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not be excluded. The micrrrflora isolated from the
cases of nted by cl. chauvoei
often in septicurn. From trvo
cases lec oedema Cl. septicum
was only of C]. chauvoói and

Cl. septicum charac,terized a high gangrenous activity
and production of invasion faotors (antĘen betą andgamma) and generally a low a,bility t6 produce invitro a iethal toxin (antigen alpha).

WIESŁAW DEPTUŁA *, JAN BUCZEK

styczną granulocytów iest olbrzymia dvnami-
ka rozwoiu i duża aktywność na czynnilii zew-
nętrzne i wewnętrzne. W ciągu 14 dni u ludzi
(4), a w 6 dni u bydła (5, 49), z komórkl ma-

przylegania do szkła i wraż]iwość na czvnniki
hemotaktvczne (Il, 17, 33, 40). Posiadaią re-
ceptorv powieTzchniowe d]a dopełniacza, czer-
wonych krwinek barana, fragmentu Fc immu-
noglobulin podklasy G, i (lub) Gza otdz immu-
noglobulin podklasy Gr, klasy G i M (t2, 20,
46, 4B).

Ciągły jednokierunkowv przepływ komórek
PMN ze szpiku do krwi, a następnie tkanek,
bez możIiwości powrotu i wyjątkowo duża szyb-
kość migracii w tkankach spfawia, że granu-
]ocytv oboiętnochłonne pojawiają się jako
pierwsze eiementy obronne w miejscu wnika-

wyspecjalizowanymi komórkami układu obron-
nego organizmu, a ich masowy i wielokierun-
kowy ,,atak" na wnikające do organizmu za-
r zki w tym vlirusy sprawia, że przeżywają
t lko nieliczne drobnoustroie.

I]o podstawowvch funkc,ii komórek PMN
należv wewnątrzkomórkowe niszczenie fagocv-
towanego materiału (24) - głównie mikroor-Praca wykorrana z k.ed},tów PAN, rvtR,.Il.fi.
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Gronulocyły oboiętnochłonne i ich rolo w przebiegu zokozenio
bydło wirusem Bovid herpesvirus 1 (BHV1)

* zax<ł-?d lli8ięrry _WeterynaryJneJ, ul, Bołr, \ry.aFsza,\iry 4, 66-400 Gonzów '.)!'likp.Instytut ch,olrób zakaŹnych l Inwazyj"Tolouyffińl" wetery,rrr-arrrjnóso An,-ul. łuaaóiitct<a

Współdziałanie swoistych i nieswoistych
reakcji obronnych w przebiegu zakażenia wi-

obojętnochłonne stanowią pierw-
onną (1-3, 12-76, 23, 24, 26, 34,
4).

Granulocyty obojętnochłonne komórki
polimorfonuklearne (PMN) układu mieloidal-
nego rozwijają się z komórek multipotencjal-
nych szpiku (stem cells) w procesie granulo-
poezy (31). Wright (55), Kaaya i wsp. (21) wv-
różniaią następujące stadia rozwoju granulo-
cyta: mielobla,st, promielocyt, mielocyt, me-
tamielocvt, granulocyt młodv i granulocyt doi-
tzaŁy. W warunkach fizjologicznych granulo-
cyty dojrza ują we krwi i tkankach,
zaś formy e do granulocytów mło-
dych - w od stadium rozwoiowego
promielocyta .mozna ie rozpoznawać metodami
histologicznymi, z uwagi na stopień zasado-
wości cytoplazmy, dużą ilość i charakter ziar-

wow€, we krwi obwodowej granulocytv krą-
żące i marginalne, w narządach i tkankach
granulocytv tkankclwe (4). Cechą charaktery-
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cytotoxicity), a więc w układzie pozbawionvm
przeciwciał.

Udział komórek PMN w zjawisku cvtcltok-
sy,czności - ADCC u bydła, jako jeden z moż-
liwych in aiuo mechanizmów obronnych orga-
nizmu w zakażeniach powodowanych przez wi-
rus BHV1, udokumentowali żn oźtro Wardiey
i wsp. (54). Jako komórek efektorowvch użvto
granulocytów z gruczołu mlekowego krów, a
jako komórek docelowych - hodowli komórek
linii ciągłych pochodzących od bydła, zakaża,
nych wirusem BHV1 oraz homologicznych su-
Iowic odpornościowych, zawierających pIze-
ciwciała dla u,irusa IBR/IPV, W układzie tvm,
możIiwym teorety,cznie do istnienia w walun-
kach naturalnych, stwierdzono dużą zdolność
niszczenia komórek zakażonych wirusem BHV1,
nie precyzując dróg i sposobu reakcii. Wvka-
zano, że proces niszcz,enia komórek docelowvch
rozpoczyna się 9-11 godzin od zakażenia, osią-
ga makrsimum \po 15-1? godzina,ch i trwa 9

