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Chowaniec W., Ziomko I, Darski J. — Effectiveness
of Zanil on mature forms of Fasciola hepatica in
caftle and sheep evaluated upon necropsy.

The examinations were carried out on 60 cows and
80 sheep naturally infected with common liver fluke.
The drug was given orally in doses: 30 ml/100 kg of
body weight of cow, but not more than 100 ml per
cow; 10—20 ml per sheep according to body weight.
The efficacy of therapy was determined in cows after
3 and in sheep after 7 days following commencement
of medication. Extenseeffectiveness in cows was 90%
and intensesffectiveness 99,7%. In sheep both extense-
effectivensss and intense-effectiveness were 100%.
There was not observed side-effects of the drug.

Aktualne poglady na powstawanie antybiotykoopornosci
u bakterii patogennych. Cz. Il. Rola epidemiologiczna czynnika R

Zaktad Higieny Werterynaryijftie] w Kaiowicach
Kierownik: dr hab. 4. FUROWICZ

Anderson i Datta (2), Harada (15) oraz inni
(44, 59) swierdzili, ze wiekszo$¢ Gram-ujem-
nych bakterii przebywajgcych w przewodzie
pokarmowym zwierzat i czlowieka moze byé
nosicielami czynnikow R (2, 15, 44, 59). Sg to
przewaznie przedstawiciele rodziny pateczek
jelitowych: E. coli, Shigella, Salmonella, Kleb-
siella, Enterobacter, Citrobacter, Proteus-Pro-
videncia, Serratia. Ceche tg moga jednak po-
siada¢ i inne paleczki Gram-ujemne: Vibrio
cholerae, Yersinia rodentium, Pseudomonas
aeruginosa i rozne szczepy Pasteurella. Naide,
Kawamura, Makino i Tamura wykazali, ze
rowniez niektére szczepy pateczek rodziny
Enterobacteriaceae (E. coli, Klebsiella, Cloaca,
Providencia, Citrobacter), izolowane z drog
moczowych od pacjentow ze szpitala w Keio
w 1962 r., wykazywaly kompleksowg opornosé
na dihydrostreptomycyne, chloramfenikol, te-
tracykliny oraz sulfatiazol (32). Autorzy ci wy-
kazali ponadto, ze wiekszo$¢ badanych szcze-
pow przekazywala in vitro te ceche innym
paleczkom Gram-ujemnym. Jak dotad nie uda-
to sie stwierdzi¢ przenoszenia czynnikéw R na
bakterie Gram-ujemne, ktore jak wiadomo
stanowig znaczny procent flory jelitowej czlo-
wieka i zwierzat. Chodzi tutaj przede wszyst-
kim o pateczki kwasomlekowe (Lacto-bacil-
us), bakterie beztlenowe z rodziny Clostridium
oraz paciorkowce kalowe (Enterococcus). Nie-
co odmiennie przedstawia sie ten problem w
odniesieniu do gronkowcow. Ot6z w 1958 r.
Ritz i Baldwin opisali przekazanie zdolno$ci
do wytwarzania penicyliny za pomoca bak-
teriofaga do penicylino-wrazliwego gronkow-
ca (39). Okazalo sie, ze elementy przekazywa-
ne za pomocyg hakteriofaga, czyli w procesie
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transdukecji sg plazmidami, to jest pozachro-
mosomalnymi czgsteczkami materialu gene-
tycznego, jak wykazali to Novick i Richmond
(34). Wystepowanie tego zjawiska in vivo zo-
stalo stwierdzone w do$wiadczeniach Novicka
i Morsego (35). Zakazili oni myszy dwoma
szczepami gronkowcow, z ktorych jeden byt
lizogennym szczepem erytromycynoopornym,
a drugi streptomycynoopornym, wyosabniajgc
nastepnie z ropni nerkowych badanych myszy
szczepy oporne na dziatanie: obu antybioty-
kow. Jak wida¢ plazmidy, chociaz podobnie
jak czynnik R stanowig pozagenoforowy ma-
terial genetyczny, réznig sie od nich zakresem
przenoszenia oporno$ci, strukturg (,cytoplaz-
matyczne geny”’) oraz innymi wlasciwo$ciami
(62). Wracajgc do gospodarzy czynnikow R,
trzeba stwierdzi¢, ze sg to czesto wazne, pato-
genne dla cziowieka i zwierzat drobnoustroje
i ze w zwigzku z tym zagadnienie czynnikéw
R ma duze znaczenie w medycynie klinicznej.
Co wiecej, okazalo sie w trakcie studiéw epi-
demiologicznych nad czynnikiem R, ze szcze-
py bakteryjne uzyskujac go, nie zmieniaja
swoiej zjadliwosci (59). Jest prawda, ze przy-
padki dyzenterii w Japonii, w ostatnich latach
mialy przebieg raczej lagodny i ze przypadki
S$miertelne byly notowane rzadko. Wedlug
Watanabe nie jest to jednak rezultatem obec-
nosci czynnika R w epidemicznych szczepach
Shigella ale wynikiem ulepszonego systemu
leczenia  oraz liczniejszego wystepowania
szczepdéw Shigella flexneri i Shigella sonnei,
ktére s mniej zjadliwe niz serotyp Shigella
dysenteriae. Serotyp ten dominowal w Ja-
ponii przed pojawieniem sie szczepéw z kom-
pleksowg lekoopornoscig (59).
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Rozmieszczenie
teryjnych =z czynnikiem R
Swiecie.

