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toksycznej, toksyn,v anaiogiczncj do przecinko\\Ica cho-
J.ery, beta-hemolizyny (14, 1B. 19_). Nie którzy .iutorz_y
wykazali istnir:nie koleracji pomiędzv wytwarzanicm
toksyn a właściwościami hemolitycznymi po§zczególnych
szczepów (1B) 1ub wytwarzaniem beta-hcmolizyny a toz-
kładcm arabinozy, sachalozy oraz syntezę elastazy (19).
Burke i wsp. (5) równicż wykazali istnienie zalezllości
pomiędzy enterotoksycznością szczcpów a dodatnią re-
akcją Vogcs-Proskauer i niezdolnością do rozkładu ara-
binozy. Burke i wsp. (6) sugerują, aby zdolność do hcl-
maglutynac ji crytrocytów człowieka brać pod uwagę
jako wskaźnik chorobotlł,órczości.

Cclem Dracy lc5,}n occna potencjalnej chorobotil ór-
czości szc7,e,pów ,4. hgdrophżla izolorvanych od zrJro-
wych lyb na pod§tawic ich zdolności do rłiytwarzania
enterotoksyn. bcta-hcnrolizyn oraz hemaglutynacji krrl,,i-
nc]< ludzkich i śłvinki morskicj. Wykazanic potcncja1-
i-rej chorobotwói:czo3ci A. hydroph.ż',c" w}lizo1o*,urrn"n
od ryb w}rda jc się istotne, ponicvraż r],by stanor,vią
pra-uvdopoCobnic rezerrvuar i źródło zakailcnia i zatruć
d_la człcr,.,.ieka

I1,Iateriał i metodv

o1sztyńskiego. Wyizolc,wane szcze,Jy były reidentyfikowa,ne
w Parls'uwowyrn Zakłaazie tligieny w Warszawie. Henroli-
tyczrrą aktywność clkreślario na pcdstałvie v,,yki:ylvan,la
hemolizyr }:ezrośreCnich. Dc baldan użyto pcdłoża TSA
(trypcase Soy Aga ) z doda,|kiem 50/o odwłóknicnej krrvi
baraniej i króliczej. Oznaczenja rł,ykorrano zgodnie z rf,e ,c-
dyką Bicleckej i w-sp. (2). Aglutynację krwinek 1ucizkicjr
i świnki morskiej w tempenaturze 20uC i 4"C w obec,ir,oś:i
D. rnannczy wyko,nał-r.o wg Evans i rvsp, (9). Enterotctksycz-
nośó szczeoów hodov-lany,ch na podłożu TSB (Trypcase Soy
Brcńh) w temp. 25oC i 3?'C określano w teście na ose]skach
mysich wg Dean i wsp. (8) i Gia,nneila i wsp. (11). Używa-
n,o do badań 2-3-dniowych osesków mysićh szczepu Balb/c,
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Oceno chonobotwórczośc! Aerornonos hydnophilo izolowonych od ryb
no lerenie wo|ewódzłwo olszlyńskiego
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Summary
T]v_altlaticn of pathogenic Aerornonas hydrophila
isolated frorn fish in the Olsztyn province

The evaluation
strains isciąted
Irasis of tlreir
haemolysins and
and guinea pigs.

A. hydroplrila sórains at temp. 25oC allolvst* errterotoxic strains (31r/r strailsi thąn attc strąins).

Intensywnc badania nad patogennością Aeromonas
hydrophila rozpoczęto w latach osiemdziesiątych po izo-
iacji tej bakterii z ptzypadków zakażeń l zatruć pokar-
mowych u ludzi (5, 10, 12), W poszukiwaniu naturalnc-
go Tezerwuarll tego gatunku poddano równieŻ badaniom
lv kierunku toksyczności szczepy izolowane ze środowis-
ka (1, 15, 16, 17). Zywność także zotsiała poddana bada-
niom na obecność tego drobnoustroju, a szczególnie
mięso zwierząt hodowlanych (1?, 1B). Szczególną uwagę
w ostatnim okresie zwrócono na ryby, dla których
A. łtydrapnżla jest patogenny craz z powcciu nosiciel-
stwa tej bakterii, jakie spotvkane jcst u różnych gatun-
ków ryb hodowlanycch olaz dziko :lyjących (3, 13, 19,
2I).

