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CEZARIUSZ ZORAWSKI
Putawy

Mechanizmy i przyczyny powstawania nadwrazliwosci u bydta

Ped pojeciem nadwrazliwosci lub alergii ro-
zumiemy taki stan immunologiczny organizmu
czlowieka lub zwierzecia, w ktérym reaguje on
odezynem  miejscowym  lub  ogdlnym na
wprowadzone substancje, ktérymi mogg byé
checogatunkowe bialka, kompleksy bialek i wos-
kow, bialek i wielocukréw lub lipidéw oraz nie-
ktére zwiazki chemiczne. Warunkiem powsta-
nia reakeji alergicznej jest obecnosé we krwi
lub tkankach swoistych przeciwcial lub uczulo-
nych komérek limfoidalnych, ktdore powstaig
pod wplywem weczedniej dzialajgeych antfyge-
néw, zwanych alergenami.

B2odzaje alergii i mechanizmy ich powstawania

Ze wzgledu na mechanizm powstawania roz-
roznia sie cztery typy reakeji alergicznych. Trzy
pierwsze sa nastepstwem reakeji antygen-prze-
ciwcialo, W czwartym typie reakeji alergicznej
nie biorg udzialu przeciwciala, lecz uczulone
limfocyty.

Typ I reakeji (bezposredui lub anafilaktycz-
ny) polega na tym, ze na powierzchni komd-
rek tucznych znajdujg sie swoiste przeciwciala
klasy IgE, kidre w przeciwienstwie do innych
immunoglobulin posiadaja dwa rodzaje recep-
torow: jeden, jak w kazdej immunoglobulinie,
wigzacy sweisty antygen, a drugl wigzaey sie
z powierzchnia komoérek tucznych. Wywiagzuje
sie tu reakeja immunologiczna, ktora powodu-
je uwalnianie histaminy, serotoniny i innych

amin biogennych (ryc. 1). W zalezno$ci od tego,
gdzie przeciwciala IgE zostang zwigzane, tkan-
ka odpowie objawami chorobowymi po zetknie-
ciu sig z antygenami (61). Reakcja ta u bydla
moze objawiaé sie §linotokiem, dusznoécia, 1za-
wieniem, czestym oddawaniem moczu i kalu,
pokrzywka i znacznym $wigdem. Objawy poja-
wiajg sie w ciggu 20 minut po ekspozycji i uste-
puja zwykle po paru godzinach (2, 63). Wyjatko-
wo clezkie przypadki moga konczy¢ sie zapa$cig
i $miercia wskutek nagromadzenia we krwi
nadmiernej iloSci CO, (1, 14). Gléwne zmiany
stwierdzone posmiertnie to: sinica, obrzek, ro-
zedma i przekrwienie plue, wybroczyny w na-
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sierdziu, wsierdziu i trawienicu oraz przekrwie-
nie i wybroczyny w wezlach chlonnych i kep-
kach Peyera (2, 69). Inne stany patologiczne no-
towane w przebiegu tego typu elergii u bydia
to: wzdecie, zapalenie stawow i ronienie (14).

W surowicy uczulonego bydla wykazano
becnoéé¢ przeciwcial-reagin, swoistych dla pyl-
ku ambrozji, zdenaturowanej surowicy bydle-
cej, albuminy jaja, surowicy konskiej, antyge-
néw somatycznych Fasciola, hydroksypropyl-
metylocelulozy i antygenéw komérkowych ner-
ki chomika (3, 9, 67). Reaginy sa na ogol cieplo-
chwiejne, homocytotropowe, redukuje je 2-
-merkaptoetanol, maja stala sedymentacji 8S.
Ich polokres trwania w surowicy wynosi okolo
3 dni. Daje sie je eluowaé z kolumny Sephade-
xu G-200 w pierwszej polowie wierzcholka
IgG (9).

Reaginy moga by¢ przenoszone wraz z Suro-
wica z osobnika uczulonego na nie uczulonego.
Te wladciwosé wykorzystuje sie w probie bier-
nej anafilaksji skérnej (PCA — passive cutane-
ous anaphylaxis), za pomoca ktérej mozna ujaw-
nié u zwierzecia obecnoéé reagin zdolnych wy-
wolaé reakeje anafilaktyczng., Oznaki anafilak-
sji moga by¢ ujawnione u biorcy nie wczesniej
niz po 24 godzinach i to zaréwno po podskor-
nym, jak i dozylnym podaniu surowicy (7). Rea-
giny muszg bowiem polgczy¢ sie z komérkami,
gléwnie tucznymi i bazofilami. Reaginy bydle-
ce, jak wspomniano wyzej, sg monocytotropowe
i ich dzialanie moze byé ujawnione w PCA na
cieletach (9), kozach i owcach, lecz nie §win-
kach morskich. Bierny skérny anafilaktyczny
test moze niekiedy dawa¢ wynik dodatni przy
obecnodci heterologicznych przeciwceial, takich,
ktére mozna przenosi¢ na niepokrewne gatun-
ki np. z czlowieka na §winke morska. Te prze-
ciwciala naleza do klasy IgG, sa cieplostale i ich
dzialanie mozna ujawnié¢ u biorcy stosunkowo
szybko po podaniu surowicy (54).