szczepow bak-
na

Z badan Andersona i Datta wynika, ze
szczepy z czynnikiem R czesto wystepuja w
Anglii. Ponadto badacze ci opisali nowy typ
czynnika R, ktory determinuje opornos¢ na
cztery wymienione juz leki i dodatkowo na
penicyline i jej pochodne (2). Rowniez w An-
glii Smith opisat szereg szczepow pateczki
okreznicy z czynnikiem R, wystepujgcych w
przewodzie pokarmowym u zwierzat domo-
wych (40, 41, 42, 43). Autor ten uwaza, ze
czynniki R wystepujace w palteczkach E. coli,
bytujgcych w przewodzie pokarmowym zwie-
rzat, moga by¢ przenoszone na szczepy wyste-
pujace u ludzi. Stad wniosek, ze zwierzeta
moga by¢ zrédiem czynnikéw R dla ludzi,
zwlaszcza pracownikow rolnych, ktorzy sty-
kaja sie z nimi najczesciej (44, 45). Nowy typ
czynnika R zostat odkryty w 1963 r. w NRF
przez Lebeka (24). Zanotowano mianowicie, iz
szczepy posiadajace ten czynnik, wykazywaly
oporno$¢ na dziatanie kanamycyny oraz neo-
mycyny, procz wymienionych czterech lekéw.
Wedlug Watanabe w rozprzestrzenianiu leko-
opornych bakterii, wazna role odgrywa se-
lekcja przez leki (59). W zwigzku z ciagtym
wprowadzaniem nowych antybiotvkéw do te-
rapii, moszna z duzym prawdopodobienstwem
zatozy¢, iz w przyszioéci zostang opisane no-
we czynniki R, warunkujace opornos¢ na
szerszy lub inny uklad antybiotykow. Wraca-
jac do ,typowego” czynnika R, nalezy pod-
kresli¢, ze Watanabe jest w posiadaniu da-
nych $wiadezgcych, iz szczepy z tym czynni-
kiem byly izolowane w Poludniowo-Wschod-
niej Azji, w Poludniowej Ameryce oraz w
krajach Srodkowego Wschodu (59). Szczegol-
nie czesto izolowano takie szczepy w Stanach
Zjednoczonych Ameryki Péinocnej (14, 20).
Szczepy z czynnikiem R notowano réwniez
we Francji (8), Holandii (Guinee cyt. za 23)
i Poludniowej Afryce (26). W Polsce, Trusz-
czynski oraz Borkowska-Opacka stwierdzili w
1969 r., ze wsérdd chorobotworczych dla swin
szczepow E. coli, wystepowala czesto (73%)
zdolnos$¢ przekazywania zakaZnej opornosci na
antybiotyki szczepom E. coli dotad wrazliwym
(49). Nieznacznie mniejszy (47%) byl odsetek
szczepdéw E. coli, bedacych dawcami zakaznej
antybiotykoopornosci, jezeli w charakterze
biorcy byly szczepy Salmonella tyhpimurium.
Wykazano tez krajowe szczepy E. coli, ktoére
byly biorcami cechy antybiotykooporno$ei.
Natomiast Lachmajer zanotowala, ze sposrod
345 szezepéw rodzaju Salmonelle izolowanych
w kraju — sze$¢, czyli 1,7% charakteryzowato
sie opornoscia na przynajmniej cztery anty-
biotyki (23). Wszystkie te szczepy mialy zdol-
nos¢ przekazywania tej cechy, w calosci lub
czeSciowo wzorcowemu wrazliwemu szczepo-

