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JERZY MOLENDA

Aspekty patogenezy kolibaktoriozy prosiat ssqcych

Z Zakadu Higieny Weterynaryjnej we Wroctawiu

Zachorowania na kolibakterioze, podobnie
jak 1 na szereg innych choréb zakaznych,
uwarunkowane sg wlasciwosciami patogennymi
zarazka (jego inwazyjnosci i toksycznodcig) z
jednej strony, a stanem wrazliwoéci makro-
organizmu z drugiej. O. tzw. ,,wrazliwosci” lub
,podatnoéci” zwierzecia na zachorowanie sta-
nowig warunki srodowiska zewnetrznego, w
ktorym zwierze przebywa oraz wlasciwosci
samego makroorganizmu, takie jak wszelkie
nieprawidlowosei w budowie anatomicznej
przewodu pokarmowego lub funkecji mechaniz-
méw fiziologicznych decydujgcych o wladciwe]
jego pracy, jak réwniez stan odporno$ci zwie-
rzecia. Wystapienie powyzszych czynnikéw
stwarza dopiero warunki sprzyjajace rozwojowi
zarazka i ujawnieniu sie jego patogennych wla-
sno$ci. Te ogoélne uwarunkowania decydujg
o mozliwo$el patogennego dzialania paleczek
okreznicy i wystgpieniu schorzenia u zwierzat.
Istotno§¢ ich znalazla takze potwierdzenie w
tym, co w tej chwili wiadomo o patogenezie
kolibakteriozy prosigt ssacych. Schorzenie to
wystepuje najczesciej w fermach przemysto-
wych i przebiega albo pod postacig posocznicy
obserwowanej zwykle u prosigt oseskow, albo
jako zapalenie zZoladka i jelit wystepujace na
przestrzeni calego okresu przebywania prosigt
przy maciorze.

Patogenne dzialanie paleczek okreznicy za-
lezy zatem od interakcji ujemnych czynnikow
Srodowiskowych, oslabiajacych naturalng od-
pornos$é organizmu oraz chorobotwoérezych wla-
Sciwosci zarazka. Do pierwszej grupy czynni-
kéw nalezy =zaliczyé, oprécz niewlasciwych
warunkéw zoohigienicznych w pomieszezeniach
dla zwierzat, takze uposledzenie lub niemo-
znosé pobierania pokarmu przez prosieta. Wy-
nika ona albo z anatomicznych niedorozwojow
lub uszkodzeri sutkow, albo — co stwierdza
si¢ znacznie czedciej -— z zapaleni wymion
u macior. Schorzenie to wystepuje albo samo-
istnie, albo lacznie z zapaleniem drog rodnych
pod postaciag tzw. ,,syndromu MMA” (42, 53, 63,
85). Objawia sie bezmlecznoscig lub zmniejszo-
nym wydzielaniem mleka, podwyzszeniem ogol-
nej cieploty ciala, przejsciows leukopenig oraz
obnizeniem stosunku bialko/fibrynogen w plaz-
mie (64). Najczesciej wyosobnianymi drobno-
ustrojami ze zmienionych chorobowo gruczo-
16w mlekowych u macior byly Klebsiellu pneu-
moniae i Escherichia coli (31, 40, 64). Ostatnio
Bertschinger i wsp. (6) wykazali, ze gruczoly
mlekowe macior w okresie bezposrednio przed
porodem jak i tuz po porodzie sg wybitnie
podatne na zakazenia bakteryjne. Stwierdzili
oni, ze tak niewielka ilo$¢ jak 120 komérek

Ki. prneumonice wprowadzona na skore sutka
spowodowala w 78 przypadkach na 142 badane,
ostre zapalenie wymienia z bezmlecznoscig
i zapaleniem macicy. Wynika z tego, ze istnieje
stosunkowo duza latwo$¢ rozwoju zakazen bak-
teryjnych w gruczole mlekowym, ktéry w okre-
sie szczytowego przygotowania do podjecia
swych fiziologicznych funkecji znajduje sie na
pograniczu stanu patologicznego, wydatnie osta-
biajacego miejscowg odpornosé.

