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FELIKS ANCZYKOWSKI

O skłodzie i reprezentotywności mfrferlołu
r ozpoznowczego próby wiqzonio dopełnicczo (PWD)

w rozpoznowoniu brucelozy
I]t,t]cć]oZy

Reprezental,yu,ność nrateriału diagnostyczire-
go charaktelyzuie się częstotliwością występo-
wania w nim swoistych bakterioiizyn u ,osobni-
kow zakażonych brucelami. Wynik próbv PWD
zależy jednak nie tylko od rodzaju i pozionru
owych przeciwciał w makroorganizmie, lecz tak-
ze od postępowania z pobraną krwia i od sposo-
bu badania uzyskiwanej sur.owicy. Ograniczymy
się do omówienia pierwszego uwarunkowcnil .

tj. zawartości przeciwciał w pobieranej krwi.
Reprezentatywność diagnostyczna bywa róz-

;la u zulierząt poszczególnych gatunków, popu-
lacii, a takze stwierdza się zrlaczne różnice iir-
dywiclualne, wynikaj ąc e z założenia genetvczne-
go i zależnie od kondycji zwierzęcia w zdrowiu
bądź w chorobie. W skali tych trzech poziomów
rvvwierają ieszcze wpływ warunki ekoloqiczne
o szerszym 1ub szerokim zasięgu, jak to ma
miejsce w róznych porach roku, w poszczegól-
n;.ch strefach klimat;lcznych (53). w odmien-
nych regionach, w mezoklimatach rvielkich rzek
i duzych zastoisk wodnych na 1ądzie, wpływu
r:eorza) zależ,nte od poziomu (60) i konfiguracji
terenu (mrozowiska) itp. Orvą róznorodność
składu surowic pomnaza ieszcze nieiednorodne
występowanie nieswoistych składników anty-
komplementarnych oraz swoistvch odpornościo-
wych bakteriolizyn anty -Brucella.

I. Nieswoiste składniki antykornplenrentarne
SUrO'uViC.

7. Tłuszcz i ciała tłuszczowate. Seirologom iest
powszechnie znane zjawisko nieswoistego od-
działywania ant_vkomplementarnego tłuszczu
i ciał tłuszczowatych w surowicach świń, olviec
i kóz, i w mnieiszym stopniu także w surowi-
cac7l zwierząt innych gatunków, ieśli się pobiera
od nich krew nie na czczo. Mechanizm oddziały-
wania tych składników surowicy nie jest bliżej
zr,any (Kahn i wsp. (44) rvyodrębniali z suro-
wicy substancie lipidowe o rvłaściwościach an-
tygenu,wassermanowskiego, czynne z surowica-
mi kiłowvmi; w próbie Wassermanna w ogóle
stosuje się nieswoisty antygen lipidowy), Być
nroze chodzi tu równieŻ o mniej 1ub bardziej
niesprzyjające oddziałvwanie fizyczne w próbie
PWD.

2. Nieswoiste składniki antykomplementarne
nie zaliczane do przeciwciał, Tu nalezy konglu-
tvnina, szczegolnie wysoko reprczcntowŁIna w
surowicach bydlęcvch, oraz ploperdyna. Wiado-