wi E. coli Ki2. Dowodzilo to wedlug tej
autorki, ze badane szczepy opornos¢ swg rze-
czywiscie zawdzieczaly obecnosei czynnika R.
Szczepy Salmonelle typhimurium izolowane
w 1963 r. byly oporne na penicyline, ampicy-
line, tetracykline i streptomycyne, a wrazli-
we na chloramfenikol. Natomiast szczepy Sal-
monella enteritidis izolowane pare lat po6zniej
(1966—1967) byly oporne na wszystkie wy-
mienione antybiotyki, lgeznie z chloramfeni-
kolem. Fakt ten wedlug autorki nalezaloby
tlumaczy¢ postepujacym szerzeniem sie czyn-
nika R wsérdd szczepoéw Salmonelle i nabywa-
niem przez zakazone nim bakterie nowych de-
terminantow lekoopornosei (23).

Przenoszenie
drobnoustroje

czynnikdédw R na
chorobotwércze.

Waznym momentem w rozprzestrzenianiu
czynnikéw R na bakterie chorobotwoéreze jest
ich przenoszenie na te drobnoustroje przez
drobnoustroje zazwyczaj niepatogenne, takie
jak np. niektore szczepy palcczki okreznicy.
Stwierdzono, ze jezeli w przewodzie pokarmo-
wym znajduje sie niechorobotwércza bakteria
zawierajaca czynnik R, inne Gram-ujemne
bakterie, znajdujace sie w tym samym srodo-
wicsku beda go otrzymywaly (59). Tak wiec
czynnik R jest rozprzestrzeniany posrod
Gram-ujemnej flory przez sukcesywne prze-
noszenie. Dlatego tez, jezelli u pacjenta nastgpi
infekcja patogennym lekowrazliwym szcze-
pem, to moze byé on ,zakazony” czynnikami
R pochodzacymi z niepatogennych drobno-
ustrojow flory jelitowej. Wykazano; ze czesto-
tliwos¢é przenoszenia czynnika R ze szczepu
na szczep bakteryjny zalezy od gatunku bak-
terii oraz $rodowiska w szerokim tego slowa
znaczeniu. Zanotowano na przyklad, ze prze-
noszenie czynnika R jest hamowane w prze-
wodzie pokarmowym przez obecnos$é soli zoi-
ciowych kwaséw tluszezowych (33, 54). Przed-
stawiono juz znaczenie selekcji w pojawieniu
sie nowych typow czynnikéw R. Momentem
jednak o znacznie wiekszym znaczeniu epide-
miologicznym jest rola selektywna antybio-

tykéw w rozprzestrzenianiu najczesciej wy-

stepujgeych czynnikéw R. Selekcja taka pro-
wadzi do powstawania catych klonéw bakterii
przenoszgcych czynniki R, niewrazliwych na
najezesciej stosowane w lecznictwie antybio-
tyki. Wydaje sie, iz nie ma przesady w
stwierdzeniu Watanabe, ze antybiotyki posia-
dajg potezng i zarazem straszng, selektywnag

site (59).

