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Szelestnica bydta (Gangraena emphysema-
tosa) stanowi infekeje powodowang przez C.
chauvoei (11, 30, 34). Schorzenie pojawia sie
enzootycznie, najczesciej w lecie i jesieni, na
zakazonych tymi bakteriami pastwiskach (32).
Tereny takie, okreslane przez hodowcéw fran-
cuskich jako ,,przeklete pola” (champs maudits),
warunkujg stacjonarno$é wystepowania tych
zakazen (32, 34). Rzadziej dochodzi¢ moze row-
niez do zachorowan zwierzat w okresie zimy
(28). Przypadki takich enzootii sg na ogét go-
rzej poznane.

Podobnym schorzeniem, wymagajgcym roz-
nicowania z szelestnicy, jest obrzek zlosliwy
(Oedema malignum). Najczesciej przedstawia
on egzogenne zakazenie ran na tle C. septi-
cum (2, 13, 33, 35). Niekiedy stanowi endo-
genng infekcje (34), uznawang czasem — pPo-
mimo odrebnej etiologii — za szelestnice (14,
15). Wsplong cechg tych zakazen sa objawy
gazowej martwicy miesni (myonecrosis — 19).

Uznanie wyosobnionych beztlenoweow C.
chauvoei i C. septicum za przyczyne S$mierci
zwierzecia wymaga zachowania szczegélnej
ostroznosci. Laseczki te mogg byé bowiem izo-
lowane z tkanek osobnikéw zdrowych (8, 18)
i padtych na schorzenia niebeztlenowcowe (10).
Trudno$é diagnostyczng stwarza duze podobien-

stwo C. chauvoei do C. septicum (1, 12, 16,
22) oraz wystepowanie szczepow o nietypowych
wiasciwosciach (9).

Za cel badan wilasnych przyjsto opisanie wy-
stepujacych w zimie zachorowan bydla opa-
sowego z objawami martwicy miesni. Ponadio
dalszym zamierzeniem bylo zidentyfikowanie
i poznanie wilasciwosci chorobotworczych wy-
osobnionych beztlenowcdéw oraz ustalenie —
na tej podstawie — etiologii zakazen zwierzat.

Material i metody

Zwierzeta, Badaniom poddano wycinki chorobowo
zmienionych mieéni, ktére zostaly pobrane od 12 pa-
ditych buhajoéw opasowych, pochodzacych z 3 réinych
ferm, ¥j. K (prébki 1 — 7), L (8 —10) i M (11 — 12).

Posiewy i izolacja. Plyn wysiekowy z mieéni wy-
siewano na podloze Zeisslera inkubowane przez 3
dni metods pyrogallolowa wedlug Pestiego (27). Po-
dejrzane kolonie wycinano wraz z agarem i Wpro-
wadzano na «dno probdwek z podiozem Wrzoska,
wzbogaconym o dodatek 10% surowicy konskiej. Uzy-
skane w fen spos6b hodowle sprawdzano na brak
zanieczyszcezen mikroflorg tlenowag (wysiewy na po-
zywke Zeisslera, namnazanie w atmosferze tlenowej).

Identyfikacja. Okre$lano morfologie komérki bak-
teryjnej i kolonii, wiasciwosei fermentacyjne (sub-
straty: laktoza, glukoza, sacharoza, maltoza, mannit,
salicyna, irehaloza 1 mannoza) oraz proteolityczne
(mleko lakmusowe i 15% Zelatyna), a ponadio wytwa-
rzanie indolu i zarodnikéw (barwienie metoda Schae-
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ffera i Fultona). Swoisto$é gatunkowsg toksyny ozna-
czano odczynem neuftralizacji z wykorzystaniem su-
rowic antytoksycznych przeciwko C. chauvoei i C.
septicum (Wellcome Reagents Lid., Anglia). W tym
celu surowice mieszano w stosunku 1 do 5 z plynem
nadosadowym 48 godzinnej hodowli (podioze Wrzoska
z 0,5% glukozy i 2% surowicy konskiej). Czas wig-
zania reagentéw w 37°C wynosil 60 minut. Nastep-
nie dawke 0,25 ml tych plynéw wprowadzano dozyl-
nie myszom CBA (obserwacja zwierzat 4 dni). Réw-
noczesnie mianowano toksyne na myszach, a jej moc
wyrazano liezbg DLM/m] hodowli.

