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Summary

Unspecific and specific immunity of bulls infected
naturally by the Bovid herpesvirus 1 (BHV-1)

The observations were done on 10 bulls at the age of
3—4 years in two experimental groups. Group A — 5 bulls
with the coital exanthema and group B — 5 healthy bulls.
Clinical, bacteriological, virological (serology, immunofluo-
rescence, cultivation) and immunological examinations
were performed on days 1, 14, 28, 58 and 84. Serological
examinations included a spontaneous and stimulated leuko-
cyte migration and PMN’s migration, number of PMN’s,
phagocytic activity of PMN, the NBT and the test of
intracellular killing. Moreover, there was examined a spe-
cifie cellular immunity by the skin test (DTH) against
a specific antigen, by migration inhibition test of leuko-

cytes (LIMF) and granulocytes (LIF). The presence of
specific antibodies against PI-3, BHV-1, VDMD, RSV,
adeno-2 and 5, BLV was determined by HI, SN, CF,

immunodiffusion and ELISA, Moreover culture - studies
and the direct immunofluorescence test were used to de-
tect BHV-1, Cultural studies to detect aerobic and anaero-
bic bacteria, mycoplasms, ureaplasms and sero-cultural
studies to exclude chlamydial infections were performed.

In bulls with the coital exanthema desides changes in
reactivity of lymphocytes B and T a profoud changes con-
cerned also the phagocytic activity of PMN’s and/or leuko-
cytes confirming the role of unspecific cellular immunity
in bulls with coital exanthema.

Wirusowa etiologia otfretu bydia znana jest od pra-
wie 80 lat, ale wiele zagadnien zwigzanych z wywotu-
jacym te chorobe wirusem, a glownie z reakcja orga-
nizmu na zakazenie wymaga wyjasnien. W pismiennic-
twie tylko nieliczne prace (6, 10) dotycza nieswoiste]
i swoistej odpowiedzi komérkowej u buhajow choruja-
cych z objawami otretu.

Badania wtasne mialy na celu prze$ledzenie dynamiki
rozwoju nieswoiste] i swoistej odpornosci komérkowe]j
u buhajow rozplodowych chorych na otret.

Materiat i metody

10 buhajach rozptodowych w
wieku 3—4 lat, przebywajacych w stacji unasienniania
bydla (SUB). Zwisrzeta podzielono na dwie grupy po
5 zwierzgt: chore z objawami otretu (grupa A) i zdrowe
(grupa B). Zwierzeta chore pochodzity z grupy buhajow
dotknietych otretem, za$§ buhaje zdrowe wysegregowano
ze zwierzat, u ktérych nie stwierdzono jakichkolwiek obja-
wow nasuwajgcych podejrzenie chorohby.

U wszystkich zwierzat (grupa A i B) wykonano badania
kliniczne, bakteriologiczne, wirusologiczne — (serologiczne,
immunofluorescencyjne i hodowlane) oraz immunologiczne,
Badania przeprowadzono 1, 14, 28, 56 i 84 dnia od rozpo-
czecia obserwacji.

Wymazy do badan bakteriologicznych i wirusologicz-
nych (hodowlane, immunofluorescencyjne) pobrano z blony
sluzowej napletka i zoledzi pracia, za$ krew z zyly szyj-
nej zewnetrznej.

Badania kliniczne oraz bakteriologiczne na obecnosé
drobnoustrojéw tlenowych i beztlenowych wykonano me-
todami rutynowymi. Wykluczenia u buhajow infekeji
ureaplazmami, mykoplazmami dokonano metodg hodowla-
ng w Pracowni Instytutu Weterynarii w .Putawach, pro-
wadzonej przez doc. Pilaszka. Diagnostyke zakazen chla-
mydiami wykcnano badaniami hodowlanymi na zarodkach

Badania wykonano na

kurzych oraz serologicznymi w tescie OWD wobec anty-
zenu firmy Dessau (NRD).