Poziomy lekooporno$ci nada-
wane bakteriom przez czyn-
niki R,

Ogolnie rzecz biorac, poziomy lekoopornosci
zalezg od gatunku bakterii dawecéw czynnika
R, bakterii biorcow tego czynnika oraz od ro-
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dzaju antybiotyku, na ktoéry powstaje opor-
nos¢ (54, 59). I tak np. jeden kompleksowo
lekcoporny czynnik R powoduje powstanie
opornosci u pateczek E. coli tylko na 10 pg
streptomycyny w 1 ml, podczas gdy ten sam
R czynnik nadaje opornos¢ paleczkom Shigel-
la flexneri na wiecej niz 100 pg tego anty-
biotyku w 1 ml. Opornos¢ na tetracykliny
S. typhimurium z tym czynnikiem wynosi
okoto 50 pg/ml, natomiast opornos¢ E. coli i
Shigella wynosi 200 pg/ml. Jezeli chodzi o
chloramfenikol, to opornosé¢ u pateczek E. co-
li, Shigella i Salmonella jest taka sama, wy-
nosi okotc 200 pug/ml. Natomiast oporno$¢ na
sulfonamidy jest dla tych trzech drobno-
ustrojow wyzsza, wynosi ona ponad 500 pg/ml
(59). Warto podkresli¢, ze bakterie, ktore na-
bieraja lekoopornosci poprzez czynniki R, nie
wykazujg zahamowania stopnia wzrostu jak
wiekszo$¢ powstajacych w sposob spontanicz-
ny lekoopornych drobnoustrojow (33).

Leczenie
nych przez
kiem R.

Jest zrozumiate, ze leki, na ktore bakterie
przenoszgce ten czynnik sg oporne, generalnie
nie dajg efektéw w leczeniu zakazen, wywo-
tywanych przez te drobnoustroje. Czasami jed-
nak w przypadkach takich obserwowano po-
zytywne rezultaty terapii. Wedlug Watanabe,
zjawisko to wystepuje najczesciej wtedy, gdy
wsrod drobnoustrojow patogennych znajdujg
sie zarowno lekooporne jak i lekowrazliwe
(59). Efektem dzialania antybiotyku jest w
takim przypadku przejsciowa redukcja ogol-
nej populacji bakterii. Pozwala to prawdopo-
dobnie gospodarzowi zmobilizowaé obrone w
celu ograniczenia infekcji. Jest jednak sprawa
jasng, ze wyniki takiego leczenia zalezg od
przypadkowych serii wydarzen. W zwiazku z
tym, iz w Japonii zaréwno kanamycyna jak
i neomycyna naleza do lekéw bardzo rzadko
uzywanych, wystepowanie czynnikéw R de-
terminujgcych oporno$¢ roéwniez i na te an-
tybiotyki zdarza sie wyjgtkowo (15, 59). Dla-
tego tez zalecane sg w tym kraju jako leki
z wyboru w leczeniu zakazen wywolywanych
przez chorobotworcze drobnoustroje jelitowe
o kompleksowej lekooporno$ci. Podobnie wy-
glada sprawa z kolistyng i kwasem nalidiksy-
nowym (Negramem).

infekcji wywolywa-
bakterie z czynni-

Miejsce czynnikéw R w komor-
ce bakteryjnej.

W wyniku szeregu doswiadczen zanotowa-
no, ze przenoszenie czynnikéw R odbywalo
sie bez przenoszenia genoforéw bakteryjnych.
W zwigzku z tym wysunieto sugestie, ze czyn-
niki te znajduja sie w cytoplazmie bakteryj-
nej, a wiec sg w stadium cytoplazmatycznym
(4, 5, 52, 56). Co wiecej wykazano, ze czyn-
niki R mogg byé eliminowane przez barwniki
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akrydynowe, takie jak akryflawina i oranz
akrydynowy, przeksztalcajac w ten sposdb le-
kooporne bakterie w lekowrazliwe, Poniewaz
jest rzeczg =znang, iz barwniki akrydynowe
eliminujg rozne cytoplazmatyczne czynniki po-
dobne do czynnika F, mozna przypuszczaé
przez analogie, ze czynniki R réwniez znaj-
duja sie w stanie autonomicznym — cyto-
plazmatycznym (52). Barwniki akrydynowe w
zwigzku ze skutecznym dzialaniem na DNA
sg takze dobrymi srodkami antybakteryinymi
i to zardéwno w stosunku do hakterii leko-
opornych jak i lekowrazliwych. Rokujg one
pewne nadzieje w przysziosci w leczeniu za-
kazen wywolywanych przez bakterie leko-
oporne. Badacze japonscy zwrdcili uwage, ze
czynniki R sg czasami spontanicznie ,,gubic-
ne”’ przez drobnoustroje. Dzieje sie to praw-
dopodobnie w wyniku braku réwnowagi w
replikacji tych czynnikéw oraz bakteryjnych
genoforéw, a dotyczy przede wszystkim pa-
teczek rodzaju Salmonella (59).