Aktywnosé zgorzelotwodrcza. Swinkom morskim po-
dawano domieéniowo 0,5 ml 48 godzinnej hodowli
bakteryjnej (podioze Wrzoska z 0,5% glukozy i 10%
surowicy konskiej) jednoczesnie z 0,5 ml 2,5% chlorku
wapnia, Powstanie zgorzeli gazowej oceniano na pod-
stawie wystapienia przyzyciowych objawbédw toksemii
i charakterystycznych zmian posmiertnych w tkan-
kach (czas obserwacji zwierzat — 4 dni).

Okreélanie iloSciowe toksyn i hemolizyny, Ozna-
czano ‘toksyne beta (dezoksyrybonukleaza) i gamma
(hialuronidaza) metodg ACRA (Acid Congo Red Al-
cohol) wedlug Oakley’a i Warrack (24). Za jednostke
funkcjonalng tych enzyméw przyjeto najmniejsza
iloéé toksyny powodujgcg utrate lepkosei 1 dawki
wskazujacej substratu, tj. kwasu dezoksyrybonuklei-
nowego (Zaklad Biologii Molekularnej UMCS) oraz
hialuronowego (WSS Warszawa). Wyniki podawano
w przeliczeniu na akiywno$é 1 ml hodowli w pod-
tozu Wrzoska.

Toksyne delta (hemolizyna) badano odczynem he-
molityeznym w oparciu o zasade ,hot — cold” (cie-
plo — zimno) podang w pracy Meisla i Albrycht (20).
Jednostke aktywnosci stanowila najmniejsza dawka
hemolizyny powodujaca wyrazny §lad lizy erytro-
cytow (DHM — Dosis Haemolytica Minima), Aktyw-
nodé szczepdbw wyrazano liczbg dawek DHM zawar-
tych w 1 ml hodowli bakteryjnej.

Wyniki i omowienie

W 3 fermach milodego bydla opasowego (K,
L i M) wystgpilty w miesigcach zimowych
(grudzien, styczen) przypadki naglych zacho-
rowan i padnie¢ zwierzat z objawami gazo-
wej martwicy mieéni. Z danych zawartych w
tab. 1 wynika, ze sposrod 8408 buhajow padio
w ciggu od 1 do 4 tygodni ogdlem 130 osob-
nikow, tj. 1,55% lgcznego stanu tych stad. Licz-
ba padnie¢ wynosita w fermie K — 97 szt.
(2,31% stada), L — 22 (0,91%) i M — 11 (0,61%).

Tab. 1. Rozmiary strat spowodowane padnigciami
buha jow
Forma | Stan  |Zwierxpic padée | czas rejestracsc

awvierzgl | lctba | procont paunifc

K &200 a7 2,97 & 6y9odn£_e

L 2408 22 0,51 4 iygodnie

M 1800 77 (=1 1 bydzien
Ogotem| 8408 120 1.55

Rozmiary strat byly zatem nizsze od rejestro-
wanych w ogniskach obrzeku zlosliwego, a zbli-
zone do wystepujacych w enzootiach szelest-
nicy (14). Schorzenie atakowalo opasy w wieku
od 6 miesiecy do 2 lat. Gléwnym objawem
byly szeleszczgce obrzeki gazowe zlokalizowane
w miesniach miednicy i barkéw. Zmienione
chorobowo tkanki byly niemal czarne i miaty
konsystencje huby drzewnej.
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Zachorowania zwierzgt narastaty przy diuz-
szym podawaniu kiszonki silnie zanieczyszczo-
nej ziemia (fermy K i L), wzglednie siana po-
chodzgcego z terendw stacjonarnej szelestni-
cy (ferma M). Natomiast wylgczenie tych pasz
prowadzite do wyraznego spadku dziennej licz-
by nowych przypadkéw chorobowych (z 15 —
21 do 2 — 4). Dane te dowodzily alimentarnej
drogi powstawania proceséw infekeyjnych. Cha-
rakteryzuje ona przede wszystkim szelestnice
(15, 26, 30), endogenny obrzek zlosliwy (34)
i enterotoksemie (30). To ostatnie schorzenie
wykluczal juz ,,a priori” odmienny przebieg
zachorowan (bez wzde¢, objawdéw nerwowych,
$pigezki, itp.), a takze inny rodzaj zmian po-
$miertnych (obecnos¢ gazowej martwicy mies-
ni).