Dotychczasowe badania nie wykazaly proste]
korelacji miedzy poziomem reagin w surowicy
bydla, a nasileniem klinicznych objawow. Z
jednej strony wykazano reaginy przeciwko py-
lowi ambrozji i lizatowi komorek nerki chomi-
ka u zwierzat, u ktéorych nie bylo objawow
alergii (11), z drugiej za§ strony zwierzeta, kto-
re wykazywaly reakeje alergiczng po iniekcjach
owoalbuminy i lizatu komorek nerki chornika,
nie posiadaly odpowiednio wysokiego poziomu
reagin (3, 8). Taki brak wspolzaleznosci przypi-
sywany jest niekiedy rozwojowi blokujacych
przeciwcial tzn. przeciwcial nie reagujacych,
ktére interferuja w reakeji reagina-alergen.
Bazaral i wsp. (4) donosza, ze nasilenie odczy-
nu Prausnitza-Kustnera u ludzi bylo odwrotnie
proporcjonalne do calkowitej koncentracji IgE
w surowicy i sugeruja, ze wysoki poziom prze-
ciwcial klasy IgE o innej specyficzno$ci moze
hamowa¢é swoista aktywnos$é reagin przez kon-
kurencyjne wigzanie miejsc w komérkach tucz-
nych i bazofilach. Wspoélzawodnictwo o komor-
kowe wigzace miejsca moze wplywac zaréwno
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na wyniki préby okreslajagcej poziom reagin,
jak i pojawienie sie¢ objawéw klinicznych.
Przyjmuje sie, ze zarobaczenie u ludzi moze po-
wodowa¢ wzrost poziomu IgE i przez dzialanie
konkurencyjne tych przeciwcial zapobiegaé ob-
jawem astmy i gorgczki siennej. Marrett i wsp.
(43) stwierdzili np., ze natgzenie przypadkow
astmy u ludzi w Rodezji bylo odwrotnie pro-
porcjonalne do ich stopnia zarobaczenia.

Brak wspolzaleznosci miedzy poziomem rea-
gin a objawami klinicznymi moze by¢ spowodo-
wany takze zwigzaniem reagin z komoérkami
przez dtuzszy okres czasu, niz wynosi ich trwa-
nie w stanie wolnym w surowicy. U doSwiad-
czalnego bydla ilo§¢ reagin w surowicy zmniej-
szala sie do niewykrywalnego poziomu w ciagu
4 tygodni od ostatniego podania antygenu, lecz
reaginy zwigzane ze skérg mozna bylo wykry-
waé przez okres co najmniej dwukrotnie diuz-
szy (6, 8). Reaginy zwigzane z komoérkami s3
niewatpliwie odpowiedzialne za objawy klinicz-
ne takie, jak: miejscowe obrzgki i $wiad, wy-
stepujacy czesto w miejscu proby PCA (9).

Typ II (cytotoksyczny) reakeji opiera si¢ na
nastepujacym mechanizmie: na powierzchni ko-
mérek znajduja sie antygeny, ktore lacza sig ze
swostymi dla nich przeciwcialami i powoduja
uszkodzenie komoérek, bedace przyczyna wysta-
pienia objawéw chorobowych. Przykladem ta-
kiej reakcji jest hemoliza wywolana przez po-
Ijczenie sie swoistego przeciweiala i antygenu
erytrocytow po transfuzji niezgodnej grupowo
krwi lub hemolityczna zoltaczka nowo narodzo-
nych cielat (18, 61).

Na powierzchni erytrocytéw mogg absorbo-
wadé sie niektére antygeny bakteryjne; np. przy
ciezkim zapaleniu jelita grubego u dzieci, na po-
wierzchni erytrocytéw absorbuja sie antygeny
paleczki okreznicy. Z chwilg pojawienia sie
przeciweial swoistych dla tej palteczki, pomig-
dzy nimi a jej antygenami na powierzchni krwi-
nek zachodzi reakcja, ktérej nastepstwem sg
objawy chorobowe (61). Reakcja typu II zacho-
dzi takze podczas przeszczepiania obcych tka-
nek. Cytotoksyny wykryto u ludzi oraz réznych
gatunkow zwierzat poddanych temu zabiegowi
(9, 66).

Typ III rezkcji alergicznej wystepuje w pos-
taci odezynu miejscowego (reakcja Arthusa) lub
uogblnionego. Mechanizm powstawania obu re-
akeji jest taki sam. Polega on na tworzeniu sig
rozpuszczalnych komplekséw antygen — prze-
ciweialo.

a) Reakcja miejscowa pojawia sie zwykle po
$rodskérnym lub podskérnym wprowadzeniu
antygenu zwierzeciu, u ktoérego istnieja swoiste
przeciwciala precypitujagce. Po uplywie 6—8
godziny w miejscu iniekcji powstaje obrzek,
czesto ze strefg martwicy w srodku. Badanie
histologiczne miejsca reakeji, z uzyciem prze-
ciwcial znakowanych, wykazalo zlogi komplek-
sow antygen—przeciwcialo w malych naczy-
niach krwi, nagromadzenie wewnatrz tych na-
czyn plytek krwi i leukocytéw, miejscowe za-
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krzepy, wynaczynienia, martwice i nacieki poli-
morfologiczne komoérek (Waksman cyt. 9).