Mechanizm przenoszenia czyn-
nikéw R z bakterii dawcow do
bakterii biorcéw.

Stwierdzono, ze czynniki R mogg by¢ prze-
noszone za posrednictwem bakteriofagbw w
czasie transdukcji bakteryjnej. Istniejg fagi
przenoszgce caty czynnik R (fag P-1) oraz fa-
gi przenoszgce tylko cze$¢ tego czyunnika (fag
P-22). Okazalo sie, ze jedynie w przypadku
przeniesienia calego czynnika R przez odpo-
wiedni fag do komorki biorcy, staje sie ona z
kolei dawca dla jeszcze innej komorki bakte-
ryjnej. Dalsze przekazywanie' tego czynnika
odbywa sie przez bezposredni kontakt, a wiec
w procesie koniugacji (15, 33, 51, 53, 54, 55).
Wykazano, ze szczepy bakteryjne, u ktérych
wytwarzanie czynnika R jest cechg od diuz-
szego czasu stalg, przenoszg ten czynnik z
bardzo niskg czestotliwoscig. Zupelnie inaczej
zachowujg sie szczepy, ktére Swiezo nabytly
ten czynnik. Posiadajg one wlasciwosé prze-
kazywania go innym drobnoustrojom z wy-
soka czestotliwoscia (59).

Biochemiczny mechanizm wy-
wotywania lekoopornoéci przez
czynnik R.

Zanotowano, ze czynniki R przenosza spe-
cyficzne — genetyczne determinanty dla kaz-
dej lekooporno$ci. I tak Japonczycy Okamato
i Suzuki zademonstrowali, ze bakterie prze-
noszgce czynnik R, syntetyzuja enzymy, ktore
w sposéb specyficzny inaktywuja: streptomy-
cyne, kanamycyne i chloramfenikol (cyt. za
59). Podobne obserwacje odnosnie penicyliny
poczynili Anderson i Datta (2). Stagd wniosek,
ze wszystkie enzymy, ktore inaktywuja strep-
tomycyne, kanamycyne, chloramfenikol oraz
penicyline i jej pochodne sg widocznie kon-
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stytutywne, skoro wytwarzajag je Dbakterie
rozwijajgce sie bez kontaktu z wymienionymi
antybiotykami. Wspomnie¢ mozna, Zze przy
rozpracowywaniu biochemicznego aspekiu w
powstawaniu  kompleksowej  lekoopornosci,
odrzucono czeSciowo teorie =zakladajgca, iz
szczepy bakteryjne z tg cechg, charakteryzu-
ja sie wybitnie zmniejszonag przepuszczalnoscia
w stosunku do antybiotykéw (59).

Molekularne wltadciwosci czyn-
nikéw R.

Badacze amerykaniscy udowodnili, ze czyn-
niki R sa samoreprodukowanymi (replikowa-
nymi) jednostkami, ktére przenosza genetycz-
ng informacje lekooporno$ci i swoje wlasci-
wosci przenoszenia sie w czasie koniugacji
(10). Czynniki R zbudowane sg z kwasu dezo-
ksyrybonukleinowego. Na poparcie tego ostat-
niego stwierdzenia wykonano szereg cieka-
wych doswiadczen. I tak wilgczono do czyn-
nika R radioaktywny fosfér P32, Rozpad sub-
stancji radicaktywnej catkowicie inaktywo-
wal ten czynnik (59). Rowniez inaktywacja
czynnikow R przez promienie ultrafioletowe
oraz barwniki akrydynowe wskazujg, Zze s3a
one zbudowane z kwaséw nukleinowych (10,
52).