Z probek mieséni, pobranych od 12 padilych
opasdéw, wyosobniono tgcznie 16 szczepow z ro-
dzaju Clostridium. Najliczniejszg grupe 9 izo-
latow (K1C, K2C, K5C, K6C, L8C, L9C, L10C,
M11C, MI12C) charakteryzowaly krotkie bak-
terie, tworzgce hemolityczne kolonie, z reguly
roznoksztaltne, tj. okragle, plaskie i regularne
(ryc. 1), wydtuzone, w Srodku lekko wkleste,
regularne (ryc. 2) lub nieregularne (ryc. 3)

Ryc. 1. Kolonia szczepu KIC (pow. 50 X)

Ryec. 2. Kolonia szczepu K2C (pow. 50 X)
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Ryc. 3. Kolonia szczepu L8C (pow. 50 X)

Ryec. 4. Kolonia szczepu MI11C (pow. 50 X)
oraz plaskie w ksztalcie liscia (ryc. 4). Takie
typy wzrostu byly podawane w opisach bez-
tlenowcow C. chauvoei (13, 14).

Wiasciwoéci biochemiczne szczepow tej grupy
byly typowe dla C. chauvoei. Wyosobnione izo-
laty fermentowaly bowiem laktoze, glukoze,
sacharoze, maltoze i mannozeg, ale nie rozkla-
daty salicyny i trehalozy, a takze nie hydro-
lizowaly eskuliny. Poza tym nie wytwarzaly
indolu oraz nie byly proteolityczne (mleko i ze-
latyna-). 4

Druga grupe wyosobnionych beztlenowcow
stanowilo 7 izolatow (K3S, K4S, K5S, K68, K175,
M11S, M12S). Przedstawialy one smukie la-
geczki, ukladajace si¢ zawsze — W przypadlku
preparatow sporzadzonych z watroby zakazo-
nych $winek morskich — w formy nitkowate
(ryc. 5). W pozywce agarowej wyrastaly w po-
staci hemolitycznych kolonii dwéch typow, a
mianowicie: plaskich 1 nitkowatych (ryc. 6)
oraz nieregularnych o postrzepionym brzegu
(ryc. 7). Obydwie formy wzrostu sg opisywane
jako charakterystyczne dla C. septicum (31).
Szezegolnie dotyczy to postaci nitkowatej, kto-
ra u tych beztlenowcow dominuje (14, 31).
Powyzsze szezepy roznily sie od izolatow pierw-

5.. Uklad kombrek .bak‘{teryjnych szczépu K7S
(pow. 1200 X)

Ryc.

£ o
Ryc. 6. Kolonia szezepu M11S (pow. 30 X)

e

Ryc. 7. Kolonie szczepu K7S (pow. 30X)

szej grupy rozkladaniem trehalozy, salicyny
i eskuliny oraz niefermentowaniem sacharozy.
Zatem i pod wzgledem cech biochemicznych
spelnialy aktualne kryteria identyfikacii (&3
septicum (6, 31).