dni (46, 54). Czas powstawania oraz trwania
reakcji ADCC zdaje się wskazvwać, że spełnia
ona ważną rolę w procesie zdrowienia bvdła
w zakażeniach powodowanych wirusem BHV1,
w niezmienionym ukła,dzie doświadczeń Rouse
i wsp. (46) porównali aktvwność różnych ko-
mórek eiektorowych w odczynie ADCC i
stwierdzili, że iest ona zróżnicowana dla po-
szczególnvch typów komórek docelowych. w
badaniach wykazano, że ervtrocvty kury są
niszczone już w 2-7 godzinie reakcji, zarówno
przez komórki ukłaclu limfocytarnego, j"F. i
komórki MN i PMN (46) natomiast korrórki
zakażone wirusem BHVl, ulegałv niszczeniu
począwszy od 10-20 godziny, a w reakc,ii -jak się wydawało, brałv udział tylko komorki
MN. Bliższa analiza doświadczenia (46) wvka-
zała, że w rskład uzytvch do badań komórek
wchodziło 24al0 granulocytów o,bojętnochłon-
nych. Było zatem pra vdopodobine, że u bydła
komórkami efektorowymi w stosunku do ko-
mórek zakażonvch wirusem BHV1, są komórki
MN i PMN, co potwierdzono w dalszych bada-
niach (16, 40, 46, 49).

Grewal i wsp. (14) badając efektywność cv-
totoksvczną różnych tvpów komórek podają,
Ze największą aktywność w reakcji tvpti ADCC
wykazują w kolejności: komórki PMN i ma-
krofagi wyrnienia olaz granulocytv obojętno-
chłonne i limfocytv krwi. Komórki PMN gru-
czołu mlekowego wymagałv także na,imniei-
szei ilości przeciwciał do przebiegu r,eakcii,
która zachodziła najszybciej i najpełnej. Różni-
ce w efektywności działania komórek PMN gru,
czołu mlekowego i krwi obwodowei autorzy
(14) tłumaczą moż]iwością istrrienia różnych
podgrup komórek PMN lub różnicą związaną
z icin pozyskiwaniem. Badając warunki prze,
biegu ieakcji ADCC, iak: wpływ czvnników
fizy czny cLt, substanc ji chemicznych wvkazano,
że optimum osiąga ona jeżeli: miano przeciw-
ciał przeciw wiiusowi IBR/IPV wynosi 1110,
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stosunek komórek efektorowych do docelowvch

trudno o ostateczne wnioski. podobnie trudno
jednoznacznie,oc,enió udział mechanizmów rea-
kcii ADCC iako kontroli rozprzestrzeniania się
wirusa BHV1 (46). Przvimuie się, ż,e mecha-
nizm ten jest związany z wydzielaniem z ko-
mórek PMN różnych czynników, którvch cha-
Iakter, budowa oraz spolsób Tozpoczynania rea-
kcii i mechanizmy iei działania nie zostały do
końca rozpoznane (46). Wvkazano tylko w tvm
doświadczeniu, że agregacja immunoglobulin
hamuje zjawisko ADCC, zaś przeciwciała pod-
klasy G, i ich fragment F' (ab), oraz białka
odpornościowe klasy M, styrnulują przebieg
reakcii (46).

ciwciał niez,dolne do wywołania reakcji cvto-

Grewal i wsp. (16) udowodnili, że oczy:szczQ-
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na i zagęsz,czona zawielsina granulocytów obo-
jętnochłonnych jest zdolna do niszczenia ko-
mórek docelowych zakażonych wirusem BHV1
w reakcji CDNC - to jest bez udzia|u prze-
ciwciał, Iecz w obecności dopełniacza. Wykaza-
no, że wobec komórek docelowych zakażonych
wirusem BHV1 oCczyn CDNC jest około 300/o