Badania nad chorobotwórczością szczepów izolowa-
nych od ryb dotyczyły głównie wytwaizania ptzez nie
toksyn o charakterze białkowym, tj. enterotoksyny cyto-
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które szczepio,no dożołąCkowo przez powłoki jalny brzusz-
n,ej 0,1 m1 supernatantu płynnej hodowli.

Wyniki i omówienie

Otrzymane wyniki przedstawia tabela 1, Spośród
29 badanych szczepóvł A. hydroph' 9 (310/0) wytwa-
rzało enterotoksynę rv tqmperaturz 25oC, a 4 (130/o)

rv temperaturze 37o. Dwa szczepy o/o) bJ,ły entero-
toksyczne zarówno w jcdnej, jak i drugiej temperatu-
rze. Santos i wsp. (19) u 620lo szczepów A. hgdroph1,Ia
izolowanych od ryb stwierdzili wytwarzanie entero-
toksyn po 3 godz. w temperaturzc 30oC w podobnym
tcście. Podobne wyniki wskazujące na inKubację my-
szck w ciągu 3 godzin w temperaturze zBoC w ceiu
wykrycia większej liczby enterotoksycznycll szczepów
otrzymali Burke i wsp. (4). Badania własne wykazały,
iż inkubacj a A. hpdrophila w temperaturze 25oC daje
rviększą wykryrvalność enterotoksycznych szczepów niż

^_o^tcmperatuia ó/ L.
Hemolityczną aktywność na podstawie wykryw

hemolizyn bczpośrednich wykazało 19 (650/o) szcze
A, hEd,rophźlo w stosunku do krwinek baranich oraz
2 (-tolĄ do krwinek króticzych. Osuchowska i wsp, (1B)

u 11 spośrócl 18 szczepów A. hydrophila izolowanych
z mięsa ryb oraz wołowiny i wieprzowiny wykazali
1yyfwarzanie betahemolizy. Szczepy izolowanc od cho-
rych lł,ykazywały najwyższy odsetek właściwości hemo-
litycznych. Wadstróm i wsp. (22) taką cechę wykazywaŁ

Tab. 1. Ocena chorobotwórczości Aeromonas hadrophila
izolowanych od ryb 

':*""TJi1,1r.łoz 
terenu województwa

Enterotok-
syczność w

]

25o | 3?o
I

objaśnicnia: MRIłA - hemaglutynacja mannozooporna,
hemaglutynac ja mannozowIaźliwa.

u 900/o szczepów A. hydrophźlo izo]owanych z biegunek
od ludzi. Szereg autorów wykazało wytwarzanie przez
A. hEdrophżlo hemolizyny alfa oraz beta. Boulanger
i wsp, (3) u 610/o szczepów izolowanych od ryb wykazali
jednoczesne występor,lanie dwu typów hemolizy na po-
dłożu agarowym z dodatkiem 50io krwi bydlęcej. Liczni
badacze zwracają uwagę na istnienie korelacji pomię-
dzy enterotoksycznością szczepow A. hydrophila a ich
aktywnością hemolityczną (1, 7, 19). Badania własne
wykazały istnienie również pewnej zgoCności między
tymi cechami. Na 9 szczepów wykazujących enterotok-
syczność w temperaturze 25"C 7 hemolizowało krwinki
baranie.

Kolejnym wskaźnikiem wirulencji A. hEdrophżlo jcst
zdolność do hemaglutynacji erytrocytólv krwi różnych
gatunkow zwterząt w tym równiez i człowieka, W bada-
niach własnych 5 (1?0/o) szczepów aglutynowało krwinki
].udzkie w obecności D-mannozy (MRIIA). Jeden zaś
szczep wykazywał zahamowanie aglutynacji krwinek
śr,vinki morskiej w obecności tego węglor,vodanu (MSHA)
w temp. 3?oC. Sanyal i wsp. (20) u ?50/o sżczepów A.hu-
drophżLa izolowanych od chorych stwierdzili zdolność
do aglutynacji erytrocytów krwi ludzkiej w temp. 25oC
rv obecności toksyny, D-mannozy, D-glukozy, D-galakto-
zy i D-fruktozy. Odczyn ten jest przydatny w celu wy-
krycia fimbrii umożliwiających adhezję komórek bak-
teryjnych do erytrocytów. Na fimbriach zaś zlokalizo,wa-
nc są analogicznie jak u E. colż antygeny adhezyjne,
mające duże znaczenie w kolonizacji błony śluzowej je-
Iita przez A. hgdrophila (l4, 20),