InstytLlttl \\rctef}rnll ji \Ą; PL]la\ł,aCh

mrl (36), że uczvnnianie dopelniacza może za-
chodzić alternatyrvnie w dwoiaki sposób; w jed-
nym wypadku proces zaczyna się od uczynnia-
nia komponentv C1 przez przeciwciało i biegnie
Doprzez C4 : C2. i ten tor nazywa się .,klasvc,-
nym"; w drugim wypadku przy współudziale
properdynv od razu uczynnia się komponenta
C3 z pominięciem C1. C4 i C2 - i w odróznie-
nitr od toru pierwszeqo. nazvwa się ieqo torem
..alternatywnym". W ostatnim wypadku frag-
nrent Fab przeciwciała jest w stanie dołączyc
system properdyny i doprowadzió do uczynnie-
nie C3. Nadto o]<azało się, iz zcmiast przeciw-
ciała mogą uczynniać dopełniacz torem alterna-
tywnym tego rodzaiu wielocukry ,iak dekstran.
i,rulina, a nawet agaI. Podobne właściwości
wykazuią zyrnoza:n, endotoksyny, liposacharl.dv
ścianv komórki bakterii Gr-. iak również szereg
induktorów otrzymanych sztucznie. Co więcei,
ponierłraz proces uczvnniania C3 poleea na en-
zvmatycznym rozkładzie, przeto wiodą do two-
rzetria sie aktywnvch c3a i c3b wszystkie pro-
t.eazv. o ile działaja one rv odpowiednim miej-
scu. Taki trczynniający wpłyu, rnożna bvlcl
stwierdzić również u trvpsyny, plazminy i trom-
biny, u proteaz tkankowvch uwolnionyclr na
skutek urazów. wreszcie wspóldziała dopełniacz
z płytkami krwi. z limfocytami, maklofaganri
oraz z wieloma elementami uznawanymi przez
organizm za ,,obce" w ramach procesów syste-
nu ,,klarowania".

Powyższe ziawiska zaobserwowano w bada-
niach teoretycznych. a część z nich opublikowa-
no w pracach klinicznych. Należałobv ie więc
o,rześledzić w aspektach serologii stosowanei
i uiawnić praktyczne ztlaczenie w próbie PWD.
Rowiem łącznje z przeciwciałami naturalnymi
i z odpornościowymi przeciwr:iałami krzvżowy-
mi odgrv-wają one niewątpliwir.: ro]ę w tzw. nie-
slvoistym hamowaniu w próbie.

3. Przeciwciała naturalne. Według Rzucidły
(61),.normalna immunoglobulina surowiclr,'1zy-
wiera działanie antvkomplementarne nawet w
bar,dzo wysokich rozcieńczeniach, tzn. bez udzia-
łu antygenu i tworzenia kompleksu antygen-
-przeciwciało wiąże ona dopełntacz, pozoruląc
dodatni odczyn". Wiadomo, iż nie'ma absolutnie
swoistego antygenu i nie ma absolutnie swoils-
tych im,munoglobulln; każda imrnuno;globtrlina
jest w sta,nie mniei lub więcei aktywizować do-
pełniacz i jego wiązać w kompleksie anty-
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gen/sliładnik,,obcy"/1 ilrrmunoglobulina. Po-
ziom tego t,odzaju aktywności antykomplemen-
tal,nej surowicy może być cechą gatunkową lr.rb
lasy (np. wiadomo, że spośród zwierząt gospo- '

darskich najwięcej gammaglobulin zawiera su-
rowica koni; Penhale i Christie (53) wykazali,
że surowica bydła lasy ayrshile zawierała
I7,5 mg IgG w 1 ml, podczas gdv surowica
bydła lasy jersey tylko 6,B mg, 1ub rnoże
być też cechą ,nabytą wskutek przesunięć
w składzie białek surowicy w plzebiegu
chol,ób zakażnych lub pasożytniczych. Po-
dobne właścirvości noze wykazywać surowica
od osobtrikó,,v szczepionych, względnie prze,j-
ściolł,o po zadaniu sztucznie gammagiobulin pa-
cjentowi. Dotąd nie jest tu znana rola czynni-
kćlw reumatycznych (77), Na tym miejscu godzi
się wspomnieć o znamiennym ziawisku powol-
nego wzrostr-r miana przeciwciał w surowicy
z,wierząt gospodarskich z pokolenia na pokole-
nie (25. 65 i obserw. wł.) - przypuszczalnte
wskutek spadaiacej zywotności zwierząt i coraz
częstszego popadania w konflikt;, biocenotyczne
z drobnoustrojami otoczenia. Owym konfliktom
1"<>warzyszy z reguły odpornościowa obronność
hurnoralna, aczkolwiek nie można tez w5,klu-
czyc dziedzicznei determinacji do coraz lvyclat-
niejszego produkowania immunoglobulin. Poko-
la i wsp. (56) stwierdzili u ludzi wzrc_lst globulin
IgM, IgG i IgA w przewtekłym agi,esywnvlll
zapaJeniu wątroby.