Badania wirusologiczne w kierunku izolacji wirusa BHV1
z wymazow z blony S$luzowej napletka i nasienia przepro-
wadzono na pierwotnej hodowli komérek cielat (pHKNC)
oraz prébe immunofluorescencji bezposredniej (IFb) wobec
koniugaty firmy Bioveta Nitra (Czechostowacja). Swoiste
przeciwciata dla tego zarazka w surowicy zwierzat badano
testem seroneutralizacji (SN) wobec wirusa ,JBR-oko” (ko-
lekeja prof. Buczka) (cyt. 8). Przeprowadzono takze u buha-
jow (grupa A i B) wirusologiczne badania serologiczne na
obecno$é wirusa PI-3 (HI), VDMD (SN), adenowirusa 2 i 5
oraz RSV (OWD) i BLV (test immunodytuzji — ID i ELISA).
Do odczynu HI uzyto krajowego szczepu wirusa PI-3 (cyt. 8),
za$ do testu SN dla wirusa VDMD wykonanego w pierwot-
nej hodowli komoérek jgder buhaja (pHKJIB), szczepu tfego
zarazka z kolekcji dr Barthy (cyt. 8). Antygen adenowirusa
szczep 2 oraz swoistg kroliczg surowice odpornosciowa wo-
bec tego zarazka, uzywang w tescie OWD, uzyskano od
prof. Buczka (cyt. 8), za$ adenowirus szczep 5 i RSV, a tak-
7e swoiste surowice dla mich, pochodzily z Wytworni Suro-
wic i1 Szczepionek w Lublinie, Wystepowanie przeciwcial
dla wirusa biataczki bydia (BLV) wykonano testem ID na
firmowych zestawach Rinderleukose (Behring — RFN) oraz
za pomocg zestawu ELISA — RLV, produkeji Bioveta Ivano-
vice (Czechoslowacja). Badania wirusologiczne na pHKNC
i pHKJB wykonano metodami podanymi przez Mayra i wsp.
(cyt. 8), za$ serologiczne (test SN, HI, OWD) — wedlug in-
strukeji obowigzujacych w ZHW w kraju.

Badania immunologiczne dotyczgce okreslenia nieswoistej
odpornosci komorkowej oznaczono poprzez spontaniczng
i ukierunkowang zdolnos$é migracji leukocytow i komorek
polimorfonuklearnych (PMN), adherencjs i agregacje ko-
mérek PMN coraz ich zdolnosé pochtaniania i redukeji NBT,
jak tez sile wewngtrzkomoérkowego zabijania leukocytoéw.
Izolacje leukocytow i komorek PMN z krwi obwodowe]j oraz
ich test spontanicznej migracji (MS) w agarozie wykonano
metodg opisang przez Nowackiego oraz Naylora i Littlego
(evt. 8). Chemotaksje (MU) tych komoérek, wobec surowicy
po dziataniu zymosanu, wykonano metodg Nelsona i wsp.,
Hermanowicza oraz Rotha i Kaeberlea (cyt. 8) i przedsta-
wiono jg jako réznice miedzy MS a MU. Zdolnos¢ adheren-
cji (przylegamia) komorek PMN oznaczono metoda Lorente
i wsp., zas agregacje metodg Religi i wsp. {cyt. 8). Pochia-
nianie przez komoérki PMN Staphylococcus aureus szczep
209 P wykonzno metodg Brzuchowskiej i fiadosz w mody-
fikacji Glinskiego 1 wsp. oraz wlasne] (cyt. 8). Spoczynkowy
i stymulcwany lateksem test redukcji NBT przez komorki
PMN wykonano zmodyfikowang metoda Parka (cyt. 8).
Oznaczono takze sweistg odpornosé komoédrkowsa testem skor-
nym (DTH) oraz zahamowania migracji leukocytéw (LMIF)
i granulocytéw (LIF). Test DTH, LMIF i LIF wykonano
i oceniono wedlug metod i wobec antygendéw BHV1 poda-
nych we wezesniejszej pracy (7).