W warunkach prawidlowych przewdéd pokar-
mowy prosiagt posiada fiziologiczne bariery
utrudniajace implatacje patogendéw jelitowych
w blonie Sluzowej jelit. Usuniecie tych barier
lub uposledzenie ich dzialania wydatnie utatwia
inwazje blony §luzowej przez patogenne dro-
bnoustroje. Do barier tych zalicza sie:

— plaszez §luzowy utworzony z glikoprotein
1 glikolipidéow, wyscielajgcy blone $luzows prze-
wodu pokarmowego i spelniajacy role receptora
dla bakterii i ich toksyn (65, 87),

— kwasna bariera zoladkowa inaktywujaca
wiele bakterii i toksyn zanim osiggng one
dalsze partie przewodu pokarmowego (65); ma
mniejsze znaczenie u prosigt esesskow,

— lizozym i sole zdlci, substancje, ktérym
przypisuje sie dzialanie antybakteryjne, lecz
ktorego istota nie zostala w pelni poznana (87).

— ruchy perystaltyczne jelit przesuwajgce
w kierunku kaudalnym zmieszane ze S$luzem
masy bakteryjne i skracajace tym samym czas
kontaktu patogennych drobnoustrojéw z komér-
kami nablonka jelit (1, 15).

Zaburzenia prawidlowej funkcji przewodu
pokarmowego manifestuja sie w pierwszym
rzedzie biegunkg W mechanizmie powstawania
biegunki zasadnicze znaczenie przypisuje si¢
takim czynnikom jak: przyspieszenie ruchow
perystaltycznych jelit, wzmozona przepuszczal-
nos¢ blony Sluzowej jelit, wzrost aktywnosci
wydzielniczej oraz zaburzenia we wtornej
resorpcji blony S$luzowej (42). Wszystkie te
czynniki wystepujace Igcznie, lub kazdy od-
dzielnie, powoduja zaburzenia w prawidlowej
funkcji jelit, objawiajace sie biegunka. Przy-
spieszenie ruchéw perystaltycznych jest zwykle
odruchem obronnym organizmu, majacym na
celu mozliwie szybkie usuniecie czynnika upo-
Sledzajacego czynnosé jelit. Jest jednak watpli-
we, aby odruch ten byl pierwotnym czynnikiem
inicjujacym biegunke w przebiegu kolibak-
teriozy. W "tym przypadku raczej zwolnienie
szybkosci przesuwania tresci jelitowych sprzy-
jaloby namnazaniu sie paleczek okreznicy. Na-
silanie sie biegunki w przebiegu choroby jest
najprawdopodobniej wynikiem porazenia pery-
staltyki, kiedy to Sciana jelit, nie mogaca spro-
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sta¢ wzrastajacym zadaniom transportowym,
sprawia wrazenie rury, przez kiora wydalane
sa duze ilosci plynnej tresci. Oczywiscie nie
mozna wykluezy¢ pierwotnej stymulacji pery-
staltyki jelit przez bakterie. By¢ moze, podob-
nie jak to ma miejsce w przebiegu ‘cholery
u ludzi (43), enterotoksyna paleczek okreznicy,
podobnie jak enterotoksyna Vibro cholerae,
wywiera takze bezposredni wplyw na miesnie
Sciany jelit, powodujac wzrost czestotliwoéel
ich skurczéw.