Zastosowany odczyn neutralizacji toksyn po-
twierdzil przeprowadzong identyfikacje wy-
osobnionych beztlenowcow. Aktywnos¢ letalna
4 igolatew (K1C, K5C, L9C, M12C), reprezen-
tatywnych dla szczepdw pierwszej grupy, neu-
tralizowaly surowice antytoksyczne dla C. chau-
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voei i C. septicum. Natomiast toksyne 4 wy-
branych szczepéow drugiej grupy (K3S, K4S,
M11S, M128) zobojetniala jedynie surowica
anty C. senticum. Wynik ten koreluje z dany-
mi o strukturze tych antygenow. Toksyna C.
septicum zawiera bowiem komponent alfa 2,
nieobeeny u C. chauvoei (3). Ostatecznie,
uwzgledniajac caltoksztalt badan, zidentyfiko-
wano szczepy pierwszej grupy jako C. chauvoei,
a drugiej uznano za C. septicum,

Tab., 2. Wytwarzane toksyny i aktywnos¢ zgorzelo-
tworcza wyosobnionych szczepow

- | Wytwarzane toksyny Aktywnose
Szczep Tatfa beta gamma | deléa |Z9orzelo-
Eworcza

C.chauvoel KIC &4 2560 52 10 +

X2¢ 4 640 &4 2 -

I3 2 2550 128 | +

x6c 0 1280 54 | 2 o

i8¢ 4 1280 37 2 *

L9¢C 4 2560 s12 ©0 +

L10C 0 1260 128 10 +

Mite 0 2560 256 2 +

{714 z 2560 128 2 +

C.seobicum X3S 20 5120 56 10 +

K4$ 20 7280 Ll 20 +

XSS 2 1280 27 2 +

K6S 4 2560 128 2 +

xis fo 1280 128 2 +

115 4 1280 sy 10 +

M125 2 1280 6y 10 -

W tab. 2 przedstawiono wiasciwosci letalne
i zgorzelotworeze wyosobnionych beztlenowcoéw
oraz ilosci produkowanych przez nie toksyn.
Toksyna alfa, odpowiedzialna za powyzsze od-
dzialywania, osiggata koncentracje wynoszacg
w hodowlach szczepéw C. chauvoei 2 — 4
DLM/ml i C. septicum 2 — 20 DLM/ml. Brak
aktywnosci letalnej dla myszy posiadato 5
sposrod 9 izolatow C. chauvoei. Wszystkie
szczepy, bez wzgledu na ilos¢ wytwarzane]j
toksyny alfa, wywolywaly Smieré $winek mor-
skich wérod objawow gazowej martwicy mies-
ni. Poza tym w hodowlach laseczek C. chau-
voei i C, septicum stwierdzano kolejno — dla
nich -— inne czynniki toksyczne w koncen-
tracjach wynoszgcych w przypadku dezcksyry-
bonukleazy (antygen beta) 640 — 2560 i 1280 —
5120 dawek wsk./ml, hialuronidazy (antygen
gamma) 32 — 512 i 64 — 512 dawek wsk./ml,
oraz hemolizyny 2 — 10 i 2 — 20 DHM/ml.

Uzyskane wyniki potwierdzily dane o nis-
kiej in witro tcksynogenno$ci beztlenowcodw
C. chauvoei i C. septicum w zakresie toksyny
alfa (6, 23). Przyjeto bowiem, ze tylko nie-
liczne izolaty mogg w takich warunkach wy-
twarza¢ ten antygen w wyzszej koncentraciji,
osiggajgcej 100 DLM/ml hodowli (17). Okazato
sie przy tym, ze szereg szczepdw w ogole nie
produkuje toksyny alfa w sztucznych podlo-
zach. Natomiast w tkankach zywych zwierzatl
tatwiej o mikrosrodowisko sprzyijajace tej tok-
synogenezie (34). Tym mozna tlumaczyé dzia-
tanie zgorzelowe tych szcezepdw wiasnych, kto-
re w podlozu Wrzoska nie wytwarzaly czyn-
nika alfa. Jak wiladomo jest on odpowiedzial-
ny za dzialanie letalne i nekrotyczne laseczek
C. chauvoei i C. septicum (19).
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Wszystkie wyosobnione szczepy produkowatly
duze ilo$ci dezoksyrybonukleazy i hialuroni-
dazy. Podobnie zachowywaly sie izolaty bada-
ne w dawniejszej pracy wiasnej (10). Zatem
wysoka aktywnos¢ w zakresie wytwarzania
enzymow chorobotworczych wydaje sie byé¢
cecha charakterystyczng beztlenowcow C. chau-
voei 1 C, septicum.