Otrzymane wyniki badan klinicznych przedstawiono opi-
sowo, za$ badan immunologicznych (opréocz wynikéow testu
DTH) poddano amalizie statystycznej testem t-Studenta
przy p = 0,05 1 przedstawiono wraz z rezultatami badan
wirusologicznych w tab. 1—3.

Wyniki i oméwicnie

U buhajéw chorych objawy kliniczne o réznym na-
sileniu, w postaci zmian otretowych, to jest od zaczer-
wienienia do punkcikowatych krwawych wylewow
i ubytkéw na blonie §luzowej napletka 1 zotedzi pracia,
stwierdzono przez caly czas obserwacji. Byly one naj-
bardziej widoczne 1, 14 i 84 dnia. Wirus z wymazow
z napletka oraz nasienia izolowano tylko od jednego bu-
haja, w 1 dniu badania (tab. 1). Wyniki odczynu IFb
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Tab. 1. Wyniki badan wirusologicznych u 3—4-letnich buhajow zakaZonych naturalnie BHV 1

Dni badania | 1 — 14 Lo ] 28 56 _‘
Grupa zwierzat | B A | B A | B A | A B
Miano przeciwcial ~ 1: 4 (4) ‘ 1:2 (5) ‘ 1:4 4) I 1:2 (5) ‘ 1:8 (3) | 1:2 (5) ‘ 1:8 ( \ 1:2 (5) | 1:32 {2] 1:2 (5)
w odczynle SN 1:2 (1) : 1:2 (1) 1:2 (2) 1:2 ( 1: 8 (3) |
Izolacja wirusa w hodowli \ | |
komoérek p.s. () | = 1 = ‘ - — -
Dodatni odezyn 1Fb | p.s. (3) ‘ =) p-s. (3) ) — | p.s. (3) x — l p.s. (4) ‘ == ‘ p-s. (5) | ==
Objasnienia: A — zwierzeta chore; B — zwierzeta zdrowe, w nawiasach podano liczbe zwierzat, p — napletek; s — nasienie;
»—" wynik ujemny.
Tab. 2. Wskazniki nieswoistej odpornosei komoérkowej i humoralnej u 3—4-letnich buhajow
zakazenych naturalnie BHV 1
[ T
Dni badania ‘ 1| 14 28 _l 56 84
Grupa zwierzat A B | A | B | A | B A | B A | B
X ‘ & * B N ' * ®
d 5,5 6,4 5.3 6,1 % 7.0 8.8 6.3 7.8 4.8 7.0
Sponta- | L‘. M| 5160 | 6,0—72 ‘ 5.0—5,5 | 6,0—63 | 6,5—173 | 8,5—9,0 | 6,0—7,1 | 75—8.3 | 45—5,1 | 65—1.5
niczna | max. | i .