W warunkach fiziologicznych istnieje staly
przeplyw wody i elektrolitow ze §wiatla jelit
do krwiobiegu i w kierunku odwrotnym. Sekre-
cja czyli przeplyw z krwiobiegu do $wiatla jelit
i absorbcja — przeplyw w kierunku odwrot-
nym zachodzg réwnoczeénie. Kiedy rozpatruje
sie przewéd pokarmowy jako calosé u klinicz-
nie zdrowego prosiecia absorpcja przewyzsza
sekrecje dajac tzw. ,absorbcje netto”. Wyzsza
aktywno$¢ absorpeyjna blony Sluzowe] jelit
wynika z koniecznosci wtornego wehloniecia
nie tylko wydzieliny przewodu pokarmowego,
na ktéra skladaja sie §lina, sok zolagdkowy, wy-
dzielina jelit, trzustki, z61¢ itp., ale takZe okre-
§lonej partii strawionego pokarmu (46). Przy-
kladowo objetos¢ wydzieliny przewodu pokar-
mowego u dwutygodniowego cielgcia wynosi
6 1/godz. (45). Zatem w stosunku dziennym masy
te kilkakrotnie przewyzszaja objetosé krwi. Tak
wiec praca, ktéra wykonuje przewod pokarmo-
wy jest ogromna. Przechodzenie tych ilosci
plynéw w obie strony odbywa sig glownie przez
bierna dyfuzje. Tylko nieznaczna ich czesé wy-
maga czynnego transportu (46). Jezeli zatem
ogolna aktywnos¢ sekrecyjna wazrasta lub ma-
leje zdolno§é absorpeji, pojawiajacy sig nad-
miar plynu zalega w §wietle jelit i jest usuwa-
ny przez biegunke. Toczacy sie¢ W jelitach pro-
ces zapalny (np. na tle bakteryjnym) powoduje
wzrost ciénienia hydraulicznego, a tym samym
w wyniku wytworzonego ujemnego gradien-
tu — wzrost przeplywu z rozszerzonych naczyn
krwionoénych do $wiatla jelit. Istnieje takze
zjawisko odwrotne, kiedy powodem biegunki
jest zmniejszenie przepuszczalnosci blony slu-
zowej w kierunku przeciwnym. Wiedy to, zwy-
kle wskutek atrofii nablonka kosmkéw jelito-
wych treéé pokarmowa nie moze byé w od-
powiedniej iloeci wechlonieta, a kumulacja
nadmiaru prowadzi takze do biegunki. Stan
wybitnie wzmozonej przepuszczalnosci blony
sluzowej, obawiajacy sie przenikania do gwiatla
jelit duzych ilogci albumin, plazmy i erytrocy-
t6w, powodowany jest zapadcia blony sluzowe]
i zniszczeniem komoérek na duzych przestrze-
niach tkanki jelitowe].

Przepuszczalnoéé blony §luzowe]j jelit w prze-
biegu kolibakteriozy nie ulega zmianie (44, cyt
za 46). Istotnym czynnikiem w rozwoju biegunki
okazala sie hipersekrecja (49). Aktywnosé
sekrecyjna lub absorpcyjna nablonka jelito-
wego rozni sie znacznie W zaleznosci od jego
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usytuowania anatomicznego. Krypty jelitowe
wyscielajg mlode, niedojrzale komorki nablon-
kowe o slabej aktywnosci absorpcyjnej, nato-

-miast w znacznym stopniu ulatwiajgce trans-

misje elektrolitow z krwiobiegu do $wiatla jelit
(5, 45). Komorki te w miare dojrzewania ulega-
ja proliferacji i migruja do kosmkéw jelito-
wych, gdzie traca zdolnosci proliferacyjne
i réznicujace sie w dojrzale komoérki nablon-
ka kosmkéw jelitowych, spelniajgce wiekszosc¢
funkeji trawiennych i absorpcyjnych (49). Bie-
gunke w przebiegu kolibakteriozy powoduje
wlasnie wzmozona aktywnosé sekrecyjna krypt
jelitowych przy prawidlowej absorpeji kosm-
kow (44). W badaniach histopatologicznych nie
stwierdza sie zmian patologicznych w nablonku
jelitowym (12). Brak uszkodzen nablonka jeli-
towego oraz charakter plynu sekrecyjnego bo-
gatego w elektrolizy (wolnego od eksudatu
bialkowego) jest uzytecznym momentem dia-
gnostycznym, odrézniajacym kolibakterioze od
innych biegunek bakteryjnych i wirusowych
wystepujacych u prosigt (12, 43, 44, 46, 47).

