
datkowo dJ,a poprawienia stanu odpornościowego zasto-
sowano u niektórych cieląt lewamizol 

- 
jako immuno-

regulator.

Zasadniczym celcm pracy było określenie, czy inakty-
wowana szczepionka skojarzona, jako preparat o szero-
kim spektrum działania, mogłaby zastąpić stosowane
dotąd odrębne, żywe szczcpionki monowalentne.

A,1 ateriał i metody

Grupy zwierząt. Badania przepr,owaCzono w dwóch
terminach, tj. jesienno-zimowym (I, II, III) i wiosenno-let.
nim (Ia, IIa, IIIa). Każde badanie o,bejmowało 8 zwierząt
poCzielo,nych na 3 grupy:
a) grupa I i Ia (po 3 sztuki) otrzymała dwukrotnie domięś-

ni,ovlo szczepionkę sko jarzo,ną 
;

glupa II i IIa (po 3 sztuki) otrzymała ,cprócz szczepionki
d,odatkqwo lewamizoł jako immunoregulatorl
grupa III i IIIa (po 2 sztuki) stanorł.iła grupę kontrolną,
nie poddaną żadnym zabiegom.

b)

c)

Prep araty. Szczepionkę skojarzoną stanor,viła inakty-
wowana zawiesina szczepów Trźchophytott uerrucosum 43
oraz Trżchopłlgton mentagrophytes ucLr. gro,nulosurn o
i,ości około 2-B X 10z c.f,u/ml-l. Każdą ze szczepionek
nowalentnych przygot,owywalno oddzielnie wg ńetody
sanej uprzednio (61) i inaktywowan,o fortnaliną, CJel
podawano domięśnlowo szcze,pionkę skojarzoną dwukr
co 10 dni w dawce po 4-6 rnl. Lewamizol (Nilwerm iniectio
Biowet - Gorzów Wielkopolski) stosowano podskórnie w
dawce 1,0 do 1,5 rn1 na sztukę 4-krotnie, tj. przed szcze e-
niem oraz na 3, 10 i 17 dzień p,o pierwszej dawce sz e-
pionki.

Test hamowania migracji. Technika wykona-

ze szczepu T . mentagrophytes l, sto: owana w stężeniu
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0,005 mI na 1 ml podłoża. Badania pT zeprowaCzono po 4, 6

i B tygodniach o,d pierwszej dałvki szczepiorki.

tach.
Grzybobójczośó leukocytów. Leukocyty rwi

obwodowej cie ąt uzyskiłvano podolbnie jak przy teś ha-
mowalnia płynie odżywczym
o gęstości bójczą leukocytów
okióślano zepu Tri,chophyton
mentagrophytes lsclT, granul"osum (gęstość około 2 X 106 ko-
mórek m]-1). Badanie rzeprowa,dzono w szklanych pro-
bówkach silikonowanyc do których do,dawan,o po 0,25 ml
zawiesiny zawi ieże j su-
rowicy aut płynu eśnie na-
stawiino k wicy logicznej,

nych płytkach. Aktywność bójczą leuko,cytów wyrażoną w
proeertach obliczano według wzolu:

1- ,Tl;;i*ilą!Ł x roo

Radarria orzeprowadzono w anałogicznych terminach jak
przy teście rozetkowym E.

Test skórny. Jako alergen stosowano filtrat 4-miesięcz-
nej hodowli szczepu T. mentaqrophtltes 1 na cukrowym
podłożu Sabourauda. Trychofitynę podawano śródskórnie w
okolicv szyi w lości 0.4 m1, a wyn,iki oceniano Do 2,4 go-
dzinach, Różnńce w grubości fałdu skórnego powyżej 3 mm
traktowano jako lvynik do,Catni.

Odczyn HA biernej. Do uczulania erytrocytów ba-
ranich używano antyge,nu przygo,towaleo-o z grzybni 4 ty-
god,niowej hodow]j T. mentagrophytes L Przemyte mycelium
erzyha liofilizołvarr,o, a następnie rozbijano w m jkseTze
(12 000 rpm przez 30 minut), zarvieszano w jałowej wodzie
destyJowanej i wjrowano przy 3000 g, przez 30 m,inut. TTzys-
kanym supern,atan+ełn orołaszczano krt,inki baranie. Odczyn
wykołlylvan,c mikrometcCa w płytkach płastykowych wpro-
wa,dzając do poszczeqólnych baseników po B0 płl koiejnvch
rozt-.ieńczeń badainyeh surowic i B0 rł1 10/o zawiesinv lrczu]o-
nych erytrocvtów. Wyniki odczytywano po 2L-go,Czinnej in-
kubacji w 3?oC.