(8) t X = * ) | * a% *
: 5,2 5.8 3.9 49% 45 5.8 6.3 48 6.9
] W Glmin | 54"55 | 5563 \ 3543 | 4556 [ 4,0—5,1 ‘ 5,3—6,2 | ‘ 45—50 6,0—71 | 45—52 | 65—172
Migra- T, I i
ca | X s 13*% | 035 0,6* 0,2 04* ‘ | 09+ 05 0,9+
Iiklerun‘l o 05—1,0 | 1,0—1,9 [0,35—0,35) 05—09 | 0,1—05 | 04—04 u,a-—na \ 0,5—1,3 | 0,5—0,5 | 0,5—1,7
owana | . -
Ry | e | 008 11+ 0,3 05% 0,2 0,4% 0,3 0.7 0,4 0.8 *
‘ max' 05—05 | 1,0—13 | 0,1—0,5 | 0,4—1,0 | 0,1—0,5 | 0,2—0,5 | 0,1—0,5 | 0.2—1,0 | 0,4—0,4 | 0,5—13
T x - ; ]
. : 65+ 50 76 * 57 7% 51 62 * 51 | 7o% a7
Adherencia (/o) min- | 53 73 | 40—55 | 55—83 | 5259 | 6578 | 4361 \ 5568 | 49—57 | T5—85 | 3757
b4 [ §i
. . 5 452 * 152 403 * 113 375 % 98 273 * 111 256 * 76
Agregacia (1.b.) o 382—-589‘ 145—169 | 375—425 | 107—131 ‘ 316—412 | 78—182 |192—351 | 98—121 | 192—202 | 56—02
Zdolnogé pochlania- | = F
Vo i 13.0 12,0 15,7 149 10,6 10.4 9.2 10,8 10,4 10,0
nia (indeks fagocy- | min. s e ol 3 e S Tl £ g \ e = L -
tarny llf} (0 bJ max. 1_1_.L'l—-l:),ﬂi 9.5—14.3 |l-l,'i'—1ii_.3 7.4—16,9 | 95—12,1|6,5—12,1| 7,5—173 | 9.8—135 |76 17,3 | 8,3 13,{
Procent komorek x | " . -
s 35 10 14 12 15 ¥ 8 19 * 8 16 15
fagocytujacych min. 5 , \ ‘ i . [ L 9: 9
0y Kt max. | 28—41 5—16 12—19 _ 10—17 14—21 7T—11 17—24 | 4—12 13—23 14—27
Test spon- X | * 4 . 3
Liczba taniczny | min. 1 6 * 2 5 \ 3 6 2 i 5
};IOBU’} @ b nax, 0—3 5—9 0—4 3—17 2—5 3—9 1—3 | 6—9 2—4 [ 2—17 |
dodat- | T \j_“;mu" = 4 12 | 8 | 16* 9 | 1ar | 9 16 * 5 |7
nich o) | maw| 28 | e—17 | 5—11 | 7—19 | 6—l1 J| 11—19 | 7—12 | 13—28 | 46 | 68
Test wewnatrz- = i | |
. i 24% 1.5 2.8* 1.3 18* 0,7 2,3 % 1,3 2,2 % 1,5
komérkowego min. ; it 93 _as ‘ - \ B | i it - ’
zabijania (L b.) o 21—27 | 12—1.7 | 23—35 . 1,1—17 | 1,5—29 | 0.5—1,1 | 1,8—29 . 1,1—1,7 | 1,9—35 | 1,4—19