Tvpy czynnikow R.

Watanabe, wymieniajgc zasadnicze cechly
czynnika F (,sex factor”) wskazal na jego po-
dobienstwo z czynnikiem R (57). Wiadomo, Ze
pile lub inaczej fimbrie sa pewnym uzupet-
nieniem powierzchni Gram-ujemnych bak-
terii jelitowych (22, 30). Nie sg one podobne
do rzesek (antygen-H) i nie majg nic wspo6l-
nego z poruszaniem sie komérek bakteryj-
nych. Fimbrie oznaczone symbolem ,F”
(,,sex-fimbriae”) sg formowane prze bakterie
przenoszgce czynnik F. Biorg one czynny
udzial zaréwno w przenoszeniu czynnika F
jak i genoforu komérki macierzystej (16, 17,
30, 62). Niektore czynniki R powstrzymuja
funkcje czynnika F w szczepach E. coli
(K-12), poniewaz hamuja formowanie fimbrii
F u tych bakterii. A zatem hamujg réwniez
posrednie zjawisko koniugacji. Natomiast in-
ne czynniki R nie posiadaja tej wlasciwosci
(18, 62). Typ czynnika R, ktéry powstrzymuje
syntetyzowanie fimbrii F jest okreSlany jako
L,RIit”, inne typy sa ozhaczane jako ,Rfi—"
(,,fi-fertility inhibition” — hamowanie plod-
nosci).

Pochodzenie czynnikoéw R.

Jak juz wspomniano czynniki R sg episo-
mami. Termin ten zostal zaproponowany w
1958 r. przez Jacoba i Wollmana dla czyn-
nikéw zbudowanych z DNA, ktore moga wy-
stepowa¢ w stadium autonomicznym, cyto-