Występowanie natuL,alnych ..bakteriolizyn"
uważa się za bezsporne i większość z niclr iest
ciepłochwiejna, Jednak. z uwagi na mozlirvość
uczynniania dopełniacza torem ,.alternatvw-
nym" bez udziału przeciwciała - hanrorvanic:
hemolizy w próbie bynajmniei nie zawsze musi
dowodzić obecności naturalnej hemolizyny lr-rb

nawet iakiegokolwiek przeciwciała w materiale
cliagnostycznym w ogóle, Dlatego stosuje się
często cudzysłów w tego rodzaju wyrażeniach,
jak naturalne ,,przeciwciało" lub naturalna ,,he-
molizyna". Z tych samych względów jest wska-
zana wysoka ,ostrożność w ocenie danych piś-
miennictwa, traktującego o występowaniu natu-
ralnych bakteriolizyn w surowicy zwietząt.

Dotąd jest znikome rozeznaTtie o występowa-
niu nattrralnych bakteriolizyn anty-Brucella w
surowicy zwierząt, Wiadclmo tylko, że nieswo-
iste miano próby PWD z surowicą zwierząt zda-
rza się rzadko; np. u bydła wyjątkowo sięga ono
powyżej 1:10 (1:50). Zdaniem Friedbergera
i wsp. (31) u niektórych królików naturalne he-
nolizyny anty-krwinki barana występują po-
dobnie, jak u ludzi; u człowieka poziom ich
wzrasta do 10 roku życia, & p,otem opada. Wed-
ług Mackie i Finkelsteina (49) istnieje tylko
częściowa równoległość w występowaniu natu-
ralnym lizyn i aglutynin u królików. Nieco wię-
cej wiadomrr o naturalnych ,,aglutyninach" (34),
z.właszcza w surowicy bydła ,(5, 6,7, B, 9, 10, 26,
32, 47, 75 i inni),

106

Skutki nieclostatecznc.qo rtlzeznania składni-
ków naturalnych surowicv ot,az mechanizrn ich
oddziałvwania na w),niki próby PWD są w
praktvce wielorakie.

a) Stąd wvwodzi się nicL,clzważna (22. 64 i in-
ni) tendeircja niektórvch autorów do wyJęgania
prób_1- PWD ."v chłodzie; jest prawdą, iż za pcl-
mocą te-i techniki otrzymuie się miana wyższ,e,
ale bardziej niesrvoiste. cl'odzi o to, że optimum
wiązania dopełniacza dla natul,alnych,.przeciw-
ciał" przvpada na to 0-4o (30, 39, 46. 49. 61).
podczas gdv dla przeciwcia.ł odpornościorvyclr

to37o lub wyżej. Zaletn, ieśIi wiązanic
komponent próbv zadlodzi rł, clrłrldzie, sumuje
się ostatecznie nieswclisty skutek antykomple-
nrentarnego oddzjaływania ze skutkiem swoi-
stym, na co zwrócił uwagę Morse (52). Nadto
Hummel (39) wvkazał. iż wraz z,e z:wyżką tem-
peratury ,ń,zrasta amplituda mian i zdolność
absorpcyina przeciwciał przez antygen. Skąd-
inad dowodzi to, iż warunki ternriczne próbv
pwD powinny być wystandaryzowane i ściśle
triednolicone /bardziej wvczelpujące omówienie
rviązania lv chłodzie znajrla zaitrteresowani w
uprzedniei publikacii - 12).