Próba challenpe. Po 6 tygodniach od podania
pierwszej dawki szczepionki przeprowadzo,no doświadczalne
zakażayie zwietzat szczepionych i kontroinych zawiesiną
zjadliwych szczepów T. DeTrucoslLm ,,Z" i T. mentdgropllates
uar. granulosum 58, Każde zwierzę inokulowano równo-
cześnie dworna różnymi szczepami sto,sując po 4 różne daw-
ki zakażające grzyba. Obserwacje k]iniczne prowadzono
przez 6 tygodni, a ze zmian chorobowych pobielano ma-
teriał do badań mikołogicznych.

Wyniki i omówienie

Badania miały na celu rozszerzoną ocenę inaktywo-
wanej szczepionki skojalzonej plzeciwko trychofitozie
oraz rqlę lewamizolu jako immunomodulatora W po-
Szczepiennej odporviedzi immunologicznej. Badania wy-
konano na 2 zasadniczych grupach z\Nierząt (tab. 1),

z ktorvch jedna (I i Ta) otrzymywała jedynie szczepion-
kę, a druga (II i IIa) szczepionkę oraz lewamizol.

Odpow-iedź immunologiczną typu komórkowcgo i hu-
moralnego badanych zwierząt ilustruje tab. 2. Stwier-
dzono. ze inaktyr,,lowana szczepionka sko jarzona nie-
zależnlc od pory roku spowodowała wyraźną odpowiedź
typu ]<ornórkowego u wszystkich badanych cic].ąt. Po
4 t5lgodniach po I dawcc szczcpionki (poza t sztuką)
odnotowano u zwierząt pozytywny wynik hamowania
migracji sięgający od 220l0 do 540/o,, Podwyższone war-
tości tego testu utrzymywały się przez następne dwa
tvgodnie. Po B tygodniach ulegały one obniżeniu,
zwłaszcza w grupie zwierząt nie otrzymujących immu-
nomodulatora. Pozytywnym reakcjom hamowania mi-
gracji komórck torł,arzyszyła nadwrażliwość typu póź-
nego; wartoŚci testu sl<Órnego mierzone 4 i 6 tygodni po
szczepieniu wahały się od 2,9 do 9.6 zależnie od zwie-
rzęcia i czasu badania. Nie stwierdzono, aby lcwamizol
wywierał wpływ na intensywność r,eakcji alergicznej.

Dwukrotne podanie szczepionki nie indukowało wy-
raźniejszego wzrostu miana przecir,vciał wykrywanych
odczynem HA biernej w okresie 2 miesięcy po podaniu
prcparatu. Miana wahały się rv granicach 20 do 160 w
zależności od badanego zwierzęcia. Dopiero po dawce
challenge (mimo słabo zaznaczonych zmian klinicznych

- tab. 5) u większości zwierząt miana przeciwciał
wzrosły w 11 tygodniu obserwacji do wartości 320-12B0.

Kolejnym testem żn użtro pozwalającvm na pośrednią
ocenę stanu odpornoŚci komórkowej był test rozetowy E.
Wykazano, że na 3 dzień po szczepicniu u wszystkich
cieląt nastąpił statystycznie znamienny (p Ś 0,10; spa-
dek odsetka limf ocytów tworzących rozetki. Po 10