Ustalong etiologie 12 rozpatrywanych przy-
padkéw chorcbowych (pc) ilustruje tab. 3. La-

Tab. 3. Etiologia badanych przypadkéw chorobo-
wych (pc)
Preypadek \Dznaczenie Hyosobniona Rozpoznanie
A timromwce P
™ \chorobormy | szczepu ity Schorzenia
B 12 K1C, K2 C.chauroei szelestnica
34 K38, k4s C. septicum obrzek zéoilimy
.4 5,6 K5C, k55 C.chauroel + C.septicum| szelestnica
K6C, K6S
7 K7s C. sepéccum obrrgk ztosliny
I3 8,9,10 18¢,L9¢,L10C | C.chauvoel . szelestrca
M 17,12 MIIC, MItS C.chauvoei +L.septicum| szelestnica
M12C, M125

seczki C. chauvoei stanowily jedyng mikroflore
izolowang od 5 zwierzat (ferma K, pc 1, 2
oraz. ferma L, pc 8, 9, 10). W zakazeniach 4
buhajow wystepowal zespdl zlozony z 2 ga-
tunkéw bakteryjnych, tj. C. chauvoei z C. sep-
ticum (ferma K, pc 5, 6 oraz ferma, M, pc 11,
12). Podkresli¢ nalezy, ze beztlenowce C. chau-
voei byly wyosabniane z probek miesni po-
branych natychmiast po S$mierci zwierzecia.
Wyrastaly one w czystej kulturze (pc 1, 2, 8,
9, 10) 1 w dominujgcej ilosci (pc 5, 6, 11, 12).
Zatem przypadki te mozna bylo uznaé¢ bez za-
strzezen za szelestnice. W stosunku do nich
spelnione bowiem zostaly postulowane kry-
teria diagnostyki tego schorzenia (34). Z da-
nych pis$miennictwa wynika ponadto, ze dotych-
czas nie udalo sie wyosobni¢ laseczek C. chau-
voei z miesni zdrowego bydia. Opisano jedy-
nie udane proby izolacji tych beztlenowcow
z watroby krow (18), a takze psow (8).

Przeprowadzone badania wlasne wskazuja,
ze szelestnica w wiekszoscl przypadkow sta-
nowi jednogatunkowg infekcje na tle C. chau-
voei. Analogiczne wnioski wynikajg z prac in-
nych autorow (2, 36). Rowniez stwierdzone w
fermach K i1 M wystepowanie mieszanych zes-
potow C. chauvoei z C. septicum znajduje po-
twierdzenie w pismiennictwie (5, 7, 15). Zna-
czenie jednak obecnosci laseczek C. septicum
w takich zespotach mnie jest blizej poznane.
Przypisuje sie im role zaréwno mikroflory
przyczynowej (29), jak i tylko towarzyszacej
(4). Wiasne spostrzezenia o wystepowaniu w
migsniach zwykle niewielkiej liczby beztlenow-
cow C. septicum, izolowanych w formie nitko-
watych kolonii, zdaja sie przemawia¢ za drugg
z tych alternatyw.

Wyosobniona mikroflore od 3 opasoéw (fer-
ma K, pc 3, 4, 7) reprezentowaly wylgcznie
laseczki C. septicum (tab. 3). Podczas ich wy-
osabniania, ze zgorzelowo zmienionych i bez-
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wzglednie $wiezych miesni, wyrastaly one w
czystej hodowli jako kolonie nieregularne o
postrzepionym brzegu (rye. 7). Dlatego wprost
nieprawdopodobne, azeby ich obecnosé w miegs-
niach byla nastgpstwem posmiertnej migracji
7 jelit. Proces taki zwykle bowiem zachodzi po
pewnym dopiero czasie od Smierci zwierzecia
(25). Ostatecznie wige omawiane przypadki
chorobowe rozpoznano jako obrzek zlosliwy.