Wdychiwane alergeny mogs takze wywolaé
taka reakcje. Przyjmuje sie, ze §réodmiazszowe
zapalenie pluc u ludzi okreslone nazwsa ,far-
mer’s lung” charakteryzujgce sie dusznoscia,
ktora zaczyna sie 6—38 godz. po inhalacji kurzu
splesnialego siana, jest zwiazane z tego typu
alergia (Roitt, cyt. 9). U wielu pacjentéw cier-
piacych na to schorzenie wykryto bowiem pre-
cypityny swoiste dla ple$ni Micropolyspora
faeni. U bydla atypowe $rodmigzszowe zapale-
nie pluc ma podobng etiologie i w surowicy wie-
lu zwierzat dotknietych tym schorzeniem
stwierdzono precypitujgce przeciwciala swoiste
dla M. faeni (19).

b) Reakcja ogdlna ma miejsce, gdy antygeny
wystepuja w nadmiarze np. po iniekeji duze]j
dawki surowicy, lub gdy male dawki antygenu
podawane sg wielokrotnie (20). Objawy wyste-
puja okolo 1 tygodnia po =zadzialaniu bodzca,
kiedy wytworzs sie krazace we krwi przeciw-
ciala. Te same substancje dzialaja najpierw jako
immunogen stymulujgcy powstanie przeciw-
cial, a tydzien pdzniej jako antygen wywoluja~
cy objawy kliniczne. Rozpuszczalne kompleksy
tworzg sie zanim antygen i przeciwciala osigg-
ng optymalny stosunek (61, 64). Kompleksy te
osadzajg sie w skorze, stawach, plucach i ner-
kach gdy zwiekszona jest przepuszczalno$¢ na-
czyA. Zachodzi tu prawdopodobnie tez typ I
(anafilaktyczny) reakeji (16, 20).

Przykladem reakcji alergicznej III typu jest
choroba posurowicza, kiérg dawniej czesto no-
towano u ludzi, a ktéra byla wynikiem stosowa-
nia duzych dawek zwierzecych surowic odpor-
noSciowych (gléwnie konskiej). Objawy tej cho-
roby pojawiaja sie 7—=8 dni po podaniu suro-
wicy 1 utrzymuja sie pare tygodni lub nawet
dluzej. Stanowi je wzrost cieploty wewnetrzne]
ciala, powiekszenie wezlow chlonnych, bdl sta-
wow, pokrzywka, swedzenie oraz wystgpowanie
bialka w moczu.

Objawy péznej reakeji na szeczepionke prze-
ciwko pryszezycy u bydla w wielu aspektach
przypominaja chorobe posurowicza. Zmiany cho-
robowe pojawiaja sie okolo tygodnia po szcze-
pisniu i utrzymujg sie przez okres 3 tygodni lub
dluzej. Charakteryzujg sie one wypryskiem na
skérze i powiekszeniem wezléw chlonnych (21).
Srodskérne  iniekcje  swoistych  antygenow
wywolujg niekiedy obrzek z martwicg i wybro-
czynami w czesci $rodkowe]j ktora powstaje w
ciggu 24 godzin (5). Zagadnienie alergii powsta-
lej u bydia po szczepieniach przeciwko prysz-
czycy bedzie omawiana jeszeze w dalszej czesci
referatu.

Typ IV (pozny) reakcji charakteryzuje sie na-
ciekiem komérkowym, ktéry powstaje u uczu-
lonego zwierzecia nie natychmiast, lecz 24—48
godz. po $rédskérnej iniekeji okreslonych wy-
ciaggéw bakteryjnych lub innych substancji an-
tygenowych. Typowym przykladem tego rodza-
ju reakeji jest odezyn tuberkulinowy. Stanowi

on swoisty proces zapalny, w ktérym glowny-
mi elementami komoérkowymi sg male limfocy-
ty i makrofagi (61). Fenomen alergii tuberkuli-
nowej jest szeroko wykorzystywany dla ujaw-
niania zwierzat dotknietych gruzlica. Stan nad-
wrazliwo$ei typu péznego wystepuje takze
przy innych chorobach jak nosacizna, paratu-
berkuloza, bruceloza, tularemia, motylica, roba-
czyca pluc (65), kokcidioza (36), goraczka @ (47),
parainfluenza (49), rhinotracheitis (17) i in.
Kontaktowe zapalenie skéry — wysypka wy-
wolana przez kontakt skéry z prostymi zwigz-
kami chemicznymi lub innymi alergenami, od-
rzucanie przeszezepéw tkanek, choroby auto-
alergiczne takze nalezg do IV typu reakcji aler-
gicznych (61).

W diagnostyce wielu wymienionych jednos-
tek chorobowych stosuje sie odpowiednie testy
alergiczne (np, préba maleinowa, joninowa,
brucelinowa itp.). Mechanizin reakcji, jakie za-
chodzg w tych prébach jest wspélny, a odmien-
ny jest czynnik indukujacy uczulenie oraz wy-
wolujacy odezyn.
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Ryc. 2. Réznicowanie sie limfocytow odpornosciowych
wg Blacka