dniach, szczególnie w grupie zwietząl którym podawano
lewamizol, stwierdzono wzrost odsetka limf ocytów T
(p ( 0,001); u pozostałydn zwietząt obserwowano niższe
wartości komórek tworzących rozety. Po 17 dniach w
obu grupach cieląt proccnt limfocytów tworzących ro-
zety orsiągnął stan wyjściowy utrzymujący się na zbllżo-
nym poziomie do końca obserwacji. W tych samych
przedziałaclt czasowych badano aktywność bóiczą za-
wiesinv leukocytów w surowicy autologicznej szczepio-
nych cieląt (tab. 3), Uzyskane dane wskazują na wzrost,
w stosunku do stanu wyjściowego, aktywnoŚci przeciw-
grzybowej w 3 dniu po podaniu szczepionki (p Ś 0,01).
Z kolei,'w'10 dniu pbserwor,vano spadek działania grzy-
bobójczego, a w wiclu przypadkach, zwłaszcza w grupie
zwierząt nie otrzymujących lewamizolu, nastąpiło zja-
wisko pobudzenia wzrostu komórek grzyba. Po 4 ty-
godniach wartości aktywności grzybobojczej osiągnęły
poziom sprzed okresu szczepienia i taki poziom utrzy-
mywal się z niewielkimi odchyleniami do końca badań.

Próba challenge przeprowadzona w 6 tygodniu po I
dawce szczepionki wykazała wyraźnie zwiększoną nie-
rvrażlilvość immunizowanych zwietząt w porównaniu do
kontroli (tab. 4). Dawki zjadliwych szczepów T. uerru,
cosulr1, Z i T, mentagrophates Dar. granttlosum zawiera-
jące ok. 1000 DIM i niższe nie powodowały najczęściej
u badanych zwierząt zmia:n klinicznych. Dopiero aplika-
cja wyższej dawki grzyba plzełamywała barierę ochron-
ną. Niemniej jednak zmiany kliniczne były wyraźnie
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Tab. 1. Charakterystyka badanych grup zwierząt

Wiek w t
w dniu

szczepienia

Dawki
Grupa
badana

Zwietzę
Nr

48B05
55485

459
408

7164l
71642
49984
29103
77649
45048
35551
75851
71650
48807
48810
48872

Data challenge
Warunki

środowiskowe

II

III
kontrola

Ia

IIa

I1Ia
kontro]a

9
2
7
4
5

:
:
5
3
2
2
ó
o

1,3
1,3
1,3

1,3
1,3
1,3

7-B.12.1988
9-11oc

77-860lt,

13-14.04.1989
19-20oc
89-910/o,

Tab. 2. Odpowiedź immunologiczna cieląt po podaniu inaktywowanej szczepionki skojarzonej przeciwko grzybicy skórnej

Grupa
badana

Zwietzę
Nr

II

IIa

kontrola
III
IIIa

objaśnienia: + 
- Tóżnica w glubości fałdu skórnego w mm, **

słabiej wyrażone i szybciej ustępowały ntż u zwietząt
kontrolnych.

Badania mikologiczne wykazały niższy procent izola-
cji grzyba z materiału pobranego od zwietząt szczepio_
nych w porównaniu do kontrolnych, potwierdzając tym
samym zwiększoną odpornośc zwielząt immunizowa-
nych. Zwierzęta którym podano szczepionkę skojarzoną
cechowały się zbliżonym stopniem niewrażliwości na
obydwa szczepy użyte do doświadczalnego zakażenia.

Domięśniowe podanie inaktywowanej szczepionki, za-
wierającej antygeny T. uerrucosum i T. 1,ftentdgrophE-
tes, stanowiło wystarczający bodziec do stymulacji od-
powiedzi immunologicznej typu komórkowego, mierzo-
nej testem hamowania migracji, testem rozetowym
i testem skórnym. Można przyjąć, że w pierwszym eta-
pie wprowadzanie obcych antygenów grzybowych spo-
wodowało zaangażowanie się leukocytów w miejscu
iniekcji szczepionki. Niewykluczone, że pe\Mną rolę mo-
gło mieć tu chemotaktyczne oddziaływanie preparatów
grzybowych natury enzymatycznej (11, 12) uwalnianych
podczas dezintegracji grzyba i powodujących włączenie
się limfocytów twotzących rozety w proces rozpoznawa-
nia antygenu. Stąd 3 dni po podaniu szczepionki, ob-
serwuje się spadek we krwi obwodowej badanych cie-
ląt (w porównaniu z grupą kontrolną) ,Iiczby limfocy-
tów T. Podobne, przejściowe obniżenie liczby Iimfocy-

alergiczny

6 tyg. 0 tyg. 8 tyg.