Objasnienie:

A — zwierzeta chore; B — zwlierzeta zdrowe;

* — roznice statystycznie istotne przy p<0,05, l.b.—liczby bezwzgledne.

Tab. 3. Wskazniki swoistej odpornosci komoérkowej u 3—4-letnich buhajéw zakazonych naturalnie BHV 1

Dii badania ] 1 . 14 ]. 28 \ 56 | 84
Grupa zwierzat A | B ] A | B | A | B | A ' B ] A l B
[ F | v
| E 24 h \ 1 ! + i -_— ]| B l — | -+ I — | 3= ‘ — \ -+ |l — .
LE ] L o A et e g o i i S e
=%a 1| o+ | = ] 4+ | = + | - | 4+ | - | 4+ | =
[ =) 48 h . | | | |
ZZ & 2 | — | = | = e - -~ e
T8 yo
g =R A [ 11 + | = | | e ] e T | e + =
2h | 1 T
2 o= | = | = [ == [ » | o= | oo | o= [ = | —
L oa~ | Leuko- | X | 45 6,1% 43 6,0 * 6,3 8,6 6,0 7,4% 36 | 69%
g g tDNE cytow max’ 42—47| 53—62 | 4.0—46 | 49—6,1 | 58—64 | 78—8.7 | 55—62 | 6,3—75 | 2,8—3,9 ‘ 5,5—17,0
o B E
> O E =
5 g E : Granu- m“:n 45 5,5 % 3,8 4,7% 3,2 pa* 4,1 6,1* 4.0 6,8 *
'8 _§§ =Ty locytow e 40—48 | 5 3—5 8| 2,9—3,9 0—4 8| 2535 |43—55 | 35—42 | 58—6,2 | 33—4,2 | 5,5—7.0
Objasnienia: A — zwierzeta chore; B — zwierzeta zdrowe; 1 - antygen BHV1; 2 —antygen kontrolny; * — rdéznice statystycznie
istotne przy p <0,05, + — odczyn DTH dodatni; + —— odezyn DTH watpliwy; —-— odczyn DTH ujemny.
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wykazaly, ze wirus IBR/IPV, tak w wymazach, jak i na-
sieniu, wystepowal przez caly czas obserwacji u wiek-
szo$ci chorych sztuk (tab. 1). Miano przeciwcial dla
BHVI1 bylo dodatnie (miano réwne lub powyzej 1:2)
przez caly czas obserwacji i wykazywalo tendencje
wzrostowe (tab. 1). Maksymalne jego wartosei (1 :32)
stwierdzono u dwoch chorych zwierzat w 84 dniu.

Badania immunologiczne (tab. 2 i 3) wykazaly, ze
zmiany w zakresie nieswoistej odpornosci Komoérkowej
(NOK) u buhajéw chorych, manifestujace sie wzrostem
lub spadkiem ich wartosci, wystepowaty w réznym cza-
sie 1 dotyezyly (oprécz if) wszystkich badanych para-
metréw. Wzrost wartosei obejmowal zdolnoéé adheren-
cji, agregacji, wewnatrzkomérkowego zabijania i “ekf
i przypadal dla pierwszych trzech wymienionych cech
na 1—84 dzien, za$ dla Ykf na 1—56 dzie. Spadek
wartosci dotyczyl spontanicznej i ukierunkowanej mi-
gracji leukocytow i komoérek PMN (1—=84 dzien) oraz
zdolnosci redukcji NBT (156 dzien). Swoista odpor-
no$¢ komoérkowa okre$lana testem DTH, LMIF i LIF
byta podwyzszona przez caly czas obserwacji (1—84
dzien).

U buhajéw zdrowych (grupa B) wyniki badan klinicz-
nych oraz laboratoryjnych byly negatywne. Analogicz-
ne rezultaty zarejestrowano u zwierzat chorych (grupa
A) w zakresie izolacji bakterii, ureaplazm, mykoplazm,
chlamydii, jak réwniez w zakresie obecnosci przeciw-
ciat dla wirusa PI-3, VDMD, adenowiruséw serotyp 2
i35, RSV i BLV.

Analizujac uzyskane wyniki badan u buhajéw cho-
rych, tak w zakresie objawoéw klinicznych, jak i labo-
ratoryjnych, trzeba stwierdzi¢, ze powstaly one i sg
wynikiem naturalnej infekeji spowodowanej przez wi-
rus otretu (BHV1). Obserwowane zmiany kliniczne, jed-
nokrotna izolacja wirusa od zwierzat dotknietych cho-
robg, a nawet czesciowo wartosci miana przeciwecial dla
BHV1, byly zblizone do badan wczeéniej przeprowadzo-
nych w kraju przez Baczynskiego, Malewskiego, Bacha-
rewicza i Zmudzinskiego oraz za granicag przez Boutersa,
Bitscha, Strauba, Koklesa i Studderta (cyt. 6, 7). Auto-
rzy cl, podobnie jak w badaniach wlasnych, wskazali
takze na duze klopoty izolacji BHV1 od buhajéw cho-
rych na otret. Trudnosci te, jak wynika z badan i cyto-
wanego w nim piSmiennictwa, tlumaczy sie specyfika
tej choroby, na ktéora sklada sie m.in. stan immunolo-
giczny zwierzat, czas trwania zakazenia oraz rodzaj in-
fekeji (1, 5, 6, 17, 20). Natomiast niewielka zbieznosé
wynikéow miedzy testem IFb a badaniami hodowlanymi
(tab. 1), potwierdzily obserwacje Neetteltona oraz Wel-
lemansa i Leunena (cyt. 5, 6). Wynika z nich jednakze,
ze test IFb moze by¢ do$¢ przydatny, gtéwnie w bada-
niach wstepnych if/lub przesiewowych. Potwierdzaja to
wyniki badan wlasnych obecnych i wezesniejszych (5,
6), w ktorych wykazano, ze test IFb $ciéle koreluje z od-
powiedzia serologiczng i obrazem klinicznym u buhajéow
chorych na otret, na co takze zwrécil uwage u bydia za-
kazonego BHV1 Assaf i wsp. (cyt. 6).