W typie IV reakeji poérednicza, jak wspom-
niano, odporno$ciowe komoérki limfoidalne, o
czym $wiadezy mozno$é biernego przeniesienia
reaktywnosci na tuberkuling lub inny prepa-
rat alergiczny ze zwierzecia uczulonego na nie
uczulone za pomoca limfocytéw lub ich wycig-
gow. Mechanizm powstawania odpornosci ko-
morkowej jest zlozony. Pierwotnie powstaja
male limfocyty, ktére rozwijaja sie z krwio-
nosnego pnia komorek pod wplywem grasicy, a
wlasciwie jej hormonéw (ryc. 2). Sa one immu-
nologicznie uaktywniane przez makrofagi za-
wierajace pochloniety antygen (37). W tej fazie
worzg si¢ 2 rodzaje komoérek: 1) limfocyty
zdolne niszezy¢ antygeny komoérkowe (48, 60), 2)
komoérki pamieci immunologicznej zdolne do
reagowania w przyszlosci, w przypadku poja-
wienia sie podobnych determinentéw antygeno-
wych, 3) komérki wytwarzajace limfokine, kto-
ra ulatwia reakcje przeciwko antygenom przez
uwolnienie pomocniczych substancji. Limfokina
zawiera: a) czynnik przepuszczalnosei, ktory
ulatwia przechodzenie limfocytéw z krwi do
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pozanaczyniowych miejse antygenu, b) cytotok-
syny, ktére niszcza antygeny noszone przez ko-
morki, ¢) mitogenetyczny czynnik stymulujacy
rozprzestrzenianie limfocytow, d) czynnik ha-
mujacy migracje, ktéry dziala unieruchamiajg-
co na makrofagi w miejscu lokalizacji antyge-
nu i prawdopodobnie e) czynnik przenosze-
nia, zdolny przenosi¢ odporno$é komoérkows na
nie uczulone osobniki (9).

Odpornoéé¢ komorkowa mozna ujawnié in
vitro za pomocyg testu transformacji blastyczne]j
(LTT — Lymphocyte ransformation Test). Pro-
ba ta opiera sie na spostrzezeniu, ze limfocyty
oschnikéw uczulenych, w hodowli in wvitro W
obecnosel odpowiednio dobranego stezenia tu-
berkuliny lub innego preparatu alergicznego,
przeksztalcajg sie w duze komoérki limfoblas-
tyczne. LTT przyjmuje sie jako fest immuno-
logicznie swoisty, wykazujgcy uczulenie typu
poéznego (30, 61). Inna prébs stosowana in vitro
dla okreslenia stanu nadwrazliwosei péznej, jest
test zahamowania migracji makrefagdéw (MIT —
Macrophage Inhibition Test) (27). Zasada tej pro-
by polega na tym, Ze uczulone limfocyty pod
wplywem swoistego antygenu (np. tuberkuliny)
wytwarzaja czynnik, ktérym jest kwasny gliko-
proteid, hamujacy migracje makrofagéw. Opi-
sane préby dajg na ogol dodatnie wyniki u osob-
nikéw uczulonych na tuberkuline (41), jednak-
ze nie ma pelnej korelacji miedzy wynikami
uzyskanymi w prébach in vitro a testera skér-
nym (57).

Jakkolwiek poszczegblne typy reakeji aler-
gicznych opisane zostaly oddzielnie, czesto wy-
stepujg one wspodlnie. Np. pylek ambrozji, kto-
ry wywoluje typ I reakecji powoduje takze od-
pornod¢ komérkows, ktorg mozna wykryé przy
pomocy LTT. Typ I i I reakcji czesto wyste-
puja razem po uczuleniu, a transplantacja tka-
nek wywoluje zaréwno humoralne przeciwcia-
Ia (cytotoksyny) jak i odpornosé komoérkowa.
Reaginy w surowicy, nadwrazliwedé skory i od-
powiedZz prowokacyjna, mogg wystepowaé u
zwierzagt nie ujawniajacych wezedniej stanu
alergii (11). Wspolzalezno$é miedzy poszezegdl-
nymi testami i objawami kiinicznymi jest czesto
mala. Dlatego wyniki préb skérnych, jak i fe-
stow in vitro maja ograniczong wartodé¢ diagno-
styczna.

Czynniki wywelujace alergie

Dokladne ustalenie czynnika wywolujacego
alergie jest czesto trudne. Wystepuja bowiem
krzyzowe reakcje u zwierzat uczulonych rézny-
mi alergenami majacymi wspdlne komponenty
antygenowe. Wsrod uczulen tla zakaznego ma
to miejsce np. w odezynie tuberkulinowym,
ktéry jest odczynem grupowym, ujawniajacym
zwykle stan alergii, wywolany przez rozne
pratki kwasooporne (71).

Stan alergii wywoluje wiele antybiotykéw
oraz innych lekéw, jak: penicylina, streptomy-
cyna, oksytetracyklina, chloramfenikol, sulfa-
midy, kortikosteroidy i in. (56). W wigkszosci
przypadkow stan alergii przypisywano skiad-
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nikom leczniczym wstrzykiwanej substancji.
Jadnakie Leemen i wsp. (40) wykazali, ze re-
akeje na handlowe preparaty penicyliny byly
zwiazane bardziej z dodatkiem carboksymety-
loeylulozy (CMC), niz z sama penicyling, CMC
jako dodatek jest szeroko stosowany w prze-
myéle farmaceutycznym i moze by¢ odpowie-
dzialny za reakcje alergiczne powstajgce po sto-
sowaniu innych #rodkéw leczniczych. Pow-
szechnoéé¢ stosowania tych dodatkéw stwarza
mozliwosé wystepowania krzyzowych reakeji
po stosowaniu preparatéw pozornie niepokrew-
nych. Leemen i wsp. (40) sugeruja, Ze reakcje po
iniekeji penicyliny u bydla moga byé zwigzane
z uczuleniem wywolanym przez szczepionke
przeciwko pryszezycy, gdyz CMC jest obecny w
obu tych preparatach. Takze objawy alergii ob-
gerwowane po sztucznym unasienieniu u bydia
przypisuje sie reakcjom, ktére sa wynikiem
ohecnosei tych samych substancji w szezepionce
przeciwko pryszezycy i w antybiotykach doda-
wanych do nasienia (58).