Zaburzeniem funkcjonalnym, powodujgcym
rowniez wystepowanie biegunki, jest uposle-
dzenie resorpcji blony §luzowej jelit. Ten me-
chanizm odgrywa decydujaca role w rozwoju
biegunki powodowane] przez wirus TGE. W
przebiegu tego schorzenia upo$ledzenie trawie-
nia i absorpecji, wynika z rozleglych zmian
atroficznych nablonka kosmkéw jelitowych (41,
43). Procesy fermentacyjne, bedace nasteps-
twem zaburzen w trawieniu i absorpcji, a roz-
wijajace sie przy wspoludziale bakterii, pro-
wadza do obnizenia pH katu. Atrofia nablonka
jelitowego oraz kwasny odezyn kalu sa uzytecz-
nymi cechami diagnostycznymi w roznicowaniu
TGE i kolibakteriozy (12, 44).

Przedstawione powyzej w zarysie mecha-
nizmy dysfunkcji jelitowych sa efektorami
schorzen objawiajacych sie biegunks. Nalezy
zatem zastanowié sie, jakie wlasciwos$¢éi pa-
leczek okreznicy umozliwiaja tym drobnoustro-
jom namnozenie sie¢ oraz zaburzenie funkeji
jelit. Wéréd wiasciwosci tych nalezy wymienié
antygeny O i K odpowiedzialne za odczyny za-
palne w tkankach (59) oraz przeciwdzialajace
aktywnoéci bakteriobojezej komoérek fagocy-
tarnych i plynéw tkankowych (56, 70, 86).
W populacji paleczek okragznicy wystepuje
szereg serotypow regularnie wyosabianych z
przypadkéw kolibakteriozy u poszczegdlnych
gatunkéw zwierzat. Mozna wigc méwié o ga-
tunkowym powinowactwie tkanek przewodu
pokarmowego do okreslonych serotypow Esche-
richia coli. Jakkolwiek antygenom O i K przy-
pisuje sie dzialanie antyfagocytarne, to jednak
podstawowe znaczenie dla rozwoju kolibakte-
riozy ma zdolno$é kolonizacji blony sluzowej
jelit, wlasciwa patogennym serotypom E. coli.
Jak sie okazalo zdolnoSci takie posiadaja pa-
leczki okreznicy, wytwarzajace specyficzne
rzeski — fimbrie somatyczne, na ktérych zloka-~
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lizowane sg receptory umozliwiajgce adherencje
bakterii do komoérek nablonka jelit. Takie ,,umo-
cowanie” bakterii do komoédrek nablonkowych
zapobiega przesuwaniu ich w kierunku kau-
dalnym i wydaleniu na zewnatrz. Obecnie zna-
nych jest kilka antygenéw fimbrialnych umozli-
wiajacych abherencje paleczkom okreznicy do
komorek nablonka jelit cienkich. Najlepiej po-
znanym i stosunkowo najczesciej wystepujacym
u szczepoéw patogennych dla prosigt jest anty-
gen K88 (4, 16, 17, 22, 26, 30, 32, 74, 75, 80). Poza
nim u szczepdéw wyosobnionych od prosiagt pad-
Iych na kolibakterioze stwierdzono antygen
K99 (49), wystepujacy przede wszystkim u pa-
teczek okreznicy chorobotwoérczych dla cielat
(22, 23, 48, 75) oraz antygen P987 (22, 23, 29,
30, 54) i typ wspdlny I (29, 67). Prawdopodob-
nie istniejg jeszcze inne typy fimbrii umozli-
wiajacych adhrencje do komérek nablonka jelit
paleczkom okreznicy, nie posiadajgcym zadnego
z Ww. antygenow (27). Wystepujace u chorobo-
tworczych dla prosigt paleczek okreznicy anty-
geny K88, K99, P987 zbudowane sg z powtarza-
jacych sie segmentéw bialkowych o ciezarze
czasteczkowym od 19 000 do 29 500 (50, 51, 55).
Ostatnio Smyth i wsp. (78) wykazali, ze wlas-
ciwosci komérki bakteryjnej, takie, jak: ladunek
powierzchniowy i wlasciwosci hydrofobowe, do-
starczaja cennych danych odnoénie molekular-
nych stosunkéw interakcji miedzy bakteriami
a blong komorkows komdrek makroorganizmu.
Okazalo sie, ze wsréd aminokwaséw wchodza-
cych w skiad antygenu K88 przewazaja amino-
kwasy z apolarnymi latcuchami bocznymi, wa-
runkujacymi wlasciwosci hydrofobowe (29, 83).
Podobng redukcje ladunku powierzchniowego z
jednoczesnym wzrostem aktywnosci hydrofo-
wej stwierdzono u fimbrialnych w przeciwien-
stwie do bezfimbrialnych form K99 i. typu
wspodlnego I Escherichia coli (9, 23, 28, 55).
Wlasnie apolarne ugrupowania warunkujace
aktywnos$é hydrofobows sa, zgodnie z koncep-
cja Smytha i1 wsp. (78), motorem interakeji
miedzy powierzchniami komdrek eukariotycz-
nych i prekariotycznych poprzez przemieszcza-
nie wody i tworzenie wigzan hydrostatycznych
wykorzystujac do tego celu entropie reaguja-
cych ukladow.