Mechanizm szerzenia sie obrzeku zlosliwego
w fermie K nie zostal wyjasniony. Brak ran
w okolicy ognisk zapalnych, mog! sugerowac
endogenny rozwo6j schorzenia. Nie mozna jed-
nak bylo wykluczyé rowniez egzogennych za-
kazen, do jakich czesto dochodzi w stosowa-
nym systemie chowu zwierzat nie wigzanych.

Pewna osobliwoscia bylo wystapienie w Ier-
mie K przypadkow jednoczesnych zachorowan
na szelestnice i obrzek zlosliwy. Powstanie tych
zakazen mogly warunkowac podobne czynniki
zwiazane z prowadzonym opasem buhajow 1 z
pochodzeniem toksynogennych beztlenowcoHw.
Sugestia taka jest prawdopodobna w swietle
badat nad patogeneza obu schorzen (3, 21, 23),
a takze w Kkontekécie pogladu uznajacego la-
seczki C. chauvoei i C. septicum za rozne tyl-
ko typy jednego gatunku (1, 21).

Wnioski

1. Opisane przypadki rejestrowanych w okre-
sie zimy zachorowan bydia opasowego, wsrod
objawbw gazowej martwicy mieéni, okazaly
sie szelestnicg i chrzekiem ziosliwym. Obydwa
schorzenia pojawily sie jednoczesnie w jednym
ze stad zwierzat 1 posiadaly podobny przebieg
kliniczny.

2. Wyosobnione szczepy C. chauvoei i C. sep-
ticum charakteryzowala wysoka aklywnosc w
zakresie dzialania zgorzelowego i produkeji
czynnikow inwazyjnoscl {antygeny beta i gam-
ma), przy niewielkiej na ogot zdolnosci wy-
twarzania in vitro toksyny Jetalnej (antygen
alfa).
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Ileras 3., Bogommn C., fIkyGosmu B, Tysug 3. —
3afoneBaHuA GTKOPMOYHOIC CKOTR IMEKAPOM M 3J0Ka-
WyeCTBEHHBIM OTEKOM B 3WMMHHKIA IEPHONR

OmnucaHo ITOABJIACIIMECT B 3MMHHUE MECALLI cJaydaun
oMKApA U 3JOKAYECTBEHHOTO OTeKa Ha hepMax oT-
KopMouHoro cmoTa. Cpeau 5408 oTRapMIMsaeMLix Obl-
KOB nano B Teuexwe 1—4 nexens B obwem 130, Te.
1,55% obmiero moroioBRA MCCHENYEMBIX CTaZ, OBa 3a-
Gonenale IIOABMIAMCE Ha O#HOW m3 depM u He Opuim
OTIMYaAEMbI Ha OCHOBE KIMHUYECKUX Mcc.ne,nosa}mﬁ.
BafoeBanMA MUBOTHEIX POCHKM PN KOpMIeHMi CH-
TOCOM, CHIBHO 3arpasHeHHbM 3emiesi (beamsr K u L),
1160 ceHOM M3 SMKapHLIX panouop (depma M). Ucrmo-
Henue e THX KOPMOB M3 KOPMIEHMHA COKpalljalo oT-
weTHMRO M0 mazexa ot 15—21 go 2—4 Toj0B B CYT-
Ky, DT0 BHyLIAZNO, 4TO IpM OTCYTCTEMM DaH Ipu OTe-
wax ajuMeHTapHsU myTh passutua uadeximym. Ilo
OTHOITEHMI0O K 3I0KAYECTEeHHOMY OTEeKy He MNCKI0-
yanoch TAEIKe SKIorenHam MHeKiMA Uepe3 MHUEPO-
TpaBMEI, KOTODhIE MOTIM MOABIATLECA B TNPUMEHAE-
MOl CHETemMe OTKOpMA HE CBASHIBAEMEIX JRMBOTHBIX,