Reakcje alergiczne obserwuje sie po zastoso-
waniu wielu preparatéw biologicznych, jak np.
po szezepionce przeciwko brucelozie, salmonelo-
zie, pasteurelozie, leptospirozie, wéciekliznie itp.
Jednakze reakcje wystepujace po szczepionce
przeciwko pryszezycy wzbudzaja najwieksze
zainteresowanie. Jest to prawdopodobnie wyni-
kiem jej stosunkowo szerokiego stosowania w
szeregu panstw. Szczepionka ta wywoluje typ I
{anafilaktyczny) reakeji (42, 44) zwigzany z
obecnodcia we krwi reagin oraz, jak wspomnia-
no wezesniej, typ III reakeji (25, 35). Powolne
wehlanianie sie komponent antygenowych ab-
sorbowanych na wodorotlenku glinu moze po-
wodowaé powstawanie przeciwceial reagujgcych
z tymi komponentami po uplywie tygodnia od
chwili pedania preparatu, poedobrie jak to ma
niejsce w chorobie posurowiczej (70). Czynni-
kiem uczulajacym moga byé oprdcz antybioty-
kow {21, 58) i CMC (24), komoérki nerki mlodych
chomikow (BHK — baby hamster kidney (34),
bialko wirusowe razem z komoérkami BHK (45)
lub bez nich {2).

Sposréd wielu czynnikow wywolujacych stan
nadwrazliwedci u bydla, poczesne miejsce zaj-
muja pasozyty i to zardéwno zewnetrzne (owady
klujaee i gryzgce, kleszeze), jak 1 wewnetrzne
(motylica watrobowa, robaki plucne i jelitowe).
Larwy gza bydlecego (Hypoderma bovis i H.
lireatum) wywoluja silny stan uczulenia, a
iniekeje wyciagu tych larw lub ich niszczenie
w miejscu oterbienia pod skérg, wywoluje syn-
drom przypominajgcy anafilaksje (39). Stan
nadwrazliwoéci, wystepujacy w przebiegu cho-
roby motylicze], mozna ujawnié zaréwno droga
wykrywania swoistych reagin (23), jak i testa-
mi skérnymi (30, 52). Darchies {22) stosowal réz-
ne wyciggi z pasozytow, ktére powodowaly wy-
stapienia pokrzywki u uczulonych osobnikéw.
Hudson (29) craz Michel i Coates (46) podaja,
ze sztuczna reinfekcja bydla robakami wywo-
lywata objawy ostrej dusznoSci, Inni badacze
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(28) za pomocs inwazyjnych jaj Ascaris suum
wywolywali syndrom oddechowy u cielat nie
réznigecy sie objawami od naturalnego &réd-
migzszowego zapalenia pluc.

Choroby alergiczne

Wsrod schorzen alergicznych wystepujacych
u bydia nalezy wymieni¢ tzw. alergie mleczng.
Stan chorobowy okreflany ta nazwg charakte-
ryzuje sie pokrzywka oraz dusznoScia, wyste-
pujaca u kréw mlecznych, ktére pozostaja nie
wydojone przez zbyt dlugi okres czasu. Mecha-
nizm powstawania tej choroby nie jest w pelni
wy;asmony Campbell (15) wigze ja z autoaler-
gia na wlasne resorbowane mleko, objawy kli-
niczne natomiast sugeruja anafilaktyczny typ
reakeji (10).

W pismiennictwie dotyczacym schorzen tla
alergiczrnego duzo uwagi poswieca sie alergiom
pokarmowym lub aerogennym. Fierwsze stwier-

dzono u cielat karmionych mlekiem lub
preparatami zastepczymi (12, 26) oraz u
bydla mlodego i doroslego po podaniu
splesniatej kiszonki (50) Ilub splesniatego

siana (69). Z czynnikéw wdychanych z powie-
trzem, a wywolujacych alergie u bydla wymie-
nia sie pylki roélin, ple$nie 1 kurz (10). Wilkie
(68) wywolal alergiczne zapalenie pluc u cielat,
ktorym podawal Micropolyspora faeni w aeroso-
lu, Czas wystapienia objawdw, jak réwniez pro-
by biernej skérnej anafilaksji, biernej hemaglu-
tynacji i zahamowania migracji makrofagdéw
wykazywaly, ze w przebiegu schorzenia u zwie-
rzat tych zachodzila reakeja alergiczna I, 11 i IIT
typu. Nadwraziiwo§¢ na alergeny zawarte w
kurzu opisal Pasternak i Brysin (53).