b) Napotvka się nd tr.,udności w trstalerriu kry-
teriow dla proeoweqo miana dodatniego i miana
wątpliwego próbv PWD z surowicami zlvierząt
poszczegrilnvch gatunków (76). bierze się pod
uwagę wvniki uzyskane enoirvcznic (nader su-
biektvwne stanowisk<l za,jnrują poszcze.elrilni
autorzy r,v tei sprarvie).

c) W laboratoriach 1,ozpclznatvczyclr i rvśr,ćld
epizootiologów terenowych zaz,nacza się na ()qi)ł
tendencja do przecenianja swoistości rozpoznaw-
czei wyników próby pwD. zaś rv badaniaclr
naukowych niejednokrotnje obserwlrie sie nacl;łl
zamiarv uzyskania nieosiągalnei swoistości roz-
poznawczej tei próby.

d) Bez <lnrawianego r()zez]lania naturalnych
składnikórł, surowic1, jest nieosiągalna w s1,on:
niu zadowalaiacym stanclar.zzacja próby PWD,
jak rórvnież jel' uiednolicenie.

4. Przeciwciała odpornościowe krzl,żqlyg. N[.-
iąc na uwadze powszechną w naturze różnorod-
ność, można by hipotetycznie zakładać. iż prl-
winowactwp ąnflr§enorve brueel,i z antvqenanri
drobnoustroiółr, innych gatr-rnków kształtu,ie sie
zgodnie z rozkładem normalnym: a rviec p,o-
c:zyna,iac ocl praktvcznie niedostr:zegalnego prl-
winowactwa z niektćlrymi drobrroustrojanri aż
do prawie takieqo samego składu antygenowepo
serologicznie. iak to ma miejsce y,ly1. 7 !ę1"5itl,io
enterocolźtica, Tę hiooteze zdaje sie notrłlierc]zać
wykazana przez różnvch autorów (6. 7. 34. 50.
5B. 70) regularność. ti.,że zawiesinlr pervnych
catunkó\M bakterii aqlutynuią stale wvzei 7ę
v,szvstkinri surowicanri z;wierzat daneqo patl-rn-
krl niż zawiesii-t1, innvch gatu.nkri,uv bakterij. I 1t:

zalezność wvkorzvstano również do otlracowa-
nia próbv rTAT (6). żćl po1-11()ća której odróżnia
się miarra nicswoistc w ag]LlLvnacii probriwktl-
wej. Aglut5,nację porvtldowaną natut-alnynri
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przeciwciałermi przypisywał Wirth (73) pokre-
wieństwu antygenowemu drobnoustroiów.

Dotychczas nasze rozeznanie o krzyżow5rch
bakteriolizynach anty-Brucella w próbie PWD
jest żenuiąco ubogie. Zaskoczeniem było stwier-
dzenie tak wysokiego powinowactwa z Yersźnźa
eruterocolżtżca (J., 29, 40), pIzy czym wszystkie
zwierzęta gospodarskie i ludzie są wrazliwi na
zakażenie się tym drobnoustroiem i wówczas
zarówno w aglutynacji, jak i w próbie PWD
stlvierdza się jednakowe poziomy miana z anty-
genami BrucellcL i Y ersinl,a enterocol,itżco. Prak-
tycznie bi,orąc nie ma sposobu serologicznego
róznicowania tych wyników. O krzyżowycl,t
ag-lutyrracjach doniesiono z Vlbrżo cholerae,
\,ribrio Jeotus, Bact. Proteus, Bact, tularensae,
Pasteurell,a, PJeżferella mallei, niektórych ga-
tuinków Sulmonella i jeszcze drobnoustrojów
szeregu innych gatunków, co do których powi-
nowactwa z ant_vgenern Brucella panują ieszcze
lozbieżne opinie. Wreszcie istnieje wspólnota
antvgenorva bruceli z erytrocytanri. Spink (63)
clbserwo,wał heterofilne przeciwciała typu F'ors-
smana u chorych ludzi na brucelozę.