4,8
5.0
3,,0

9,2
3,9
5,8
4,2
3,0
2,9

5,2
6,0
1,5
1,0,,
1,4

- miana plzeciwciał przed iniekcją szczepionki.

Tab. 3. Poziom limfocytów T we krwi obwo,dowej oraz
aktywność grzybobójcza letlkocytów cieląt poddanych immu-
nizacji inaktywowaną szczepionką skojarzoną przeciwko

grzybicy bydła

Test hamowania migracji leukocytów
0/o,hamowania

4 tyg. l B tyg,

19
21,
11
18
46

-20
Zo
27
24
52
4l,27

Odczyn HA biernej (wysokość
miana)

4B805
55485

459
71,649
45048
35551

40B
7164].
71,6+2
75B51
71650
48807
49984
29103
4BB10
4B812

11 tyg.

320
320
320

40
12B0
1280
1280
1 2B0
320

40
640
320

6 tyg. l

Ia

30
26
16
54
35
Q?
,,
23
a,
50
29
a9

35
39
30
36
35
50
4I
30
oo
óó
JJ
31

5,3 *

5,0
3,2
9,6
4,2
6,5
7,5
3,2

4,9
ó,ó
7,,4
|,2
0,9
1,9
2,3

Dzień
badania

Grupa
zwierząt

0/o limfocytów
tworzących
rozetki E
(x; + s)

Stopień inakty-
wacji (pobudzenia)

komórek gtzyba
(x; + s)

I
II
I

II
I

II
I
iI
I

II

0

10

l7

27

32,97
39,12
22,62
22,60
18,05
35,37
35,25
35,63
32,I8
39,66

3,2I
2,|0
4,47
4,29
2,00
aDo
4,26
5,66
5,42
7,L9

30,3
63,7
75,3
78,3

- 198,3
8,2
0,2

43,7
57,5
60,8

lrl
12,0
10,5
10,1

233,3
L04,2

48,8

19,8
74,6

objaśnienia: x - średnia alytmetyczna, I - grupa zwierząt uod-
pornionych Szczepionką (6 Sztuk), II - gTupa zwierząt uodpornionych
Szczepionką i otrzymujących dodatkowo lewamizol (6 sztuk).

tów T stwierdzono we wczesnym stadium niektórych
chorób wywoływanych przez bakterie i wirusy (37).
Obniżenie natomiast liczby kornórek T tworzących ro-
zety obserwowano u bydła z enzootyczną białaczką (56)
oraz ludzi w przypadkach chronicznych dermatomikoz
(3, 4), ciężkich systematomikoz (50) lub ziarnicy złośIi-

40
0
0
0

20
20
40
40
80
40
20
20
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Tab. 4. Wyniki doświadczalnego zakażenia cieląt poddanych immunizacji inaktywowaną szczepionką skojarzoną prze,
ciwko grzybicy skórnej

77

Grupa
cadana

Zwierzę
Nr 'TvZ

II
2 3 5

I
235

Badanie kliniczne
Dawka zakażająca

IIIIIvl]
2 3 5 2 3 5| 2 3

II III IV
2 352 3523 5

Badanie
mikologiczne

(hodowIa)
0/o pozytywn.

hodowli
Tvż Tm

I7o r

II

IIa

<ontrola
III
I IIa-

48B05
55485

459
71649
45048
35551

408
7164I
71642
75851
71650
48807
49984
29103
48810
48812

1a

J 
-_ --

liJL
llnll
lLDll
l oL nl l LoL

]oll_JJJ._

10
10
20
20
10
2a
20
10
20
30
10
30
B0
70
90
?0

10
10
20
10
10
20
10
20
20
10
20
30
40
60
50
70

!