mniej efektywny od ziawiska ADCC i C (31,

40) oTaz, że w5ibiórczemu niszczeniu ulegają
tylko lromórki zakażone. Reakcja CDNC, w
stolsunku do komórek doce]owych zakazonych
wirusem IBR/IPV Tozpoczyna się pomiędzy 4-
6 godziną i iest wyrażona najsilniei lv 18--22
goclzinie. W 10 godzinie tego zjawiska lizie
ulega 100ń komórek docelowych, zaś w 16 go-
dzinie od 30-600ń (3, 16). Pojawienie się an-
tygenów r,virusa BI]VI na powierzchni komór-
ki w 5 godzinie od zakażenia, a dojrzałvch wi-
rionów w komórce w 9 godzinie wvdaje się
wskazvwaó, że antygeny tego wiru,sa w małym
stopniu wpłvwaią na rozwój reakcii CDNC,
a iest ona waTunkowana innvmi czynnikami
(16). Wykazano, że ziawisko CDNC podobnie
jak reakcja ADCC i ADCC i C wymaga kon-
taktu fizycznego pomiędzy komórką efektoro-
w4, 3 docelową oraz, że cytotoksvczność ko-
mórek PMN zależna tvlko od dopełniacza jest
4-30-krotnie silnieisza od analogicznej rea-
kcii warunkowanei komórkami MN (16).

ln uitro reakcja CDNC przebiega optymalnie
w temperaturze 3?oC, jeżeti miano dopełniacza
wvnosi 1:50, a sto,sunek komórek efektoro-
wych do docelowych 50:1 (16). Reakcia CDNC
jest uwarunkowana aktywnością proteaz błony
cytoplazmatycznej komór,ek efektororvych, kto-
ra ulega nieswoistemu po,budzeniu np. konka-
waliną (16). Pomimo braku bezpośredniclr do-
wodów potwierdzającvch występowanie reakcji
CDNC in ul,uo, Grewal i wsp. (12) wvrazają
pogląd, że odczyn ten może stanowić wazny
mechanizm obrony organizmu w pierwszym o-
kresie zakażeń wirus-.m BIIVI, kieCy zarówno
liczba swoistych w stosunku do zarazka komó-
rek cvtotoksycznvch T, iak i ilość przeciwciał
w organiźmie kształtują się na niskim pozio-
mie. Można domniemywać, że odczyn ten po-
przez redukcję ilości zarazka w organiźmie
bvdła w pierwszym etapie zakażenia stwarza
czas potrzebnv gospodarzowi do rozw-oju odpo-
wiedzi irnmunoiogicznej, a rozwiiające się me-
chanizrny odporności swoistei łatwiei eliminu-
jązatazek z ustroju (12). Wvdaje się, że reakcja
CDNC jest szcz,ególnie ważna w tvch zakaże-
niach wirusowych bydła, w których występuje
immunosupresv,ine oddziałvwanie zarazka na
rozwó,i odporności sr,voistei.

Udział komórek PMN w odczynach ADCC,
ADCC i C, CDNC lv zakażeniach bvdła wiru-
sem BHV1, ich szybka wędrówka do mieisca
r,vniknięcia zarazka, mozliwość produkcji iNF
(42), wskazuią na istotne znaczenie granulocy-
tów obojętnochłonnvch w likwidacii zakazeń
wirusowych bvdła. potrvierdzaią to badania

własne (7, B), w których u zwierząt zakażonych
doświadczenie i naturalnie obserwowano wzrost
Iiczby komórek PMN we krwi oJowodowe,i i
ich zwiększoną aktywność pochłaniania, wydzie-
lania enzymów oraz migracii. Wprawdzie do-
tychczasowe badania nie wv,iaśniaią dostatecz-
nie mechanizrnów działanta komórek pMN w
zakażeniach bvdła wirusem BHV1, wskazują

ko i tradv-
doc obojęt-
ch sowvch.

Nie zmniejsza to zrraczenia innvch, a szczegó),,
nie swoistych mechanizmów obronnvch orga-
nizmu, lecz ,stawia ie w nieco innych wvmia-
racll. Zagadnienia te stanowią przedmiot od-
dzielnvch opracowań autorów.
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KRYSTYNA WA,WRZKIEWICZ, GRAŻYNA ZIÓŁKOWSKA

Chlamidospory stanowią ieden z typów za-
rodników bezpłciowych wytwarzanych przez
różne gatunki grzybów chorobotwórczych. Są
to duże kuliste formy, o podwójnej ścianie ko-
mórkowei zawieraiące skupienia pr,otoplazrnv
i materiałów zapascwvch (13, 1B). Układają się
poiedynczo iub po kiika na końca,ch nitek
grzvbrrli (term,inalnie), w ich przebiegu (irrter-
kalarnie) lub z boku nitek (lateralnie), pTzy
czym średnica zaroCników przewyższa zawsze
średnicę wytwarzających ie strzępek wegeta-
tywnych.