Obserwowane u buhajéw chorych zmiany wéréd pa-
rametréw immunologicznych udowadniajg w peli, jak
sie wydaje, udzial i role, nie zawsze uznawanej, nie-
swoistej odpornoéci komorkowej (NOK) u bydta do-
tknietego wirusem IBR/IPV, jak tez potwierdzaja role
swoistej odpornoéci komérkowej (SOK). Dodaé nalezy
takze, ze wyniki NOK, choé¢ takze SOK u buhajéw cho-
rych na otret, mozna jedynie odnosi¢ do rezultatéw ba-
dan uzyskanych u zwierzat bedacych w analogicznym
wieku. Jak wykazano w wielu badaniach mechanizmy
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NOK oraz SOK w infekcjach wirusowych u bydla sa
sprzezone z wiekiem i pleig (cyt. 6), a takze czasem
trwania infekeji (1, 20). Stad rezultaty w zakresie NOK
i SOK u badanych buhajéw pordéwnaé mozna jedynie
do wynikéw wezesniejszych badan wlasnych (6, 10), zas
wyniki SOK — dodatkowo jeszcze do badan przedsta-
wionych przez Ruttena 1 wsp. (22). Rezultaty te (1, 6,
10, 20) potwierdzaja obecne obserwacje, tak w zakresie
dynamiki zmian, jak i ich jako$ei. Nalezy jednak uzu-
peinié, ze role i udziat NOK i SOK opisywalo wezeéniej
wielu autoréw (eyt. 5—12 oraz 1, 2, 4, 14, 16, 17, 20),
jednak dotyczyly one bydla w wieku 2—16 miesiecy
oraz krow zakazonych naturalnie i eksperymentalnie
BHV1,

Powyzsze fakty dotyczace udziatu NOK u bydia zain-
fckowanego BHVI1 przedstawiane w badaniach i cyto-
wane w pismiennictwie (cyt. 5, 6, 8, 9, 10, 11, 12), a tak-
ze Scisla korelacja miedzy wynikiem NOK a wynikami
badan serologicznych i klinicznych u buhajow chorych
na otrgt, udowadniaja przeciwwirusows role procesu
fagocytozy komorek PMN i (lub) leukocytéw krwi ob-
wodowej. Teze te potwierdzaja takze, w sposéb bez-
sporny, badania z ostatnich 2 lat, dotyczace metabolizmu
tlenowego tych komérek i udziatu jego form jako ele-
mentéw przeciwwirusowych (13, 15, 19, 21), a takze wy-
kazanie, iz komérki PMN syntetyzuja u bhydila IL-1 (3)
substancje gwarantujgcg laczenie elementéw nieswoiste]
1 swoistej odpornosei.

