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Rola magnezu w zjawiskach odpornosciowych u zwierzat

zaklad Badania Choréb Bydla i Owiec Instytutu Weterynarii, Al. Partyzantéw 57, 24-100 Putawy

Magnez jako biopierwiasick spelniajacy waz-
ne funkcje w organizmach zywych, wzbudza
ostainio coraz wieksze zainteresowanie.

W organizmie zwierzat, a takze i ludzi ma-
gnez gromadzi sie zaroOwno w plynach ustro-
jowych, jak i w tkankach. Z ogolnej jego ilosei,
zawarte; w ustroju zwierzecym, ponad 70%
zgromadzone jest w kosciach, 28% w migs-
niach, pozostata ilo§¢ — w migsniu sercowym,
mézgu, watrobie i innych tkankach (30). Bio-
rac pod uwage zawarto$¢ w ustroju, magnez
jest czwartym z kolei kationem po wapniu, so-
dzie i potasie, a drugim po potasie skladnikiem
wewnairzkomorkowym (14), jest bardzie] ruch-
liwy od zelaza i miedzi. W plynach ustrojowych
stezenie magnezu jest niskie i znajduje sig on
tu gléwnie w formie zjonizowanej Mg™" (ok.
65% ogzodlnej ilosei magnezu surowicy) oraz czg-
éeiowo w polaczeniach bialkowych (ok. 35%)
{(30).

Magnez spelnia u zwierzat i ludzi wiele istot-
nych biologicznie funkeji. Jest on niezbedny do
prawidlowego dzialania wigkszosci ENZymow
(ok. 300), hormonow i witamin (giéwnie z gru-
py B i D) oraz aminekwasow. Stwierdzono, ze
tylko wolny magnez aktywizuje enzymy waz-
ne dla zy zywego ustroju. Wsréd wielu en-
zvmbdw jest on m.in. aktywatorem fosfatazy al-
lkalicznei (11, 21). Enzym ten wykazuje dzia-
lanie bojeze w stosunku do bakterii gram-ujem-
nych poprzez rozklad ich antygenu somatycz-
neco (27). W zwiazkn z tym magnez jako akty-
wator fosfatazy alkalieznej, zawartej w suro-
icy, wplywa posrednio na nieswoista adpor-
noi¢ humoeralna, Posrednia rola magnezu w
procssach odpornosciowych polega rownizz na
aktywowaniu niektérych witamin, szezegolnie
z grupy B i D. Stwierdzono bowiem, ze niedo-
bér i dysfunkeja tych witamin prowadzi istot-
nie do obnizenia sie odpornodci nieswoistej u
zwierzat (10).

-z, w okreslonych stezeniach,
jest za prawidlowe funkcjono-
nie ryhosoméw, na ktéryeh zachodzi synte-
bialka — podstawowego budulca orzeciw-
cial, fagocytéw, a takze réznych elementéow od-
pornosei nieswoistej plynéw ustrojowyeh (10).
Pierwiastek ten odgrywa bowiem waznag role
w budowie rybosomow, w sktad ktérych wcho-
dzg podjednostki bialkewe o malej masie cza-
steczkowej i dwie lub trzy czasteczki RNA.
Wiaze on te podjednostki z m-RNA, tworzac
polaczenia typu soli lub wiazan wedorowych z
zasadami purynowymi i pirymidynowymi.
Waznym nieswoistym czynnikiem odpornos-
ci humoralnej jest tzw. uklad properdynowy.
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W cklad tego ukladu, obok properdyny (biatka
surowiey o wlasciwosciach litycznych) i dopel-
niacza, wechodza rowniez jony magnezu (Mg™™)
(26). Uklad ten wykazuje silne dzialanie prze-
ciwbakteryine w stosunku do bakterii gram-
-ujemnych, gtéownie z redziny Enterobacteria-
cece. Ponadto properdyna aktywuje proces
powstawania przeciwcial, ale tylko w obecnosci
komponentu C, dopelniacza i magnezu (12).