Zatetn miana wątpliwe i dodatnie prób;z PWD
rł,skutek obecności w sur,owicy krzyżowych ba-
kteriolizyn odpornościowych mogą się zdarzać
częściej, aniżeli nam się wydaje. Nalezało by
dokonać bliższego rozeznania częstotliwości
i poziomu występowania tych bakteriolizyn
i jeś}i to się okaże mozliwe, opracować sposób
różnicowania takich y,yników.

II. Homologiczne bakteliolizyny odpornościo-
we anty-Brucell,a.

Te swoiste przeciwciała są także wysoce nie-
l'ednorodne. Dotyczy to ich chemicznego skła-
du i właściwości, czasu pojawiania się oraz dy-
namiki przesunięć ich poziomu. Owa niejedno-
ro dność j est rvvpadkową oddziały,,vania zar azka,
żywiciela i ich środowiska więc cha-
l,akter kornpleksowy.

Przemożny wpływ na immunopoezę -wywiera
stopień zagrożenia zywiciela, wzgl ciężkość cho-
roby. iak również jej stadium; żywiciel zdaje
się produkować bakteriolizyny dopiero w odpo-

wiedzi na silnieiszy lub silny bodziec, kiedy to
mniej lub bardzie j zawodzl s}<uieczność innych
ilechanizmów obrony (13, 21, 35). Owe zagroże-
ni'e makroorganizmu w znacznym stopniu zale-
ż5r c:d gatunkowei i indywidualnej zjadliwości
zarazka (3). a po wtóre od dawki zakażalącej
(45 i tab. 1), od drogi zakażenia i od częstotli-
wości ekspoz5lcji. Np. jednorazowe podanie per
os kurom żywei zawiesiny Br. abortus nie wiod-
ło naiczęściej do zakazenia w ogóle, natomiast
okazl.wały się skuteczne dopiero następr-re claw-
ki (4).

Modelową ilustracię reagowania imnrunolo-
gicznego organiznru na przeCostanie się do nie-
go mało z,iadliwych bruceli stanowi skład suro-
wicy osobników szczepionych. Po 5 dniach od
zadania iałówkom szczepionki Sro pojawiają się
immunoglobuliny klasy IgM i osiągają one
szczyŁ po 13 dniach. Immunoglobuliny klasy
IgG stwierdza się jednocześnie z IgM albo do-
piero w kilka clni później, i szczyt ich przypa-
da na okres od 28-42 dni. Poziom immunoglo-
bulin IgM. iak i IgG opada z biegiem czasu,
szybciei jednak imn,iunoglobulin IgG aniżeli
IqM 

- 
i szybciej bakteriolizyn niż aglutynin,

Poziom IgM rrigdy nie opada do zera, chociaz te
przeciwciała mogą być niewykrywalne zwykłą
techniką serologiczną. Podobny obraz przeciw-
ciał obserwowano u ludzi po zadaniu szczepion-
ki Rev. 1. Można by więc sądzić, iz podobne na-
stępstwa immunopoetyczne mają miejsce
u zwierząt innych gatunków, kiedy dochodzi do
zakażenia szczepem mało zjadliwym lub nawet
po przedostaniu się do makroorganizmu samego
t;,lko ant}zgenu nieżywych bruceli (4).

Wskutek zakażenia zwierząt bądż człowieka
brucelami wysoko zjadliwymi i odpowiednio
r,,zielką dawką zarazka, pojawiają się immuno-
globuliny IgM i IgG, iednak w przeciwieństwie
do osobników szczepionych poziom immunoglo-
bulin IgM opada wcześniej. W przewlekłych
stadiach przeważa IgG lub występuje ona wy-
łącznie. Oczvwiście istnieią pośrednie modele
reagowania immunopoetycznie osobników za,
każonych.