VizommpyeMyio M3 CcIayvacE SMEapa MURpodIopy
mpeperapagau manoykyx C. chauvoei, mogBIAIOLIMECS
wacTo B accommamuyu ¢ C. septicum, 3aboxeramms,
NpPU3HAHHEIE BIOKAYECTBEHHBIM OTEKOM, 1M cBA3ZE-
pat guir ¢ C. septicum. M30aMpOBAHHBIE UITAMMEI
C. chauvoei 1 C. septicum oTmriannch BREICOEOW aK-
THRUIOCTRIO B 067ACTM TAHTDEHHOTO [EHCTBMA M IDRO-
usuoneTEA (DaKTOPOBR WMIIBASMOHHOCTH (PeTa~- ¥ ram-
Ma-apTHres) npH HeBoNBIIOH 3ATACTYIO cr1ocobHOCTH
ofipazomauns ,in vitro” JeramsHoOTO TOKCHER (amb-
dpa-aHTUTEH).

Cygan Z., Woloszyn 3., Jakubowicz W. Guzik Z. —
Blackleg and malignant cedema in fattening catile
in winter

The authors described cases of blackleg and ma-
lignant cedema in farms of fattening cattle which
appeared in winter months. 130 (1.55%) out of 8408
sattened bulls died in 1—4 weeks, Blackleg and ma-
lignant cedema appeared in one farm and they were
not differed by clinical examinations. The number
of sick animals increased after application of silage
naevy contaminated by soil (farms K and L) or hay
fram the reglons where blackleg was enzootie (farm
M). Excluding from feeding these todders reduced
significantly the number of dead animals from 15—21
to 24 per day. The authors suggest that at the
lack of wounds in the region of oedema, alimentary
roule of infection ig possible. In the case of malig-
nant oedema egzogenous route of infection by mi-
orotraumas in the applied system of breeding could
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not be excluded. The microflora isolated from the
cases of blackleg was represented by Cl. chauvoei
often in association with Cl. septicum. From two
cases recognized as malignant oedema Cl. septicum
was only isolated. The strains of Cl. chauvoei and

WIESEAW DEPTULA *, JAN BUCZEK

Cl septicum characterized a high gangrenous activity
and production of invasion factors (antigen beta and
gamma) and generally a low ability to produce in
vitro a lethal toxin (antigen alpha).

Granulocyty obojetnochionne i ich rola w przebiegu zakazenia
bydfa wirusem Bovid herpesvirus 1 (BHVY)

* Zaklad Higieny Weterynarylnej, ul, Boh, Warszawy 4, 66-400 Gorzéw Wilkp.
Instytut Choréb ZakaZnych 1 Inwazyinyeh Wydzﬂlaimu Weterynaryjnego AR, ul. Akademicka 12,
20-033 Lublin

Wspoldziatanie swoistych i nieswoistych
reakcji obronnych w przebiegu zakazenia wi-
rusowego wynika ze stanu immunologicznego
gospodarza, rodzaju zarazka i miejsca wnik-
nigcia do organizmu (30, 31, 39). Rouse i Ba-
biuk (39, 40) oraz Pastoret (34) na podstawie
badan wlasnych i innych autorow wyrazajg
poglad, ze w odpornosci bydila zakazonego wi-
rusem Bowvid herpesvirus 1 (BHV1) najwazniej-
sza role odgrywaja mechanizmy komoérkowe.
Straub (51) oraz Gerber i wsp. (10) wskazujg
jednak, Ze mechanizmy komoérkowe sg WSpo-
magane przez swoeista odporno$é humoralna,
w ktorej udzial poszczegblnych klas immuno-
globulin jest stosunkowo malo poznany. Ba-
dania in wvitro mechanizméw odpornosei nie-
swoiste] w odniesieniu do wirusa BHV1, poz-
wolily na rozpoznanie wielu dotychezas
nieznanych reakeji immunologicznych i wska-
zujg, ze w zakazeniach bydia wirusem BHV1
granulocyty obojetnochlonne stanowia pierw-
szg lini¢ cbronng (1—3, 12—16, 23, 24, 26, 34,
38—46, 53, H4).