Schorzeniem zwigzanym ze stanem najwraz-
liwosci jest zespol (syndrom) zaburzen oddecho-
wych (BRDS — bovine respiratory distress
syndrome). Obejmuje on jednostki chorobowe o
przebiegu najcze$ciej ostrym, wywolane roéz-
nymi przyczynami, a okreslane jako ostra ro-
zedma plue, ostra §rodmigzszowa rozedma piuc,
atypowe $rédmiazszowe zapalenie pluc, rozed-
ma oddechowa, astma bydleca, ,,farmer’s lung”,
,fog fever” i in. Rdéznicowanie tych choréb na
podstawie objawow klinicznych, okolicznosei
powstawania i zmian patologicznych, jest czesto
niewystarczajace, przyjeto wiec ogélna nazwe
BRDS (10). Przypuszczalne czynniki etiologicz-
ne wywolujace ten syndrom mozna ujaté w
dwie grupy:

a) nadwrazliwosé np. na robaki plucne (Dic-
tyocaulus viviparus) i na grzyby, szczegdlnie
pleénie siana (Micropolyspora faeni). Zaroba-
czenie robakami plucnymi, a nieckiedy glistami
(Ascaris sp.) wywoluje w mlodego bydia dusz-
nos¢, kaszel i charlactwo. Alergia jest prawdo-
podobnie jednym z czynnikéw wywolujacych
te objawy, o czym moze $wiadczyé dodatni wy-
nik préb skérnych z uzyciem ekstraktu robakow
plucnych (13); co wiecej — objawy kliniczne
sg czesto ostrzejsze, gdy robaki sa wydalane, niz
gdy zarobaczenie jest duze (32). Samoistne wy-

zdrowienie obserwuje sie czesto w 4—5 tyg. po
do$wiadczalnym zarobaczeniu, co uwazane jest
takze za rezultat dzialania mechanizmu alergii
(31).

Pewne formy BRDS przypominaja schorzenie
okreslane u ludzi nazwa atypowego i §rodmiaz-
szowego zapalenia pluc (,,farmer’s lung”), ktére,
jak wspomniano wezeéniej, jest wynikiem typu
III uczulenia na plednie siana (38). Wystepuja
one u zwierzgt przebywajacych w warunkach
zapylenia. Przeciweiala precyp1tu3ace plesnie
stwierdza sie zaréwno w surowicy niektérych

pacjentéw ludzkich, jak i zwierzecych (33, 55).
Jedna&ze wspolzaleznosc miedzy klinicznymi
ohjawami i obecnodcig prycipityn w surowicy
bydia nie jest tak duza jak u ludzi. Niekiedy
przeciwciala swoiste dla pleéni wystepuja u byd-
ia, ktore nigdy nie bylo dotkniete schorzeniem
ukladu oddechowego. Z drugiej strony syndrom
wystepuje czesciej w stadach bydla, w ktérych
duzy odsetek zwierzat posiada precypityny w
surowicy (51

b) za druga grupe przyczyn wywolujacych
BRDS przyjmuje sie intoksykacje spowodowa-
ne przez splesniale ziemniaki, rzepe, wyslodki,
rosliny lakowe bogate w dl-tryptofan oraz
toksyny beztlenowedw. Inhalacje toksycznych
gazdw powstajagcych podezas fermentacji w
Zwaczu lub silosach, wzrost azotandéw w diecie,
wypasanie na pastwiskach uzyZnianych nawo-
zami sztucznymi, zachwianie bilansu mineral-
nego i alkelizacja wody pitnej moga by¢ przy-
czynami  wspoldzialajacymi w  powstawaniu
omawianego syndromu.

Z grupy choréb objetych nazwg BRDS Bre-
eze 1 wsp. (13) oraz Selman i wsp. (73) wylaczyli
ostatnio idiopatyeczne ostre §rédmigzszowe za-
palenie viuc zwane ,fog fever”. Schorzenie to
wystepuje glownie na jesieni u dorostego bydia
w W. Brytanii i charakteryzuje sie dusznoscia,
kaszlem, nieznacznym wzdeciem oraz zaparciem
lub biegunke. Niekiedy 50—100% zwierzat w
stadzie jest dotknietych tym schorzeniem, a
30% pada. Czynnik eticlogiczny nie jest doklad-
nie ustalony, wymienia sie przyezyny podobne
jak przy BRDS, a wigc intoksykacje pokarmo-
we i reakcje alergiczne na larwy robakéw piuc-
nych.

Pimiennictwo

. Aitken M. M., Sanford J.: Vet, Rec. 82, 418, 1968.

. Aitken M. M., Senford J.:. J. Comp. Path. 79, 131, 1969.

. Aitken M. M., Sanford J., Zarkower A.. Res. vet. Sci. 16,
199, 1974,

. Bazaral M., Orgel H. A., Hamburger R. N.: Clin. exp. Im-
mun. 14, 117, 1973.

. Bauer K Ka:lden 0. R,
tierérztl. W%hx‘ 83, 292, 1970

. Beadle G. G., Pay T. W.: Res. vet, Sci. 19, 1, 1975,

. Benton C., Floar w., Petzolat K.: Zentbl. VetMed 233, 200,
1976.

. Black L.: Vet. Rec. 160, 195, 1977.

. Black L.: Vet, Bull. Weybridge, 49, 1, 1979.

10. Black L.: Vet. Bull. Weybridge, 49, 77, 1979.

11. Black L., Pay T. W.: J. Hyg., Camb. 74, 189, 1975.

12, Boogaerdt J., Van Koetsveld E. E.: Tijdschr. Diergeneesk.