Odpowiedni poziom magnezu w surowicy jest
tez waznym czynnikiem o dzialaniu przeciw-
bokteryinym. Spadek bowiem iioSci magnezu
w surowicy ponizej normy fizjologicznej pro-
wadzi do obnizenia sie zdolnosci fagocytarnych
komoérek zernych. 7 badan Steinbacha 1 Meye-
ra (1970) wynika, ze ilos¢ tego pierwiastka w
krwi nowo narodzonych cielat jest o 25—30%
nizsza od optymalnej. W zwiazku z tym majg

ne nizszy indeks fagoeytarny niz bydio do-
roste i cieleta starsze, mimo ze fagocyty nowo-
rodkéw s3 w pelni dojrzale.

Stwierdzono niezbednos$é magnezu i innych
metali dwuwartosciowych we wszystkich eta-
pach fagoeytozy, tj. w chemotaisji, opsonizacji
i adhezji, wehlanianiu i trawieniu bakterii (10,
18, 25). Skutecznost fagocytozy zalezy niejed-
nokrotnie od wsiepnego procesu obrobki za-
razkdw zwanego cpsonizacja. W opsonizacji
biora udzial przeciweigla zwane opsonimami
glownie klasy IgG i w mniejszym stopniu IgM.
Zmieniaja one tak dalece powierzchuie zaraz-
kow, ze ulegaja latwiej fagocytozie. W trakcie
opsonizacii odpowiednie przeciwcialo oplasz-
cza bakterie, écisle do niej przylegajgc. Powsta-
ly w ten sposéb kompleks antygen-—przeciw-
cialo by mogt byé¢ strawiony musi polgczyc sie
z fagocytem. Do polaczenia dochodzi za pomocy
specjalnych ,zaczepow’. Sa to swoiste recepto-
Ty na powierzchni fagoeyta oraz fragmenty Fe
w strukturze przeciweial. Niektdre receptory
znajdujace sie na powierzchni makrofagow,
menocytéw 1 granulocytow wielojadrzastych
tacza sie swoiscie z przeciwcialami klasy IgM,
ale tylko w obecncsci jonéw magnezu (17).
Wepomniany proces opsonizacji przebiega przy
wegpotudziale ckreslonych elementow (C—C,)
dopeliacza, ktory w sumie sktada sie z 9 frak-
cji bialkowych oznaczonych symbolami od C,
do C,. W aktywacji dwu pierwszych elemen-
tow niezbedny jest wapn, w dalszych C, i C,
magnez. Zaleznosci powyzsze wykazano w kla-
sycznej drodze aktywacji dopelniacza (11). Z
kolei w alternatywnej drodze aktywacji dopel-
niacza niebagatelng role odgrywa tzw. czyn-
nik B (proaktywator Cy; C;PA). Jego koncentra-
cia zaé zaleZna jest bezposrednio od ilosci ma-
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gnezu w surowicy. Dodatkowo magnez wraz z
wapniem decyduja o koncentracji w surowicy
komponentu C, i C, dopelniacza. U dzieci przy
deficycie wapnia i magnezu obserwowano obni-
7enie sie koncentracji w surowicy elementow
C, 1 C, dopelniacza oraz C,PA (7).

Wzmozenie fagoeytozy przebiega takze przez
zwickszenie adhezji czyli przylegania zarazkow
do powierzehni komérek zernych. Procesowi
temu towarzysza gwaltowne przemiany struk-
turalne i enzymatyczne w komorkach zernych.
Niswyklueczone, ze w momencie polgczenia ko-
morek zernych z antygenem obecne sg jony
magnezu, Badania howiem Martza (22) wykaza-
ty wzrost adhezyjnosci komorek nowotworo-
wych do limfoeytow T pod wplywem magnezu.