Isaacson i wsp. (30) stwierdzili, ze z jedng
komoérks nablonka jelitowego prosiat moze po-
faczyé sie 30 do 40 komorek palteczek okrez-
nicy. Autorzy c¢i uwazaja, ze w rabku szczo-
teczkowym enterocytéw znajdujg sie recepto-
ry dla réznych typéw antygendw adhezyjnych,
umozliwiajacych kolonizacje nablonka jelito-
wego posiadajacym je Escherichia coli.

Wytwarzanie antygenéw adhezyjnych przez
komoérke bakteryjng kontrolowane jest gene-
tycznie przez pozachromosomalne czynniki
dziedziczno$cei tzw. plazmidy. W ten sposéb de-
terminowana jest synteza antygenéw K88,
K99 i P987 (30, 57, 76), natomiast wytwarza-
nie fimbrii typu wspoélnego I uwarunkowane
jest przez geny chromosomalne (32). Plazmidy

te mogg by¢ przekazywane na drodze koniuga-
cji z bakterii-dawey na komoérke-biorce zardw-
no w warunkach in vitro jak i in vivo (25, 49
57, 72, T4). Smith i Huggins (78) natomiast do-
nosza o istnieniu réznic w zdolnosci prolife-
racji w Swietle jelit zaleznych od rodzaju an-
tygenéw adhezyjnych. I tak szezepy posiadajace
antygen K88 kolonizowaly jelito cienkie pro-
sigt na calej dlugosci tak samo intensywnie,
podczas gdy szczepy z antygenami K99 i P987
adsorbowaly sie glownie w tylnym odcinku je-
lif cienkich. Potwierdza to sugestie o szczegél-
nym powinowactwie gatunkowym antygenu
K88 do komoérek nabtonka jelitowego prosiat.
Pozostate antygeny kolonizacyjne sa znacznie
rzadziej stwierdzane u szczepéw wyosobnia-
nych od prosiat z kolibakterioza.