Granulocyty obojetnochlonne — komérki
polimorfonuklearne (PMN) ukladu mieloidal-
nego rozwijaja sie z komérek multipotencjal-
nych szpiku (stem cells) w procesie granulo-
poezy (31). Wright (55), Kaaya i wsp. (21) wy-
rézniajag nastepujace stadia rozwoju granulo-
cyta: mieloblast, promielocyt, mielocyt, me-
tamielocyt, granulocyt mlody i granulocyt doj-
rzaty. W warunkach fizjologicznych granulo-
cyty dojrzale wystepuja we krwi i tkankach,
zas formy rozwojowe do granulocytéow mlo-
dych — w szpiku i od stadium rozwojowego
promielocyta mozna je rozpoznawaé metodami
histologicznymi, z uwagi na stopien zasado-
wosci cytoplazmy, duzg ilosé i charakter ziar-
nistosci eytoplazmatycznych i rézny ksztalt ja-
dra komérkowego (32, 33, 37, 49, 52). Dojrzale
komérki PMN i ich stadia rozwojowe tworza
uklad, w kiorym wyodrebniono: w szpiku gra-
nulocyty proliferujyce, dojrzewajace i rezer-
wowe, we krwi obwodowej granulocyty kra-
zqce 1 marginalne, w narzadach i tkankach
granulocyty tkankowe (4). Cechg charaktery-
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styczng granulocytow jest olbrzymia dynami-
ka rozwoju i duza aktywnoéé na czynniki zew-
netrzne i wewnetrzne. W ciggu 14 dni u ludzi
(4), a w 6 dni u bydta (5, 49), z komérki ma-
cierzystej szpiku powstajg granulocyty dojrza-
le. Ich okres péitrwania we krwi wynosi okolo
6 dni u czlowieka (4) i 9 dni u bydla (5, 49),
w tkankach okres ten trwa odpowiednio 24—
48 i 36—72 godzin (4, 5, 49). Za fizjologiczng
liczbe granulocytéw obojetnochlonnyeh u by-
dia, osiggang migdzy 70—127 dniem zycia,
przyjeto 6,43X10° komérek na kg masy ciala
(kg m.c) (5). We krwi obwodowej liczba ko-
maérek PMN wynosi okolo 6,3X10° na kg m.c,,
a ich pula marginalna jest 10—15% wieksza.
W tkankach ilos¢ komorek PMN jest wieksza
od ilosei granulocytéw obojetnochlonnych krwi
obwodowej (5, 49). W ciagu 24 godzin ginie
12,5X10° na kg m.c. komérek PMN, co po-
twierdza ich duzy przeplyw miedzy szpikiem,
ukiadem krwionosnym i tkankami (5, 49). Ko-
morki PMN bydla wykazuja duza zdolnosé
przylegania do szkla i wrazliwo$é na czynniki
hemotaktyczne (11, 17, 33, 40). Posiadajg re-
ceptory powierzchniowe dla dopelniacza, czer-
wonych krwinek barana, fragmentu Fe¢ immu-
noglobulin podklasy G, i (lub) G,. oraz immu-
noglobulin podklasy G,, klasy G i M (12, 20,
46, 48).

Ciaggly jednokierunkowy przeplyw komoérek
PMN ze szpiku do krwi, a nastepnie tkanek,
bez mozliwosci powrotu i wyjatkowo duza szyb-
kos¢ migracji w tkankach sprawia, ze granu-
locyty obojetnochlonne pojawiajg sie jako
plerwsze elementy obronne w miejscu wnika-
nia zarazka, gdzie sa rozpoznawane jako ko-
morki wezesnej fazy zapalenia (16, 31, 33, 41,
42, 48, 52). Wedtug Klebanoffa (23, 24), Wrigha
(55), Quie’a (35), Reitera (36) oraz Paape i wsp.
(34) granulocyty obojetnochlonne sg wysoko
wyspecjalizowanymi komorkami ukitadu obron-
nego organizmu, a ich masowy i wielokierun-
kowy ,atak” na wnikajgce do organizmu za-
razki w tym wirusy sprawia, ze przezywajs
tvlko nieliczne drobnoustroje.

Do podstawowych funkeji komorek PMN
nalezy wewngtrzkomorkowe niszczenie fagocy-
towanego materiatu (24) — glownie mikroor-