Analiza wyników badań nie wskazujc na istnienie
korelacji pomiędzy zdolnością badanych szczepów do
aglutynacji erytrocytów ludzkich i śr,vinki morskiej
a ich enterotoksycznością i aktywnością hcmolityczną.

Wnioski

1, Brak jest zależności między zdoinością badanych
szczcpów A. hgdrophilo do aglutynacji erytrocytów ludz-
kich i świnki morskiei a ich enterotoksycznością.

2. Szczepy enteroioksyczne A. hgdrophżIa wykazują
pe\\rną zgodność z ich aktywnością hemolityczną.

3. inkubacja szczepów A. hgdrophilo w temp. 25"C
da je większą (31oio) wykrywalność enterotoksycznych
szczepów niź w temp. 3?"C (i30/o).
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Materiał i metody
Materiał do badań stanowiły suro,",qice krwi pobrane od

51 krów i ich płodów, w tym od 8 krów z guzowatą po-
stacią EBB, pochodzących z obór o wysokim odsetku
(ponad B0oll,) zakażeń BLV. Krew do badań pobierano pod-
czas uboju sanitarnego w wybranych rzeźniach woje-
wództwa wrocławskiego.

Do badań jakościowych i ilościowych immunoglobulin
klasy G, M i A w surowicy krwi krów-matek i ich pło-
dów zastosowano gotowe zestawy firmy ,,Miles" do poje-
dynczej immunodyfuzji radialnej wg metodycznych prze-
słanek Faheya i Manciniego (4, 10). Zawartość IgG mie-
rzono w przedziale między 500-4000 mgl100 ml, wykorzy-
stu jąc w tym celu 4 surowice standardowe IgG zawiera-
jące 500, 1000,2000 i 4000 mg/l0a mI. Zawartość IgM mie-
rzono w przedziale między 60-520 mg/100 mJ., wykorzy-
stując w tym celu 4 surowice standardowe IgM zawiera-
jące 60, 130,260 i 520 mg/100 mI. Zawartość IgA mierzono
w przedziale 50---400 mgl100 m1 wykorzystując 4 surowice
standardowe IgA zawierające 50, 100, 200 i 400 mg/100 mi.
Gotowe płytki z agarozą zawierały bydlęce monospecyficz-
ne surowice anty-lgG, -IgM i -IgA Do dołków w żelu
agarozowym dokładnie odmierzano surowice standardowe
i badane przy użyciu mikropipet. W przypadku IgG obję-
tość ta wynosiła 2,5 pl, a przy IgM i IgA - 10 pl. Po
18 godz. (przy IgG) lub 22 godz. (przy IgM i IgA) inkubacji
w temperaturze pokojowej w komorze wilgotnej odczyty-
wano średnicę kręgów precypitacyjnych w mm. Na pod-
stawie wartości surowic standardowych, wykorzystując re-
gres ję 1iniową sporządzono krzywą wzorcową j z które j
odczytywano wartości dla badanych surowic, Surowice
krwi krów rozcieńczano do ww, badań w stosunku 1:4,
natomiast surowice płodów za1ęszczano 1O-krotnie poprzez
liofilizac ję.

Uzyskane wyniki opracowano statystycznie oblicza jąc
średnie arytmetyczne, odchylenie standardowe oraz istot-
ność różnic pomiędzy dwoma średnimi testem t-Studenta
przy p < 0,05.