++
2++
2++

2+
2+
oI

2+

ob jaćnienia: I - dawka lnasywna; II - 1000

]+ : intensy\\,ność zmian klinicznyclr; 2, 3, 5

DIM; 1II - 100 DIM; IV - 10 DIM;

- wyniki po 2, 3, 5 t],godniach po
DIM -._ minimalna dawka infekcyjna -, +, +, 2+,

Zakażeniu (+) - - materiał badany mikologicznie.

wej (55). Należy je rozważać w kategoriach związanych
z immunosupresją. W naszym jcdnak przypadku prepa-
rat nie wydajc się wywierać efektu immunosupresyjne-
go, jak to ma miejsce po zastosowaniu nicktórych szcze-
pionek atenuowanych. Obserwowany spadek liirrfocytów
T miał charakter krótkotrwały, a spl,awność bójcza leu-
kocytór,v w tym czasie (3 dzień badania) była nie tylko
zachowana, ale nawet podwyższona. Swiadczy to, że
pierwsza linia obrony odporności komórkowej nieadap-
tacyjnej nie ulcgła zachwianiu. Podobną, nasiloną ak-
tywność bójczą leukocytów obserwowano u ludzi z in-
fekcją T, mentagropłtgtes (53), przy czym wydaje się, że
o fungicydnym działaniu decydował czynnik, czy czyn-
niki, zawarte w homologicznych surowicach, W na-
szych badaniach nie odnotowano większego wpływu su-
rowic na proces inaktywac ji zarodników grzyba, co
przemawiałoby za pobudzeniem przez anty1eny obecne
w preparacie raczej samych komórek (leukocytów).

Po 10-17 dniach od iniekcji szczepionki zarówno
liczba iimfocytów T, jak i działanie bójcze leukocytów
rvykazują tendencję powrotu do stanu z okresu przed
immunizacją" Ten powrót do homecstazy immunologicz-
nej jest szybszy o około 7 dni w grupie zwlerząt otrzy,
mujących lewamizol, co wskazywałoby na jego pozy-
tywne oddziaływanic immunoregulacyjne. Lewamizo1
traktowany jest powszechnie jako modulator reakc ji
immunologicznych (14). Powoduje on rn.in. powrót do
normalnego poziomu liczby i funkcji limfocytów T (34),

odnawia częściowo furrkcję makrofagów uszkodzonych
działaniem wirusa (39), zmienia rnobilność limfocytów
i komórek wielojądrzastych (5), a także zwiększa ak-
tywność fagocytarną neutrofilów (I9, 25,43, 5ł). Lewa-
mizol wpływa również korzystnie na swoistą odpowiedź
immunologiczną typu komórkowego (61) i humoralnego
(9,57).

O swoistym pobudzeniu mechanizmu komórkowego
przez inaktywowaną szczepionkę skojarzoną świadczą
pozytywne wyniki terstu hamowania migracji komórek
i odczynów alergicznych. Podobnego typu reakcje ob-
serwowano uprzednio u bydła po stosowaniu monowa-
lcntnych przeclwgrzybowych szczepionek żywych (67),

a także inaktywowanych (62, 63). Alergię typu późnego

opisano też u zwierząt z naturalną ttychofiŁozą araz
u ozdrowieńców (26, 65). Przcprowadzona próba challerr-
ge wykazała współzależność między odpowiedzią typu
komórkowego szczepionych cieląt a ich odpornością
ogólną, potwierdzając Iaz jeszcze pogląd, że głównym,
s-woistym mechanizmem ochronnym przeciwko infekcji
dermatofitów jest odporność komórkowa (L0, 2I,24). Od-
porność ta wyrażała się znaczną niewrażliwością w sto-
sunku do obydwu zjadlilvych szczepów użytych w teście
challenge, świadcząc o odpowiednim doborze kompo-
nentów antygenowych do szczepionki. Niezależnie bo-
wiem od występujących reakcji krzyżowych (44, 58, 64'},

każdy ze szczepów stymulował swoistą odporność cha-
rakterystyczną dla danego gatunku grzyba.