Zdolnoé¢ kolonizacji blony sSluzowej jelit
cienkich jest podstawows cechg patogennych
paleczek okreznicy. Kolejng ich wtasciwoscig
jest zdolno$é produkowania enterotoksyny —
czynnika odpowiedzialnego za wystapienie bie-
gunki (3, 24, 35, 71). Badania mad strukturg
enterotoksyny wykazaly, ze nie jest ona sub-
stancja jednorodng. W sklad jej wchodzg dwie
frakcje réznigce sie wrazliwoscig cieplng, cie-
zarem czasteczkowym i immunogennoscia (73).
Skladowa cieplowrazliwa (LT) nie wydzielana
pozakomérkowo, ulega inaktywacji w 65°C,
charakteryzuje sie wysokim ciezarem czgstecz-
kowym i immunogennoS$cig (73). Ciezar czgs-
teczkowy natywnej frakcji cieplowrazliwe]
wynosi 73 000 (37). Oczyszczona LT ulega roz-
ktadowi po traktowaniu siarczanem sodowo-
-laurylowym na dwie skladowe o ciezarze
czasteczkowym 44 000 i 30000 (37). Kompo-
nent o ciezarze 30 000 stwierdzono w prepara-
tach enterotoksyny otrzymanych z paleczek
okreznicy, hodowanych w temperaturze niz-
szej niz 28°C lub znajdujacych sie we wezes-
nym stadium loecarytmicznej fazy wzrostu.
Jest on prawdopodobnie identyczny z kompo-
nentem A toksyny Vibrio cholerae (37, 38)
i w przeciwiefistwie do skladowej o ciezarze
czasteczkowym 44 000 nie ulega inaktywacji
i degradacji po ogrzewaniu w temperaturze
65°C (37).

Wydzielana pozakomérkowo, cieplocdporna
frakecja enterotoksyny (ST) o punkcie izoelek-
trycznym = 3,7 (84), ulega inaktywacii po o-
grzaniu w temveraturze 121°C, posiada ciezar
czasteczkowy (4000) i jest nieimunogenna (73).
Po ekstrakeji metanolem uzyskuje sie z niej
dwie skladowe: rozpuszczalng w metanolu —
aktywng po wprowadzeniu per os u 1—3 dnio-
wych prosigt i osesskéw mysich, natomiast
nieczynng u prosiat odsadzanych oraz nieroz-
puszezalnych — powodujaca biegunke u pro-
siat odsadzonych, a nieczynna u oseskéw my-
sich i prosigt 1—3 dniowych (10).

Obie frakcje enterotoksyny paleczek okrezni-
cy réznig sie nasileniem i czasem trwania wy-
wolywanej przez nie biegunki. Po podaniu pro-
sietom frakeji cieptowrazliwej biegunka wy-
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stepuje pésniej i trwa diuzej miz po podaniu
frakcji cieploopornej, powodujacej natych-
miastowy, lecz krétkotrwaly odezyn biegunko-
wy (73). Szczepy patogennych dla prosiat pa-

leczek okreznicy moga wytwarza¢ albo obie -

frakcje enterotoksyny, albo jedynie skladowa
cieplooporng (61, 62). Prawdopodobnie istniejg
takze réznice ilosciowe w mozliwosciach pro-
dukecji poszczegdlnych frakeji enterotoksyny
przez rézne szczepy E. coli. Kunkel i Robertson
(37) wykazali, ze patogenne dla ludzi patecz-
ki okreznicy produkowaly 10—15 razy wiecej
cieplowrazliwej frakeji enterotoksyny niz szcze-
py wyosobnione od prosigt.

Aktywnoéé enteropatogenng paleczek okrez-
nicy okresla sie za pomocg festu podwigzanych
petli jelitowych. Uwaza sie, ze najbardziej
miarodajne wyniki uzyskuje sie uzywajac do te-
stu zwierzat tego samego gatunku jak te, z
ktérych badany szezep wyosobniono (74). W
badaniach aktywnogei biologicznej preparatow
enterotoksyny okazaly sie uzyteczne rowniez
zwierzeta laboratoryjne. Oseski myszy (84), a
takze szezurdéw (39) reaguja biegunka na do-
ustne podanie cieploopornej frakeji enteroksy-
ny. Aktywno$é frakcji cieplowrazliwe] nato-
miast okredla sie obserwujgc jej dzialanie na
hodowle komérek Y-1 nadnerczy uzyskanych
7z popromiennych guzéw kory nadnerczy (61,
88).