Tab. 1. Skutelr dospojórvrkowej ekspozycji Bl,ucella szczepem 544 lv zależności od dawlłi zarazka (Me Even,
Pries,tley, Petelson - 1939)
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Nie mniei różnorodny wpływ na zakres i cha-
rakter inmunopoezy zaznacza się ze strony ży-
wicieli. Gatunkorł,o i indywidualnie różna bywa
podatność na zakażenie i na chorobę. Rzutuje to ,

na czas po,jawienia się bakteriolizyn anty-
-Brucella, na ich poziom i czas utrzymywania
się, dalei na klasową przynalezność tych iirrnru-
noglobulin oraz na ich aktywność (aviditas). Ga-
tunkowo najwyzsze mjana Jlakteriolizyn r,v5rĘą-
zują przeciętnie surowice gatunków zwierząI
naiwrażliwszych na zakażenie brucelami j po-
clatnych na chorr;llę, a więc surowice bydła. a
następnie surowice ov/iec. kóz. kor:ri. psów, mor,-
skich świnek. koto-"v, człowieka i śrvini ; u pta-
ków bakteriolizyny anty-Brucello nie wchodzą
w rachubę diagnostycznie. AIe w ogóle trud-
niej zakażają się i łagodniei przechodzą bruce-
]oze zwl,erzęta, ktć1.;clr me:Jr"niztn .,klatoy,,.-
nia" jest wysoce wydolny (wysoki poziom
,,przeciwciał" naturalnych na skutek silnej kon-
stytucii (9, 33) i kclrzystnych warunków byto-
wania (B, 9) i lub w następstwie r-1.odpornienia
szczepionką lub też podprogo,,vymi dawkami
bruceli z zapowietrzonego otoczenia (fenomen
osłony). Pozionr swoistych bakteriolizyn byrva
więc u takich zwlerząt niższy lub niski. Zresz-
tą, między jnryrni, ną skutek wysckiei o.dpor-
ności swoistej (humora]nej i komórkowe]) za-
chodzi w przewlekłej brucelclzie spadek miana
aglutvnin i także bakteriolizyn. Jest ważne po-
nadto, iż rozkł.ad wrażliwości osobników na za-
każenie i na cięzkość przebiegu choroby. jak
rórvnież rozkłacl immunopoet)rcznei zdolności
i y,ydolności 

- nra w populacji charakter nor-
malny, t|. kształtuje się poczynając od osobni-
ków wzglednie mało wrażliwych aż d<> wvsoce
rvrażliwych. i odpol,viednio poczynając od narvet
nie wykazuiącvch srvoistych bakteriolizyn az dtl
tlsobnikrirłl z bardzo wysokimi mianani (np.
u bydła 1:500 000 lub jeszcze wyżej).

Niskie lub u,iemne miana swoistych bakterirl-
lizyn mogą też w;rstępować u zwierząt hypo-
i aqammaglobulinemiczn-łch (18, 60, 62, 67-69,
71). iak również v, odosobnionych przypadkach
(57) na tle dotąd nie wvjaśnionym. Wytwarza-
nie przeciwciał przez płód iest cechą gatunko-
.ń/ą, u nłodvch z,wierząt przebiega brrrceloza
bezobjawowo i tłr pokaźnym odsetku przypad-
ków (u bydła do 300ń przypadków) wvpadai1
uiemnie takze badania serologiczne (55), aczkol-
łr,,iek dane te dotvczą głównie bvdła i dotąd trka-
zało się w tej sprawie niewiele prac. W starości
słabnie obronność humoralna, ale ciezszy prze-
bieg choroby moze wtórnie rzutować na wyzsz\r
poziom swoistych bakterioliz.rn, chociaż ogóInicl
biorąc spaCa z wiekiem ilość komórek immuno-
kompetentnvch, zwiększa się iednak pozion y-
-globulin w surowjcv. Ostatecznie decvduie tu
wiec ogólna odczynowość makroorganizmu. bo-
wienr wiek nie zawsze synchronizu,ie z odpo-
wiednirl gorszą dzielnością immunopoetyczną
danego osobnika.
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O]<res wylęganiłr baktct,iolizyn bywa wysoce
roż,ny u zwietząt poszczeg-tilnvch gatunk6w, acz-
krllrviek fragtnentar)rczne są dane na ten temat
w piśmiennictwie; u bydła clkres wylęgania
bakteriolizyn wynosi od 5-6 dni do 11/z roku
(tab. 1). Najczęście1' poiawiai4 się one nieco
późniei niz aglutyniny, ale mogą występorvać
iednocześnie, ]ub mozna je wvkryrvać nawot
r,vcześnie j (19, 21, 21, 47, 42, '74). Jednak po-
:57l7ż,sze dotyczą głórvnie bydła.