86, 1287, 1961.
13. Breeze R. G., Pirie H. M., Selman I. E., Wiesman A.: Vet.
Bull.,, Weybridge 46, 243, 1976.

14, Cempbell S. G.: Cornell Vet. 60, 240, 1970.

15. Campbell S. G.: Cornell Vet. 60, 684, 1970.

16, Cochrane C. G.: J. exp. Med. 134, 75, 1971,

17, Darcel C., Dorward W. J.: Can. vet. J. 13, 100, 1972.

Mussgay M.: Berl. Minch.

=2 ch o S I PO K=

©® o

709



Nr 9

MEDYCYNA WETERYNARYJNA

Rok XXXVI

18. Dennis R. A, O'Hara P. J., Young M. F., Dorris K, D.:
J. Am. vet. Med. Ass. 156, 1861, 1970,

19, Dick H. M., Dawson C. O., Campbell J. D,: Clin, Allergy
3, 29, 1973.

20, Dixon F. J., Feldman J. D., Vazquez J. J.: J. exp. Med.
113, 899, 1961.

21. Doman I.: Magy. Allator Lap. 28, 687, 1973,

29, Dorchies P.: Revue Med. vet. 126, 599, 1975.

23, Doyle J. J.: Int. Archs Allergy 45, 744, 1973.

24, Eyal J., Mayer E.: Refuah vet. 28, 62, 1971,

25. Ficarelll R., Vezzani E., Ballarini G.: Clinica vet., Milano
94, 173, 1971.

26, Frens A. M., Van Den Grift J., Dammers J.. Tijdschr..
Diergeneesk. 86, 255, 1961.

97, George M., Vaughan J. H.: Proc, Soc. exp. Biol. Med. 111,
514, 1962,

28, Greenway J. A., McCraw B. M.: Can. J. comp. Med. 34,
227, 1970.

29, Hudson J. R.: Vet. Rec, 63, 701, 1951.

30. Junge U., Hoekstra J.,, Wolfe L., Deinhardt F.: Clin. exp.
Immun. 7, 431, 1970.

81, Jarrett E. E.: Vet. Rec. 93, 480, 1973. i

32. Jarrett W. F., McIntyre W. I, Jennings F. W,, Mulligan
W.: Vet. Rec. 69, 1328, 1057.

33. Jenkins P. A., Pepys J.: Vet. Rec. 77, 464, 1965.

34, Kaaden O. R., Mussgay M, Bauer K.: Z. Immun Forsch.
141, 441, 1971.

35. Kast A.: Jap. J. vet. Sci. 34, 283, 1972.

36. Klesius P. H., Kristensen F., Elston A. L., Williamson O.
C.: Exp. Parasit. 41, 480, 1877,

37. Koprowskl H., Fernandes M. V.: J. exp. Med. 116, 467, 1962.

38. Lacey J.: J. gen. Microbiol. 51, 173, 1968.

39, Lapage G.: Veterinary parasitology. Oliver and Boyd, Edin-
burgh — London 606, 1968.

40, Leeman W., De Weck A. L., Schneider C. H.: Nature,
Lond. 223, 621, 1989,

41, Maini R. N., Beck A., Roffe L.: Tubercle 55, 269, 1974.

47, Marthaler A.: Schweizer. Arch, Tierheilk. 112, 125, 1970.

43, Merrett T. G., Merrett J., Cookson J. B.: Clin. Allergy 6,
131, 1976.

44. Mayr A.: Berl Miinch. tierdrztl. Wschr. 81, 349, 1968,

45. Mayr A., Ringselsen J., Baljer G., Bibrack B., Wallner J.,
Zimmer H.: Zentbl., VetMed. 16B, 487, 1969.

46. Michel J. F., Coates G. H.: Vet. Rec. 70, 584, 1938.

47. Mirri A.: Clinica vet., Milano 73, 167, 1950.

43, Moller E.. Science 47, §73, 1963.

49. Morein B., Moreno-Lopez J.: Zentbl. VetMed, 20B, 540, 1973.

50. Mucha M.: Medycyna Wet., 28, 690, 1972,

51, Nicolet J., Haller R., Herzog J.: Infect. Immun. 6, 38, 1972,

52. Ono M., Watanabe S.: Jap. J. vet. Sci. 18, 141, 1956.

53. Pg%%ternak N. I, Brysin V. G.: Veterinarija, Moskwa 7, 68,
1965.

54, Pepys J.: Clin., Allergy 3, 491, 1973.

55. Pirie H. M., Dawson C. O., Breeze R. G., Selman I. E,
Wiseman A.: Clin. Allergy 2, 181, 1972,

56, Praioren F.: Veterinaria, Milano 13, 117, 1964,

57. Ramsey E. W., Brandes L. J., Jacobs K. H., Goldenberg
G. J.: Cell. Immun. 23, 334, 1976.

58. Renes I.: Magy. allatory. Lap. 31, 115, 1976.

59. Roder K. H.: Tierarztl. Umsch. 18, 343, 1963.

60. Kosenan W., Moon H. D,: J. Immun. 96, 80, 1866,

61. Rzucidlo L.: Immunologia Gruglicy i szczepieft ochronnych,
PZWL, 1974.

62. Selman I. E., Wiseman A. Breeze R. G., Pirie H. M.:
Vet. Rec, 99, 181, 1976,

63. Sharbaugh R. J., Majeski J. A., Garlick N. L.: Am, J. vet.
33, 1067, 1972.

64, Soothill J. F., Stewart M. W.: Clin. exp. Immun. 9, 193,
1971.