Badania serologicznc przeprowadzor'e ptzy zastosowa-
niu odczynu HA biernej wykazały, żc domięśniowe po-
danie szczepionki inaktywowanej, jakkolwiek spowodo-
wało pewien wzrost miana przeciwciał w stosunku do
wartości kontrolnych, to jednak ogólnie miana te były
bardzo niskie, Świadczy to o nieznacznym pobudzeniu
układu odporności humoralnej i potwierdza wyniki in-
nych autorów (B, 23, 24, 67). Można przypuszczać, że
wprowadzone domięśniowo antygeny szczepionki nie
stanowią wystalczająco mocnego bodźca do stymulacji
mechanizmó,,v odpowiedzialnych za produkcję przeciw-
cial. Wyraźne podwyższenie poziomu przeciwciał na-
stąpiło dopiero po próbie challenge, mimo, że zmiany
kiiniczne u nich były na ogoł słabo wyrażone. Być mo-
że w tym przypadku kontakt obcego antygenu z komór-
kami inicjującymi odpowiedź humoralną był przedłużo-
ny i uła,t,wiony: poBłźez częściowe mechaniczne usunię-
cie zewnętrznych warstw naskórka przy wykonywaniu
próby challenge. Wyniki te korespondują w pewnym
stopniu z poglądcm, że dermatofity zakażające silnie
skeratynizowane obszary ciała nie powodują wytwarza-
nia przeciwciał, podczas gdy infekcje miejsc słabiej ske-
ratynizowanych prowadzą do odpowiedzi humoralnej
(2). Tworzenie przeciwciał, jako swoistej odpowiedzi na
infekcję dermatofitami, nie jest jednak ogólnie akcep-
towane, a wyniki uzyskiwane przez różnych autorów są
bardzo rozbieżne, zależne - 

jak się wydaje - od miej-
sca, intensywności i charakteru zrnian chorobowych (2,
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2a, 42, -4), czasu trwania infekcji t23, 42), a także meto-
dy badania (32, 54),

Reasumując należy stu,ierdzić, że poptzez dobór od-
powiednich szczepów i zastosowanie właściwej techno-
1ogii produkcji uzyskano inaktywowaną szczepionkę
skojarzoną, która indukowała u uodpornianych zwie-
rząt wyraźną odpowiedź immunologiczną typu komórko-
wego i zabezpieczała je przed zakażeniem zjadliwymi
szczepami T. uerrucosum i T, mentagrophgtes,

piśmiennictu,o

7. AhO R: Acta path DiclobioL, scand, B l]B, ?9, jg8c.
2 Attapettu M. C , Claaton Y M: Saboufaudia 20, 273, 1982.
3. L]aLoltll E, Forżzs E, Debleczenż M, szaboLesa M; \łykosen 24,

34, 1981.
4_ Bdlogh E , Forizs E,, DebreczenL M j Mykosen 28, 490, 1985.
5- Bardana E J : J- Al1. clin. I]nnunol. ?5, 423, j9B5
6. Bilssźeros J , Chel mette I?, , Bourdeou P ; Platique x,Iedicale et

chirurgicale de l'Animal de compagnie 19, 152, i9B4.
7. Chatterjee A, Sengupta D ]V : Inc. J. Anim. Hlth. 18, 38, 1979

8 ChTOl lt{ : Bacania nad Swoistą FIofilaktyką i leczenien tlycho-
lilozy bvcła. Placa dokt., ĄR Luf,lin i97r.

9 COIILe| A, w , HILL s n{, Espe B H: An_ J vet. Res. 46,
2440,19tis.

70 DahL M V ; AuSt. J. DeIm :]5, cB, :i935.
].1. Doużes R R, Zażni F: Sa]]ouraudia i]2, c5, !9B4.
)2- DąuLes R R, Zaźnż F: Saboufaudia :]2, 235, 1984
73 Dauson CiI. o j Rev. med. vet MycoL. lj, 223, 1968.
74. DąbOu_u J., obmińska-Domara(izka ts; Medycyna we1. 43, 357,

1!i] /.
15. Dokldouskżj E G ; Veterinalija, Moskwa 11, 32, i952.
16. nl]ans E G, v , centLes J c ; Essentials of \Iedica1 i,lyco1o8y.

chufchill Livingston, Edinbufgh-London 1985, s .]?.
I7 FLOrżan E , Nemeseri L , Louds G; ltag],. AIlatorv. Lap. 19,

529,1964.
IB Fomin A J , Rozumnaż R. G: vetelinalija, \Ioskwa 12, 41,

1957.
79. COTonoD Kh , BonoUsko ł{ : Vet. Med Nauki 21, 72, 1987
20.GrappeL s F, Btank F, Bżsllop C T: Dcrmatologica t44, 1,

13?2.
2l.Hąuck H, SkorepoDd, M, sŁmon M Jr, Djauarż D

Delmato1 Res. 27B, 7?, 1985.
22. Houard D H , Houard L F: Fungi Patho8enic for }lun3ns

and Anirnals, Wyd. D. H. Howard, M. Dekker INc. NeB, York,
Basel, 1983, s, 137.