Na ogół inr nniel'sze są wvnrialv z-wierzc.,cia.
1,yirr wydatniejsza bywa dvnłlmika przesunięć
w pr;ziomie bakterioliz)ln. U koni j bydła zachrl-
dzi ona nieznacznie i powoli. chociaz zależy to
ieszczc od względnei i bezwzględnei siłr, bodźc,a
immunogennego, Poszczepienne miano bakteL,irl-
lizyn bywa niskie (o ile v, ogóle się poiawia),
i po 1/z roku opada u wiekszości jałówek pcniżej
progowego miana diagnostycznego. U osobni-
ków z przewlekłą brrrcelozą utrzvmuie się mia-
no pwD znacznie dłużei. nawet ieśli n-iiantl
aglutvnacy,ine bvrva ,,vątpliwie lub zgoła ujenr-
ne, Natomiast większą lub dużą dvnamike lva-
bari nriana bakteriolizvn obserwuie się u świń.
owiec. kóz itd. Przypuszczalnie zachodzi p,odob-
ny spadek poziomu omawianych przeciwciał
w późnym staclium ciąży i w okresie poroclu u
zwterząt innvch gatunków. jak to ma mieisce
tr b.z.l]a. o\^/'ec, kóz i świń (I4,23, 38, 59). Owe-
nrtt spadkorvi towarz)rszy wzrrlst poziomu bak-
]<teriolizyn naturalnych (39). U kclbiet t:ir;zat,-
nt ch Humrnel (39) często stwierdzał z,wyżkę
normalnych izoaglutynin. Obniżenie się pozirl-
mu bakteriolizyn srvoist\.ch obserwtrje się: także
u luc]zi na skute]< zabiegów leczniczych. z.własz-
cza w następstrłlic stosorvania antrrbiotyków,
lny]ni" usiłowano to interpretrlwać rv pracach
nad współzaleznością w\/stępowania miana aqlu-
tvnac;,jnego i niana pl,iibv PWD (2, 76, 17, 27,
2B, 43, 66).

Odrębn5z i dtltącl nrało poznan_v rozdzitrł sta-
nowi różnorodność biochemiczna i czynnościowa
immunoglobulin surowicy zwierząt różnych ga-
tunków. IgM surowicy świń szczepionych Srn
żywym ]ub zabitym ma nie wiązać dopełniacza
(cyt. wg 76). podobnie jak TgM surowicy 1udzi
r:horych na brucelozę, Natomiast w surowicy
bvdła są aktywne w próbie PWD zarówno IgM.
iak i IgG: z tą icdnak różnicą, że C wiąze tvlkcl
immunoglobulina podklasv IgG, (15. 37, 48, 51).
Zdaniem Placketta (54) IgG, nra być odporvie-
dzialna za wvstępowanie strefy zahamor^lania
w próbie PWD. Nieznane są bliżej proporcie
IgG1 i IgG, w surowicy zwierząt poszczegó]nvch
gatunków w przebiegu lrruceloz1,. U psów nry-
śIiwskich zakazan_vch naturalnie Br, canźs (zara-
zek w ogóle mało zjadliw5z (!) i uzysfępuie w fa-
zie R) pbjawiała się w surowicy najpierri, rslt.
a po 13-14 c]niach stwierdzano iuż cztery pocl-
klasv IgG, ti. 7S.11, 7S19., 7Syr1, i 7Sr12"; przy
czym globulina 7Sr" była serolclgicznie nieczyn-
na.
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Dotącl nie si1 znane bakteriolizyny niekom-
pletne w takim znaczeniu, jak to dotyczy aglu-
tynin, aczkolwiek występowanie ich wydaje się
w ogóle prawdopodobne.