plazmatycznym 1lub w stadium zintegrowa-
nym, wbhudowane w genofor bakterii. Inne sg
funkcje tych czynnikéw w stadium zintegro-
wanym (48, 62). Oprocz czynnikéw R i F do
episomo6w zalicza sie: bakteriofagi, opisane
przez Frederiq’a czynniki kolicynogenne (,,col-
factors”) oraz czynniki determinujace synte-
ze niektoérych antygenow (9, 17, 21, 22, 46, 47,
62, 63). Stwierdzono, ze cechg najbardziej za-
sadniczo réznigcg poszczegdlne episomy jest
stopien ich powiazania z komérka bakteryjna
(62). Wilke uwaza, ze twory zblizone bardzo
do episoméw bakteryjnych, moga wystepowat
rowniez w komorkach tkanek pewnych ga-
tunkéw muszek (61). I tak zanotowano, ze
niektére rasy Drosophila melanogaster wy-
twarzajag melanotyczne tumory, przy czym
przy krzyzowaniu z osobnikami normalnymi
cecha ta wykazuje rozszezepienie mendlowskie.
Barigozzi "1 wsp. (cyt. za 61) utrzymuja, ze
jesli muszkom nie majgeym tumoréw wstrzyk-
nie sie bezkomoérkowy wyciag z osobnikow
wytwarzajgeych tumory, przekazuja one te
ceche swemu potomstwu. Przekazywanie na-
stepuje w jednakowym stopniu zaréwno za
posrednictwem komoérek jajowych jak i plem-
nikéw; w zwiazku z tym wysuwa sie poglad,
ze te zmiane w dziedzicznosci powoduje czyn-
nik cytoplazmatyczny, ktéry staje sie czeScig
skladowa jadra, przypuszczalnie muszki bedg-
cej ,biorca”. A wiec jak widaé¢, w wypadku
tym ujawnia si¢ wyraznie podobienstwo tego
czynnika do episomu bakteryjnego (61). Za-
réwno wspdélne cechy jak i wlasciwosei po-
zwalajace ulozyé czynniki episomalne w sze-
reg o wzrastajacym coraz Scislejszym powigza-
niu ,,episom-komérka”, pozwalaja przypuszczac
o wspolnym pochodzeniu episomdéw oraz powig-
zaniu ewolucyjnym miedzy nimi (9, 22). Jezeli
chodzi o czynniki R, to Watanabe uwaza,
7ze wbrew kilku réznicom, czynniki te sg tak
podobne w wielu punktach do ,,sex-czynnikéow”
F, iz wydaje sie slusznym rozumowanie, Ze
czynniki te posiada¢ moga wspdlnych przod-
kéw (59). Jest rzeczg znang, ze czynnik F
moze by¢ zwigzany z bakteryinym genoforem,
moze réwniez powracaé do stadium cytoplazma-
tycznego. Czasami czynnik ten zabiera ze sobg
cze§é genoforu komérki macierzystej i prze-
bywa nastepnie w jej plazmie w stadium
autonomicznym, Proces ten zostal okreslony
jako ,,gene pick up”, a czynnik F z czastks
genoforu bakteryjnego jako ¥’ (17). Mecha-
nizm formowania czynnika F’ nalezy rozwa-
za¢ jako genetyczng rekombinacje pomiedzy
czynnikiem F, a genoforem komoérki macierzy-
stej. W zwiazku z tym, ze czynnik F moze by¢
integrowany w réznych punktach bakteryj-
nego genoforu, w nastepstwie tego moga pow-
stawaé roézne warianty czynnika F° (17). W
zwigzku z powyzszym, Watanabe prezentuje
hipoteze, Ze czynniki R mogly sie rozwingé
w rezultacie oderwania odcinka genoforu
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(,,gene pick up”) przez czynnik, ktéry jest od-
powiedzialny za przenoszenie czynnika R z ko-
morki do komorki bakteryjnej (,RTF”). In-
nymi stowy, geny determinujace lekoopornosc¢
czynnikéw R pochodzg z genoforéw niekto-
rych, nieznanych bakterii (59). Natomiast An-
derson i Lewis, na podstawie swoich badan na
modelu Salmonella stwierdzili, ze geny warun-
kujace lekoopornos¢ i czynniki przenoszace o-
pornos¢, stanowia dwie catkowicie odrebne
jednostki cytoplazmatyczne, ktére sa laczone
w forme czynnikow R (3, 4, 5). Tak wiec wed-
lug tych autorow w skiad czynnika R wcho-
dzi czynnik przenoszenia (,,transfer-factor-TF”)
oraz zmienna liczba nieruchomych markeréw
oporno$ci na rozmaite antybiotyki. Ponadto
badacze ci twierdza, ze pochodzenie czynnika
R moze mie¢ zwigzek z flora jelitowa niekto-
rych zwierzat, a zwlaszcza zwierzat gospodar-

JERZY WISNIEWSKI, JANINA JANKOWSKA

skich (3). Watanabe polemizujgc z zalozeniami
Andersona i wsp. uwaza, ze nalezaloby zbada¢
mozliwo$¢, czy cytoplazmatyczne geny leko-
oporno$ci nie sa przypadkiem aktualnie uszko-
dzonymi, nie dajgcymi sie przenies¢ mutanta-
mi czynnikéw R (59). Wiadomo bowiem, iz u
pateczek Salmonella obserwuje sie stosunkowo
czesto spontaniczne wyzbywanie sie cze$ci
struktury tych czynnikéw.. Znane sa roéwniez
fakty wuzyskiwania u drobnoustrojéow rodz.
Salmonella mutantéw czynnika R, pozbawio-
nych wlasciwosci przenoszenia sie (59). Jak z
powyzszego wynika, dyskusja nad pochodze-
niem czynnikéw R nie zostala jeszcze calko-
wicie zakonczona.

PiSmiennictwo, obejmujgce 63 pozycje, u Autora.

Adres autora: dr habil. Antoni Furowicz, Katowice, ul.

Brynowska 27.