Wyniki i omówienie

Wyniki badań jakościowych i ilościqwych zawartości
immunoglobulin kJ,asy G, M i A w surowicy kr\Ą/i krórł,-
-matek i ich płodów przedstawiono w tabe],i I. Zawat,
tośc IgG była najwyższa (1946 mg/100 m1) u królł, z sub-
kliniczną postacią choroby (grupa I1I), a najniższa (15?9
mg/100 ml) u krorł, z dodatnimi wynikami badań sero-
logicznych (grupa II), przy czym różnice te nie były
statystycznie istotne. Pozostałe glupy krów (I i IV) wy-
kazywały wartości pośrednie. Poziom IgM był znacznie
wyższy u krów zdrowych (grupa ]) - 536 mg/100 ml
i wykazujących dodatnie wyniki badań serologicznych
(grupa II) - 486 mg/100 ml, w porównaniu do krórł,
grupy III wykazujących trwałą limfocytozę (419 mg/100
ml) i zmiany histopatologiczne (grupa IV) - 44I mg
/100 ml. Wykazana najniższa zawartość IgN,[ u krou,
z lirnfocytozą (grupa III) - 419 mg/100 ml rozniła się

Wpływ zqkożeń BLV irozwiioiqcego się procesu biołoczkowego
no zowortość immunoglobulin klosy G, M i A w surowicy krwi

krów i ich płodów

Katedra Epizootiologii j, Klinika Chorób
PL. GrunwaIdZki

Sumrnary

The influence of Bovine leukemia virus and de-
veloping leukemic ploces§ on the content of G, M
and A immunoglobulin classes in sera of cows and
their foetuses

Sera of 51 cows, including 8 cows with a nodular form
of epizootic bovine leukemia, from cowsheds of a hish
percent of BLV infection (more than 8D0lo) a,nd, their foetuses
have been examined. The presence and content of IgG,
IgM and IgA in sera of cows and their foetuses was de-
termined by the method of a radial single immunodiffusion
using standard kits (Miles). The highest content of IgG
(1946 mg/100 mI) was noted in sera of cows with a sub-
c|inic form of leukemia and the lowest one (15?9 mg/10O
ml) in seropositive cows. However, these differences werenot statistically significant. The level of serum IgM was
significantly higher in healthy cows (536 ms/100 mI) and
in sera of seropositive cows (486 mg/l00 ml) comparing
to cows with a permanent lymphocytosis (419 mg/l00 ml)
and with histopathological lesions (446 mgl100 ml). The
content of IgA ranged in all groups from 57 to 60 mg/
/l00 ml.

rn cows manent lym-phoc IsM (l3.9 ms/100
ml) ups mgllOO ml).
A sI imm classes was
observed in seropositive foetuses against EBL.

Dotychc nia nad zawartością immunoglo-
bulinws ibydłabiałaczkowegodostarózy-
\y sprzecz w. Trainin i wsp. (2?) stwierdzili
u B00/o bydła z postacią guzowatą białaczki brak IgNI.
Pierce i wsp. (19) badając 2B9 krów białacżkowych wy-
kazali u wszystkich obecność przeciwciał klasy G i Nf.
Matthaeus i Straub (12) na 16 krów mlecznych z guzo-
watą postacią białaczki i 23 krowy z trwalą limfocytozą
wykazali w przypadkach wyraźnych zmian guzowatych
obecność IgM. Natomiast r,v badaniach Atluru i wsp.
(1) oraz ostatnio Gatei i wsp. (5) zdrowe zwierzęta wy-
kazały istotnie wyższy poziom IgN{ lv surowicy krwi niż
krowy z ttwałą limfocytozą. Z kolei zawartość IgG była
wyższa u zwierząt z trwałą limfocytozą w porównaniu
z bydłem zdrowym i guzowatą postacią białaczki.

Reasumując mozna stwierdzić, ze plzeprowadzone do-
tychczas badania nie dostarczyły jednoznacznych dowo-
dów na zmiany zawartości immunoglobu]in u bydła rv
przelriegu EBB.

Celem pracy było okreśIenie wpływu zakażeń BLY
i rozwijającego się procesu białaczkowego na zawartość
immunoglobulin klasy G, M i A w suroŃicy krwi krotł,-
-matek i ich płoCor,r.,,