Chlamidospor:y - zaroCniki przetrwalnikor,,re
(sipoczvnkowe) powstaią naiczęściej iako rea-
kcia dro,bnou.stroju na warunki śro,do,wiska od-
blegaiące oC optvmalnych clia rozwoiu grzvba
np, wyczerpvwa-nie się substancii pokarmo-
wych, brak odpowiedniego substratu, zwrięk-
szone stęzenie dwut]enku węgla (1) Iub ,po pro-
stu starzenie się hoclowli (12). Cheraktervstvcz-
ne chlamido,spo]:y wytwarza m.ln. Candtda al,
bicans (6, 11), LIżstoplasma capsulatum (l, l7),
Mucor czy tr'usarźu,m (17). Wyjątkowo ten
typ spcr o,bserwuie się u derrnatofitów, iakkol-
-uviek podręczniki mikoiogii (5, 74, 17), charak-
ter-vz,-liąc ogólnie -ich mikrornorfoi.ogię, wymie-
niaią chlarnidospcrv olrok innych zaro,dników.

Szcze e uboga w elernenty morfÓlogicz-
ne 1est hnia TrźchophEtoll, DerTucosuln. W
p,r,eparatach mikroskopowych wvkonanych bez-
pośre,dnic z materiału chorobcwego lub z lto-
dowli na podłożu Sabourauda, spoiyka się prze-
de wszystkim ,inwazyiną postać zarazka tj.
artrcspory.

Bardzo nieiiczni autorzy wspominaią o chla-
midosporach wytwarzanych przez T. ueTTuco-
sutn, Scott w 1976 r. (16) charaktervzując no-
.yy łvarianŁ T, uerrucosum tz:w. T. uerrucosum
tluT. autotraphżcum izolowany ze zmian gtzy-
biczycl,i owiec podaje, że przy podwyższonei
tempelaturze wzrostu ma on zdolność produ-
kowiania chlamidospor. Ostatnio Ditrich i Ot-
ćenaśek
T. uerr
z gluko
dniach
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,Adrres ,au]tora; drr Wjesłaiw Depuła, ul. Bottl,aóeróv/ Warsza-
wy 4, 66-400 Clorzów Mlljlnp.

z interkalarnymi i termina]nymi chiamidospc-
rami o średnicrr od 4-12 pm.

Obecna praca omawia warunki, w którvch
lvyiwarzane są chlarnidosrp,orv DTzez sżczepy
T. uerrltcosum izolowane o,d bvdła.

Malteriał i mettody
Materiał do ba,dań s]tanorviło 6 wybranych losowo

szczepów lab,oratoryjnych Trichophaton Derrucosu,fil:
nr 43, nr 4]1, nr 7, nr 8, nr 20B, nr Z, kt6re wysie-
wano na nas'tępujące podłoża:
-- klasyczne po,dłoże Sahourauda,
-_ podłcże Sabourarlda, w którym dodatek 4?tl gluko-

zy zas'tąpiorro anatlogiczną il,ością sachar,ozy, ga-
lalrtozy, sońitorlu i mannitołu,

- podłoże Sabourauda bez dodatku oukru.
Wytlrowane śzczepy T. Derrucosu,lTL posiewano

równ,olegle meto,dą tradycyjną oraz techniką drł"uwar-
stwową (19) i inkubowano w terrnperaturze 37oC.

Badania pov;tarzano kilkakro,tirie w różnym czasie,
usialając waruĄki, w kiórych sysltematycznie stwier-
dzano obe,cność prze,trwalnikórł,.

wvniki i onrółvdenie

Mikromorfologia szczepów Tricl1,ophEtan DeT-
Tucosan,L za\eży w znacznym stopniu od składu
padłoża, Na klasycznym p,Odłożu Sabourauda
z dodatkierrl 40lo glukczv, T. uerrucos?-łl7t wv-
trvarza c]raraktervstyczne artlospory i rrielicz-

Ryc, 1. Terminalne i lateralne ułożenie chlarnidospor
T. terrucosunr. Hodowla 4-dniowa na po,dłożu Sa-

bo,urauda bez cu[<ru. Pow. 600 X

Inf. Immun.

A,, Mukkur

4,1

4B

Chlomidospory Tnichophylon verrucosulTl
Ilr§,tytrJć Chotrób z^każnych l Elwazyjnych l't/ydrztalu wetefynaryjnego AR,

ul. A,kademiclda t2, 20-033 ljubljn