Obserwowana u buhajéw chorych na otret odmienna
reakecja poszezegélnych badanych cech procesu fagocyto-
zy potwierdza wyniki Ward i Varani (23), lecz takze jest
W pewnym stopniu niezgodna z wynikami przedstawio-
nymi w modelowych badaniach przez Laurenta i wsp.
(18). Ci ostatni autorzy (18) stwierdzajs, ze adherencja
komérek PMN u osobnikdw zdrowych zwieksza sie wraz
z ich aktywnoscig tlenows. Wydaje sie, ze stwierdzony
spadek metabolizmu tlenowego komérek PMN oraz
zwiekszona ich adherencja i agregacja jest efektem
zaintekowania buhajéw BHVL. Potwierdzatoby to za-
lozenia Ward i Varni (23), ktérzy podali, ze przemiany
tlenowe komorek PMN nie musza dodatnio korelowaé
z wewnatrzkomérkowym zabijaniem tych elementéw.
Nalezy réwniez dodaé, ze obserwowany wzrost i spadek
wartosci oznaczanych parametréow procesu fagozytozy
u buhajéw chorych na otret potwierdza badania Briggsa
1 wsp. (1) oraz Noela i wsp. (20), ktorzy analogiczne
zmiany, wprawdzie u cielagt, tlumacza réznym czasem
trwania zakazenia BHVI, co w konsekwencji moze pro-
wadzi¢ do roznej reaktywnos$ci komérek PMN,

Analizujge wyniki badah w zakresie SOK nalezy
stwierdzi¢, ze sg one zgodne z rezultatami przedstawio-
nymi przez wielu autoréw {cyt. 5—8 oraz 2, 4, 14, 16,
22), a takze z wynikami weze$niejszych badan wlasnych
(5—8, 10—12) u bydla (cieleta, krowy) w wieku od
2 miesiecy do 6 lat, zakazonego wirusem IBR/IPV.
W badaniach tych kazdorazowo rejestrowano pod-
wyzszenie SOK, niezaleznie czy odpornosé ta byla mie-
rzona testem DTH, DTH i LMIF; DTH, LMIF i LIF,
czy testem transformacji blastycznej limfocytéow i se-
krecji IL-1.

Reasumujac wyniki badan stwierdzié nalezy, ze u bu-
hajéw rozptodowych chorych na otret dochodzi nie tylko
do zmian w obrebie reaktywnosci limfoeytow T i B, ale
réwnolegle z nimi stwierdza sie bardzo duze zmiany w
procesie fagocytozy komoérek PMN i leukocytéw. Zmia-
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ny te dokumentujag w pelni udziat i role procesu fa-
gocytozy komoérek PMN i leukocytéw w  obronnosci
u buhajow zakazonych wirusem otretu.
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Otrzymywanie peptonéw dla celéw mikrobiologicznych
z niejadalnych czesci filetéw dorsza
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Summary

Utilization of fishery wastes for the production of
peptenes for microbiolegical purpeoses

Belly flaps of frozen cod fillets not suitable for con-
sumption because of parasitic contamination were used as
a raw material to obtain peptones for microbiological pur-
poses. Hydrolysis on a laboratory scale was being perfor-
med for 6 hours in a reaction mixture; it contained 5 parts
of minced fish meat and 1 part of minced porcine pan-
creas (temperature 40°C, pH 7.0). The hydrolysates con-
tained 0.8%¢ of total nitrogen, 0.1% of alfa-amino nitrogen
and 3.8% of ash. The colour of the hydrolysates was simi-
lar to that of standard peptones, Their slightly perceptible
tfish smell was not assessed as a negative feature. The
growth promoting activity of the cod peptones was com-
pared with that of Bacto-Tryptone, Bacto-Tryptose, Bacto-
-Peptone, and Proteose-Peptone. The growth of E. coli and
Staph. aureus strains was better on media based on the
fish peptones than that on commercially available pepto-
nes.

Podioza mikrobiologiczne winny zawicraé sktadniki
niezbedne do prawidlowego rozwoju hodowanych na
nich drobnoustrojéw. Baza do ich sporzgdzania sg pep-
tony — hydrolizaty biatkowe skladajace sie przede
wszystkim z wolnych aminokwaséw 1 peptydow.