Reasumując powyższe mozna połviedzieć, że:
a) Surowica badana przez serologa za pomocą

próby PWD jest materiałem wysoce niejedno-
rodnym i daje się ona tyiko w ograniczony spo-
sób wystandaryzować i ujednolicić. Z uwagi na
rlgraniczoną reprezentatywność materiału roz-
poznawczego iest więc nieosiągalna absolutna
swoistość rozpoznawcza próby PWD.

b) N{ateriał rozpoznawczy był niedoceniany
rv dotychczasowych p,oczynaniach standaryza-
cyjnych; nasza znajomość tego nrateriału jest
f t,agmentar y cz\a i zllyt powierzchowna. Zacho-
clzi konieczność na,silenia odpowiednich badań,
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KUCERA C. J., BECKENHAUER W. H.: Badania nad
zdolnościami uodporniającymi inaktywowanej szcze-
pionki przeciwko influenzie koni z dodatkiem w,odoro-
tlenktr glinu jako adjuwantu. (§tutlies on the antigeni-
city of an inactivated aluminium hydroxide adjuvant
equine influenza vaccine). Car-r. J. comp. Med. 4I,
326-331, 1977 (3).

Zdolności uodparniające szczepionki przeciwko
infltłenzie )<ont zależą od zawa,rtości wirusa w szcze-
pionce oraz od nośniika wirusa. Badania z użyciern
inaktyrł,owanej szczepionki z dodatkiem wodorotlenl<u
glinu jako adjuwantu, przeprowadzone na koniach
i świnkach morskich miały na celu określenie dawki
trntygenu potrzebnej do uzyskalrria maksymalnej odpo-
rv ied zi irnmunolo gic znej. Zwiet zęta uodparni ano szcze-
pionką opartą o szczep A/Equil/Praga i A,/Equi2/Miami
.,r, ilości odpowiadającej dawce 1024 i 2048, 512 i 1024,
256 i 512 oraz \26 i 256 jednostek HA wirusa. Naj-
wyższe średnie miano w odczynie }II ,notowano u koni
po szczepieniu szcz,epionką zawierającą 128 lub 256
jednosite,k HS w',irusa A/Eqlrir iuD Jlz 1uo 10ż4 jed-
nostek HA rv,irusa A/Eq.ui]. Po szczepieniu rvyższymi
dawkami uzyskiwano nieco niższe miana swoistych
1rrzecirrrciał w odczynie HI. U szczepi,onych koni
rv clklesie lol<u nie 11,ystąpiły ,objawy inflLlenzy.

G,

BIIANDnNBURG A. c., MINIATS o. P., GEISSINGER
IL D., EWEĘT F].: Dyzenteria prosiąt: zakażenie gno-
tobiotycznych prosiąt Treponema hyodysenteńae,
Vibrio coli i Peptostrelltococcus. (Swine dysentory:
itioculation of gnotobiotic pigs with Treponema hyo-
tlysenteriae, Vibrio coli and Pelltostreptococcus). Can.
.I. comp. Med. 41, 294-30l, 1977 (3).

Badania przeprowadzono na 41 gnotobiotycznych i 4
normalnie urodzonych prosiętach. Jedynie u normal-
nych prosiąt po zakażeniu doustnym czystą hodowlą
Treponema hyo,dysenteriae r,ozwijała się dyzenteria.
Nie występowała ona natomiast u prosiąt gnotobio-
tycznych po zakażeniu doustnym V. coli i T. hy,odysen-
teriae; V. coli, Pąltostreptococcus i T. hyodysenteriae.
Zobojęinienie treści żołądka kwaśnym węglanem so-
dowym ptzed zakażeniem T. hyodysenteriae zwięk-
szało okres wyda ainia krętków z kałem.

G.

109