65. Szaflarskt J.: Medycyna Wet. 6, 585, 1950.

66. Walford R. L., Gallagher R., Sjearde J. R.: Science 144,
868, 1964.

87. Wells P. W., Eyre P.: Vet. Rec. 87, 173, 1970.

68, Wilkie B. N.: Can. J. comp. Med. 40, 221, 1976,

69. Wray C., Tomlinson J. R.: J. path. Bact. 98, 61, 1969.

70, Wray C., Thomlinson J. R.: Res, vet, Seci. 13, 563, 1972,

71. Zérawski C.: Medycyna Wet. 33, 332, 1877,

Adres autora: prof. dr Cezariusz Zérawski, ul. Partyzantéow
57, 24-100 Pulawy.

STANISEAWA LEWANDOWSKA, JERZY NOWACKI,

ZDZISEAW STARONIEWICZ, ZENON WACHNIK

Wartos¢ odczynéw serologicznych w przebiegu
doswiadczalnej listeriozy krélikéw

Z Instytutu Choréb Zakaznych 1 Inwazyjnych Wydzialu Weterynaryjnego AR we Wroctawiu

Dotychczas stosowane w rozpoznawaniu li-
steriozy odczyny serologiczne nie sg zbyt swoi-
ste, gdyz listerie moga posiadaé¢ wspdlne anty-
geny z innymi drobnoustrojami (3, 9, 13, 14),
lub zawieraé antygen powierzchniowy L. hamu-
jacy reakcje serologiczne (5, 10). Listerie sg
szeroko rozpowszechnione w przyrodzie, co po-
wodowa¢ moze u ludzi i zwierzat bezobjawowe
zakazenia i pojawienie sie przeciwcial listeric-
wych. Biorgc to pod uwage postanowiono wy-
konaé¢ badania, majgace na celu ustalenie takich
metod, ktére beda najbardziej swoiste w wy-
krywaniu zakazed bezobjawowych, jak rowniez
przesledzié wplyw srodkéw bodzcowych pow-
szechnie stosowanych w leczeniu zwierzat na
dynamike i swoistoéé odczynow.

Materialt i metody

Do badan uzyto 21 krélikéw rasy belgijskiej, w wie-
ku okolo 1 roku klinicznie zdrowych, ujemnie reagu-
jacych w odczynach serologicznych w kierunku liste-
riozy i nie wykazujacych zmian w obrazie bialo-
krwinkowym. Dziesie¢ krolikow zakazZono paleczka-
mi L. monocytogenes — serotyp 1 i 4b. Listerie po-
dawano doustnie trzykrotnie w odstepach 3-dniowych
w dawkach wzrastajacych od 1,5 do 2 ml/kg o gestos-
ci 108 w 1 ml.

Krew do badania serologicznego i hematogicznego
pobrano przed zakazeniem 2-krotnie w odstepie ty-
godnia przez okres 12 miesigey.
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Krolikom tym oraz 11 krolikom zdrowym nie z
zonym podano po 14 miesigcach od zakazenia ce
mangan, jednorazowo w ilosci 0,6 ml domiesniowa. o
2 micsigeznej oheerwacii, 'w czasie ktorej krew pobie-
rano w odstepach tygodniowych, wstrzyknigto ponow-
nie podskornie jednorazowo biotropine w dawce 2 ml
na krélika. Po dalszych 2 miesigcach biotropine poda-
wano 3 krotnie w odstgpach 3 dniowych,

Po ukonczeniu obserwacji kroliki zgladzono i wyko-
nano hadanie sekcyjne i bakteriologiczne.

Badania serologivzne w kierunku listeriozy przepro-
wadzono za pomoea odczynéw: aglutynacji (OA) i im-
munociluorescencii (OIF). Odezyny te wykonano z an-
tygenami O i H uzyskanymi z tych samych szezepow,
ktérymi zakazono zwierzeta, Antygen O (bez srodka
konserwujacego) przygofowano z zabitych w autokla-
wie paleczek L. monocytogenes o gestosei 108 w 1 ml.
Antygen H sporzadzono wg metody podanej przez Se-
eligera (12), OA wykonywano rozciefczajac plynem
fizjnlogicznym surowice badang od 1:10, dodawano po
kropli antygen i przetrzymywano w temp. 37°C w cig-
gu 18—20 godzin, po czym odczytywano w aglutyno-
skopie. OIF podredniej wykonano wg ogbluie przyje-
tych metod (7). Preparaty =z antygenem O suszono W
cieplarce w temp. 37°C, a nastepnie utrwalano ter-
micznie. Matomiast preparaty z anlygenem H suszono
tylko w cieplarce w temperaturze 41°C w przeciggu
30 minul. Uzywano znakowanych surowic antyglobu-
linowych produkeji Difco, kiore wysycono proszltiem
watrobowym celem usunigeia nieswoistego dwiece-
nia.

Badanie hematologiczne obejmowalo: ilo$¢ czerwo-
nych i bialych ciatek krwi oraz obraz bialokrwinko-
wy.