23 Hussżn Z., Smżth J. M. B.: Proc. Univ. otago lned. sclroo1 58.
1,1.1980.

24. Hussin Z, smLth J M. B j ]Vlycopathologia 31, 'i1, 1983
25, lL"dnou l. E., ArsOD lt, sźmoJ L, DżmoD l,, sżzOD I; \ret. Nled.

Nauki 24, {3, i9B7.
26- Jaksch W: Medycyna Wet. 21, 90, 1965.
27. I<am?Jszek F : Pol AIch. Wet. 18, 63, }9?5.
28. I<ieLsteżn P : }4h Vet._ivled. 19, 174, i964
29. I<ieLsteżn P , Richter W: Arch. exp. vet -Med. 21, 1205, 191-0.

ANTONI JAKUBCZAK. ZBIGNIEW ANUSZ *. ALICJA BERNAD X*

30. Kroilss S, wo,LoEzun s: Medycyna Wet. l,ł. ?12, ]968
3I- I<rentel G , I<ijhne I{ : Mykosen 5, 122, 1962.
32. Lee I< H, Lee J, B, Lee M G, song D H; AIch. Dermatol.

Res. 280, .:15, i9B8.
33. LltuinoD A, M ; Bjull. vSeS. in-ta eksp. vet 42, 30, 1981.
34. Mdtusżeużcz R, Lebiedouskż J<; Pol. Aich. Med. wewn. ?3,

17,1985.
35. Mosher C. L,, Ldngendoen I< , Stocld,qr(L P ; Vet. Med. Smatl

Anim. clin 'l2, 7343, 1.977.
36. -^/żkirOrol Ł. J j Bjuu. vSeS. in-ta eksp. vet. 32, 27, l97B.
3?. Nźklosson P M , wżLżdms R, a : Infect Imrnun 9, 1, 19?4.
38 Noskot A J ; Tr. VSeSojuZ. nauc. issled 14, i]6, L959
39.ogunbżaż P O, ConLoIL P D, BLack w D: Int. J. Immu-

nopharma:. 10, 3?7, :ig88.
40. otcenasek M., stros I<, I<omdrek J , Tomsikoua A, Rd.skotd

II , Hdmdcek F ] Vct. Med. Praga 26, 193, 1981.
41,- PaL 

^4 
, Sżngh D K : Mykosen i]6, 317, i9B3.

42,- Papżnż M , Simonetti s,: Mvkosen 28, 419, lL9B5.
43. PauLżk s, sŁoużnd L, Dubaj J., Sliotnicku J , Gedean V.., vet.

\ited. Plaga 32, 93, 1987.
44 Petrouich s v , soTkźsot A. I<h; Vetelinafija, \,Toskwa 9, 40,

1981.
15. i7ahbali s: J. vet. Fac. Tehelan 41. ljg, !986.
46. RlJbnżkor A , CtLumeLa J,, vrzaL V ; vet. \,Ied Pfaga 31, 219,

l 986
47. sor]iol s, sżnkd R, P , Thokur D. ]<: Tndian rlet. J. 02, 1017,

48. solkżso!- A I<h, Petro[żtch s v, NżkżJoIoD L J, Yablochnżck
L M , Iioralet v P ; Veterinalija, Moskwa 2, 54, 1971.

49. seTkżsoD A I<LL, Niki,JoroT L J; vetelinarija, Nloskwa 7, 37,
1981.

50. Seebdcher c , BdsLer E ; Mykosen 24, C6B 1981.
5l. shżok0uo J : Int. J. Immunothel. 1, 79, i9B5.
52. sźsok M ; Vetefinafstvi 3], 396, :L9B0
53. skorepouo M, Hduck H, Hornsteżn o P, simon M, DjcLueri

D , FreumijLLer G : Mykosen 28, 485, 1985.
54- sDejgo.dr(I E ; Acta Derrn. Venefol. (Stoclih ) Suppl. 121, 85,

1]B3,
55 Ścżborski R r Po1 Afch Med. WeWn 'i5, 135, i9B6.
56-vżLLOutd G, Jora M A, Corred J, LaEunds M: ZbI. vet. Med.