Wptyw odpornosci biernej cielat nabytej za posrednictwem
siary na wyniki szczepienia przeciw pryszczycy

Zaklad Badania Pryszczycy Instytutu Welerynarii

w Zdunskiej Woli

Kierownik: prof. dr T. KOBUSIEWICZ

Profilaktyczne  szczepienia bydla przeciw
pryszczycy stosowane w wielu krajach ujawnity
niedostateczng odpornos¢ poszczepienna u
mlodych cielagt pochodzgcych od uodpornio-
nych krow. Slaby efekt szczepienia obserwo-
wany u cielagt w wieku 2, 4 a nawet 6 miesie-
cy przypisywany byl obecnosci przeciwcial
zobojetniajacych nabytych za posrednictwem
siary (1, 2, 3, 6, 7). Van Bekkum (1) stwierdzit,
ze nawet niski poziom swoistvch przeciwciat
moze zneutralizowaé¢ dzialanie zastosowanej
szczepionki przeciwpryszczycowej.

Celem niniejszej pracy bylo okreslenie
wplywu odpornosci hiernej cielat pochodzenia
siarowego na proces uodparniania tréjwalentng
szczepionkyg przeciwpryszezycows typu A, C, O
na podstawie odczynu zobojetniajacego.

Material i metody

Zwierzeta. Badanie odpornosci poszczepiennej prze-
prowadzono na 2 grupach cielat. Grupa pierwsza,
pochodzaca od krow wielckrotnie szezepionych prze-
ciw pryszezycy skladala sie z 36 cielagt w wieku od
5 do 155 dni. Grupa druga, kontrolna, zlozona z 18
cielat w zbliZonym wieku, pochodzila od kréw nije
szczepionych.

Krew. Odporno$¢ bierng przed szczepieniem oraz
stopien uodpornienia po zastosowaniu szczepionki
badano w odczynie zobojetniajgecym przy uzyciu ho-
dowli komérek nerkowych cielecia. Krew do bhadan
pobierano przed uodpornieniem, a nastepnie w 21,
50, 80 i 110 dni po szczepieniu. Surowice po odwiro-
waniu przechowywano w stanie zamroZenia, a przed
odczynem inaktywowano w temperaturze 56° przez
/s godziny. Rozcieficzenia surowic przy wspdlezyn-
niku 2 wykonywano w plynie utrzymujacym Earle’a.
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Hodowle komérek nerkowych. Do odczynu SN uzy-
wano 4—7-dniowych hodowli komorek nerkowych cie-
lecia zmieniajgc przed inokulacja piyn wzrostowy
Hanksa na plyn utrzymujacy Earle’a z dodatkiem 0,5%
hydrolizatu laktoalbuminy i antvbiotykow.

Odczyn zobojetniajgcy. Odeczyn SN wykonywano z
surowicg kazdego cielecia z 3 typami.wirusa pryszczy-
cy wg techniki opisanej uprzednio {9). Wyniki sero-
neutralizacji cdczytywano po 48 godzinnym Dprze-
trzymywaniu hodowli w cieplarce. Miano SN oblicza-
no metoda 50% dawki zobojetniajgcej wg wzoru Reeda
i Muencha wyrazajac je w log 10.

Wyniki

Badanie odpornosci biernej cielat nabytej za
posrednictwem siary od krow wielokrotnie
szcezepionych wykazalo obecno$é przeciwcial
zobojetniajacych dla 3 typdéw wirusa pryszezy-
cy. Najwyzsze miano SN stwierdzone u cielgt
najmlodszych, jednomiesiecznych wynosito
> 1,65 log. W miare wzrostu wieku cielgt ilos¢
przeciwcial malata. U niektorych, poczawszy
od trzeciego miesigca zycia miana byly niskie,
a nawet stwierdzano brak przeciwciat dla jed-
nego z 3 typoéw wirusa. U cielgt czteromiesiecz-
nych przeciwciala zobojetniajace wystepowaly
w bardzo matej ilosci, badz nie wykryto ich
wecale. Najdluzsza trwalo$é przeciwcial stwier-
dzono u cielecia w wieku 134 dni, u ktorego
miano SN dla wirusa typu A, C, O wynosilo
kolejno 1,10; 1,24 i 1,29 log. Szczegbélowe dane
dotyczgce wysokosci miana SN przed szeze-
pieniem oraz reakcji serologicznej po uodpor-
nieniu przedstawia tab. 1.