Podobnie jak synteza antygenéw umozli-
wiajacych kolonizacje nablonka jelitowego,
takze zdolnoéé produkeji enterotoksyny uwarun-
kowsana jest obecnocia w komérce bakteryj-
nej odpowiedniego plazmidu, okreslanego jako
plazmid ENT (57, 72). Wykazano réwniez moz-
liwosé przekazywania wspomnianego plazmi-
du paleczkom okreznicy-biorcom na drodze
koniugacji, zachodzacej w érodowisku jelit
prosiat (25).

W warunkach fizjologicznych wielko$é se-
krecji jelitowej regulowana jest przez cyklicz-
ny 3,5 monofosforan adenozyny (cAMP), a
jego stezenie w blonie Sluzowej jelit podlega
najprawdopodobniej kontroli hormonalnej (68).
Uwalniana w przebiegu kolibakteriozy ente-
rotoksyna zachowuje sie jak 6w hormon i zwiek-
szajac stezenie cAMP w jelitach powoduje
wzrost jelitowej sekrecji (66, 68). Sack (66)
badajac enterotoksyny wytwarzane przez pa-
Yeczki okreznicy, powodujace biegunki u ludzi
stwierdzil, ze wzrost stezenia cAMP w ko-
mérkach krypt jelitowych powodowany jest
przez cieplowrazliwa frakcje enterotoksyny. Cie-
plooporna skladowa mnatomiast wzmaga se-
krecje jelitowa poprzez stymulacje stezenia cy-
klinicznego monofosforanu guanozyny (19). Wy-
nika z tego, ze poszczegdlne frakecje enterotok-
syny zwiekszaja sekrecje jelitowa dzialajac na
odmienne §ciezki przemian fosforanowych.

O tym czy oméwione uprzednio wlasciwosci
patogennych paleczek okreznicy ujawnia swe
chorobotwdreze dzialanie decyduje w znacz-
nym stopniu stan odpornoéci prosiat. Lozysko
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éwini (placenta epitheliochorialis) jest nieprze-
puszczalne dla immunoglobulin matki i pro-
sieta rodza sie prawie zupelnie pozbawione
cial odpornosciowych. Nie jest to jednak brak
bezwzgledny, bowiem stwierdzono sladowe
ilofei immunoglobulin w surowicach 46—106
dniowych plodéw (11) oraz przedsiarowych pro-
sigt (14, 18, 58, 69, 81, 82, 89). Byla to glow-
nie immunoglobulina G (14, 20, 60) jakkol-
wiek Yabiki i Namioka (90) we krwi ze sznu-
ra pepowinowego prosigt stwierdzili takze
§ladowe ilogei IgM i IgA. Kim i wsp. (33, 34)
natomiast nie zdolali wykryé immunoglobulin
w surowieach przedsiarowych prosigt. Wykryta
przez nich frakeja zachowywata sie w polu elek-
trycznym podobnie jak globulina 7S, jednak
jej wlasciwoéel antygenowe byly roézne za-
réwno od IgG jak i IgA i IgM. By¢ moze obser-
wowany przez nich skladnik surowicy odpowia-
da opisywanej przez innych autoréw (20, 21,
90) immunoglubulinie, wystepujacej jedynie w
surowicy przedsiarowych prosiat, rézniacej sie
od IgG 7S obecnej w surowicy swin dorostych
nizsza staly sedymentacji (5S). Segre i Kabe-
rle (69) sugeruja, iz pewne niewielkie iloei
gammaglobulin moga przedostawac sie do krwi
plodéw przez tozysko. Kim i wsp. (33) wysu-
neli koncepcie, wg ktérej istnieje mozliwose
produkeji niewielkich ilosci immunoglobulin
przez tkanki lozyska, kitore wraz 2z plynem
owodniowym przedostaja sie via przewod po-
karmowy do krwi plodow.