B 3r, :]41, 19l]4
57.vlas G P, DhoLakia P M, Kethiria L G: Indian Vet. J.64,

i56,1937.
58. waurzkieuicz J , wdurżkLeużcz K : Medycyna Wet. 45. 605,

19B9.
59. waurżkiellicz I< , CłLral M : Medycyna .Wet. 33, 337, 1977.
60 wa,urżkżeużCż I<, Rzechouskż T: Med],cyna wet. 39, T2, 1983.
61. waurzkieuicz I<, waurzkżeużcz J : Anna],es UMCS, Lublin,

S DD,39, l]3, 19B4 (19B7).
e2. weuTżkieużCz I< , weurzkżeuicz J : Pol. Arch. wet, 28, 5,

19B3
63. wauTzkżeuicz I<, waurzkżeuicz J., Misżdrz K.; Medycyna Wct.

r4.648,1988
c,ł. IVeżSs R , Bóhm K H , Tdha EL-suJed M.; Mykosen 20, 54, 19?7.
c5 WoLOszlJn s : Pol. ATch. Wet 2'l, 5, 1987-
66 \.Voloszun S , AndruchieużCż J , Kostro K., Grądzki Z: N,Iedy-

c] na We1 '{3, :łB7, ] 993.
61. Zióll.auskd G.: Annales UMCS (Lublin), S. DD, 39, 79, 19B?.

Adles autola: pf of df hab. Krystyna wau,rZkiewicz, ul. AK3-
denicka 12, ]0 033 Lubiin

Występowqnie orQz wrożliwość no wybrone chemioteropeutyki szczepów
Aeromonqs hydrophilo lzolowonych od ryb no ierenie woiewództwo

olsztyńskiego

Zakład Hi{ieny weterynaryjnej, u1. Nowoglodzka 160, 18-,100 Łomża
t Katedfa EpizootioloBii i Klinika Cllolób Zakażnych \ł'ydziału Wetelynalyjne8o .ĄRT,

u1. oczapowskiego 13, 10-957 olsztyn-Koltowo
** zakład HiBieny wetelynaryjnej, u1. Walszawska 109, 10-?01 o1sztyn

Summary
Occurrence of Aeromonas hydrophila strains in fish
in the region of the Olsztyn province and their
susceptibility to chemotherapeutics

The studies were carried out on 67 fish coming from six
breeding stations. It was found that the tish were a poten-
tial reservoir of A. hydrophila and therefore might lre
a §ource of infections and alimentary poisonings in humąns.
From the surface of fish there were isolated 17 strains of
A. hydrophila (25.30lo\, from the homogenates of internal
organs - 10 strains (l4.90lt') and from muscles - 2 strains
12.90lo|. All the examined strains were susceptible to strepto-
mycin, nccmycin, gentamycin, chloramphenicol and nalidixic
acid. They were resistant to penicillin, ampicillin and
tylosin. As to other antibiotics: 83'/o strains were susceptible
to oxytetracycline, 250la, to sulphonamides, Eś0lo to trime-
thoprin plus sulphametozazo| and, 250lo to nitrofurantoin,

Analiza piśmiennictwa ostatniego dziesięciolecla do-
tycząca potcncjalnej chorobotwórczości gatunków Aero-
monas hgdrophil,ct, Yersinża enterocolitica oraz Listeria
monocytogenes t,ykazujc ciągły wzrost znaczenia tych
drobnoustrojów w zakażeniach i zatruciach pokarmo-
wych u 1udzi (1, 2, 3, 4, 6), Powszechne występowanie
bakterii w środowisku wynika m.in. ze zdolności do
przeżywania oraz namnażania się ich w temp. 0-4"C (3).

Nicktórzy autorzy stwicrdzają, że Aeromonos sp. z tego
powodu mógłby być lepszym vlskaźnikiem zanieczyszczc-
nia żywności ntż E. colż (11). W przypadku Aeromonas
hydrophila istotne jcst nosicielstwo tego drobnoustroju
w środowisku wodnym przez ryby oraz ptaki wodne,
które wydają się być naturalnym rezerwuarem tego ga-
tunku (5, 7).

W latach osiemdziesiątych pojawiło się szereg prac,