Do przemystowego wytwarzania peptonéw stosuje sie
najczeScie] mieso wolowe, wieprzowe, cielece lub kon-
skie bardzo dobrej jakosSci, tzn. bez tkanki tluszczowej
i zawierajace niewiele tkanki lgcznej. Nie gorsze efekty
mozna by uzyska¢ wykorzystujac surowce rybne nie
nadajgce sie do konsumpcji np. z powodu matej przy-
datnosci do przetwérstwa, niepozgdanych cech senso-
rycznych lub duzego zarazenia pasozytami (2, 3, 4).
Wsrod takich suroweéw moglyby by¢ réowniez ryby dor-
szowate. Platy brzuszne tych ryb sj bardzo czesto za-
razone pasozytami i w zwiazku z tym oddziela sie je

juz w trakcie filetowania. Sg one szczegdlnie przydatne,
poniewaz s3 bogate w biatka mieSniowe i1 zawieraja
raniej niz 1% tluszeczu, nie jest wiec konieczne odtlusz-
czanie w trakcie procesu wytwarzania peptonu.

Celem badan bylo ustalenie parametrow procesu wy-
twarzania peptondéw mikrobiologicznych z nieprzydat-
nych do spozycia czesci filetow dorsza.

Material i metody

Badania przeprowadzano na platach brzusznych filetéw
dorszowych, ktore ze wzgledu na skazenie martwymi paso-
zytami nie zostaly dopuszczone do konsumpcji w REFN.

Zgodnie z procedurg opracowang przez Dunajskiego
i wsp. (1) mieso dorsza, przechowywane przez okolo 5 mie-
siecy w temp. —20°C, po czefciowym rozmrozeniu mielono
przez slatke o drednicy oczek 2 mm i po porcjowaniu po-
nowhie zamrazano w temp. —20°C. Bezposrednio przed re-
akcja hydrolizy rozdrobnione miesa rozmrazano i homoge-
nizowano z dodatkiem wody (stosunek miesa do wody 2:1).
Hydrolize 50 g miesa przeprowadzano z uzyciem trzustki
wolowej w temp. 40°C w kolbie stozkowe] umieszczonej
w termostatowanej wstrzgsarce. Czas hydrolizy oraz udzial
trzustki byly parametrami zmiennymi.

Swieza trzustke, otrzymana z Gdanskich Zakladéw Migs-
nych w dniu uboju zwierzecia, po oczyszczeniu z tkanki
laczne] i tluszczowej 1 zmieleniu (podobnie jak migso),
przetrzymywano w temp. 4°C przez 24 godziny w celu
wstepnej aktywacji enzyméw. Nastepnie przechowywano ja
w temp. —20°C. Rozmrozong trzustke dodawano do homo-
genatu o okreSlonym pH, ogrzanego do temp. reakcji. W ce-
lu przerwania hydrolizy ogrzewano mieszaning reakcyjng
do wrzenia. Goracy hydrolizat filtrowano na lejku Bilichne-
ra. Po jednokrotnej filtracji otrzymywano klarowny prze-
sgcz. Do oznaczeh chemicznych pobierano prébki z miesza-
niny reakeyjnej bezposrednio po zmieszaniu substratow
oraz z hydrolizatu. Nie opracowano jeszcze w tym stadium
doswiadczen optymalnych parametréw suszenia hydroliza-
tow. Uzyskane produkty ciekle przeznaczone do badan mi-
krobiologicznych przechowywano w temp. —20°C.

W mieszaninach reakcyjnych i hydrolizatach oznaczano:
suchg mase — metoda suszarkowa w temp. 105°C, azot
ogbdlny — metodag Kjeldahla i azot aminowy -— metoda
Sorensena. Ponadto oznaczano suchg mase i azot ogdlny