Badania ostatnich lat dowodzg jednak, ze
immunoglobuliny w niewielkich iloSciach moga
byvé produkowane juz w okresie plodowym.
Wykazano bowiem. ze 80-dniowe plody nabywa-
ja kompetencji immunologicznej wraz z induk-
cja pamieci immunologicznej (7). W tym tez
okresie wzrasta bardzo wyraznie liczba limfo-
cytéw B w krwi obwodowej plodéw (7). Takze
doéwiadezalne infekeje macior wirusami zdol-

‘nymi do przenikania przez lozysko dowodza, ze

prosieta juz w okresie plodowym zdolne sg do
produkeji specyficznych przeciweial (8, 14). Sa
one zatem juz w okresie prenatalnym zdolne
do produkeji immunoglobulin, a nawet w wy-
padku stymulacji antygenowej in utero, do wy-
twarzania specyficznych przeciweial. Drzialanie
ochronne tych przeciweial jest jednak znikome,
co wynika zapewne z niewielkiej ich koncen-
tracii w organizmie mnowo narodzonych pro-
siat, zwigzanej z niemoznosciy pelnego zaspo-
kojenia potrzeb przez rozpoczynajacy dopiero
swoja funkeje system immunologiczny oseska.
Wazelkie zatem niedobory zardéwno iloSciowe
jak i jakoéciowe (brak odpowiedniego stezenia
swoistych przeciwcial) w skladzie siary decy-
duja w znacznej mierze o wrazliwodei nowo
narodzonyeh prosiat na wszelkie infekcje, w
tym paleczka okreznicy takze.
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SI-KWANG LIU, WEITZMAN I, JOHNSON G. G.:
Gruzlica pséw. (Canine tuberculosis). J. Am. vet, med.
Ass. 177, 184—167, 1980 (2).

Czestotliwo$é wystepowania gruzlicy u pséw na ob-
szarze megapolis Nowego Jorku w okresie 1962—1978
wynosita 0,05%. Zmiany anatomopatologiczne typowe
dla gruflicy stwierdzono u 8 z 15272 psow. U chorych
pséw wystepowala utrata laknienia, pestepujacy spa-
dek eciezaru ciala, wymioty i lenkocytoza. Badania
radiologiczne wylkazaly obscnoéé zrostéw w jamie op-
hienej i w worku osierdziowym, wodobrzusze i obragk
¢ledziony. W chorohowo zmienionych odeinkach tka-
nek wystepowala ziarnina gruzlicza i kwasooporne
pratki. Myeobacterium tuberculosis wyizolowano ze
zmian w plueach, watrobie i wezlach chlonnyeh 5
psow. Wszystkie psy u ktérych stwierdzono gruzlicg
kontaktowaly sie z ludémi chorymi na gruilice.

G.

EELGEBOSTAD A.: Smieré embrionéw norek w na-
stepstwie niedoboru ryboflawiny. (Embryonic death in
mink due to ryboflavin deficiency) Nord.-Vet. Med.
32. 313—317, 1980 (7-9).

Niedobory ryboflawiny wywolano u 44 ciezarnych
norek rasy standard podajac pasze zawierajaca gala-
ktoflawine. Dzienna dawka galaktoflawiny w paszy
wynosila 10—20 mg. Galaktoflawina jest anlymetabo-
litemn witaminy B Niedobdr ryboflawiny prowadzii
do &mierei zarodkéw. Uterekiomia przeprowadzona w
okresie terminu przewidywanego porodu wykazala da-
leko posuniety rozklad embrionow. Natomiast grupa
samic otrzymujaca diete wzbogacong w galaktoflawine
i 50—100 mg rybeflawiny wydala zdrowe potomstwo,
Badania przeprowadzone na Samcach norek kidrym
podawano z karma dziennje 30 mg galaktoilawiny nie
wykazaly wplywu niedoboru ryboflawiny na plodnosé
samcow.

G.
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