We wspomnianym wyzej procesie zaznacza
sie tez pewna rola magnezu jako czynnika
przeciwnowotworowego. Podezas adhezji uezu-
lone antvgenem nowotwerowym lifoeyty T u-
walniaja bowiem limfokiny, ktore z kolei akty-
wuja makrofagi, Tak zmienione makrofagi, o
zwiekszonyeh wlasciwosciach fagocytarnych,
wkraczaja wowcezas do walki z nowolworem.
W warunkach doswiadczalnych, dietg ubogg w
magnez, mozna wywola¢ przewlekla bialaczke
granulucytowy u szezuréw, na ktoérg one samo-
istnie rzadko zapadajg (6, 23). W celu potwier-
dzenia tej zaleznogei u innych gatunkéw zwile-
zrat przebadano peziom magnezu w watrobie,
sereu i miesniu pesladkewym krow chorych na
enzootyezng biataczke limfatyczng (1€). Nizszy
niz u krow zdrowych poziom magnezu stwier-
dzono tylko w $wiezej tkance watrobowej. Z
kolei Aleksandrowicz (2) wykazal, ze u krow
chorych na bialaczke poziom magnezu jest
zgodny z ogélnie przyjetymi normami tego pier-
wiastka u tych zwierzgt. Natomiast w moczu
ludzi chorujacych na  biataczke limfatyczng
stwierdzons obnizenie zawartosel magnezu (31);
zdaje sie to przemawia¢ za glebokimi zaburze-
niami matabolizmu tego pierwiastka w  tych
precesach proliferacyinych. Fodanie magnezu u
ludzi chorych na przewlekly hialaczke limfa-
tvezng powoduje wzrost granulecytozy obo-
jetnochlonnej, nieznaczne zmmniejszenie $ledzio-
ny i wezléw chlonnyeh oraz polepszenie ogdl-
nego stanu zdrowia. Jest to zwigzane prawdo-
podobnie ze wzrostem aktywnosei enzymu R-
-Nazy w nastepstwie uzupelnienia niedoboréw
magnezu (3). R-Naza to jeden z licznych nie-
swoistyeh czynnikéw odporrodci  naturalnej.
Chroni on komorke przed inwaziag leukozogen-
nych wiruséw grupy BNA. Aktywatorem tego
enzymu sg jony magnezu.

Przedstawione dane dotyczg roli magnezu w
odpornoéci nieswoistej typu kemorkowego i
humoralnego. Pierwiastek ten jednak odgrywa
tez znaczacg role w odpornosci swoistej. Ma-
gnez jest niezbedny zaréwno w procesie wiaza-
nia antygenu z RNA makrofaga, jak 1 w pierw-
szej, indukcyjnej fazie powstawania immuno-
globulin. Antygen po wniknigciu do ustroju u-
lega najpierw przetworzeniu przez makrofag;

nastepuje to wskutek polgczenia go z m-RNA
makrofaga. Proces laczenia sie antygenu z m-
-RNA makrofaga przebiega w obecnosci magne-
zu. W wyniku tego procesu antygen nabiera
cech silnych immunogenow oddzialywujacych
dopiero wtedy na limfocyty. Dotyczy to przede
wszystkim antygenow biatkowych, w mniej-
szym stopniu korpuskularnych (komoérki bak-
teryjne).

Rardzo wazng role odgrywa magnez w od-
pornosci swoistej typu komoérkowego w stosun-
ku do limfocytow T grasicy (tymocytéw). Ko-
morki te, jak wiadomo, dojrzewaja i nabywaig
kompetencji w grasicy. One to odgrywaja
plerwszoplanowa role przy zakaZzeniach drobno-
ustrojami wewnatrzkomérkowymi, takimi jak:
pratki gruzlicy, Listeria, Brucella, Salmonelle,
wickszosé grzybéw i wiruséw. Przy braku jed-
nak magnezu, roznicowanie limfocytow grasicy
ulega zahamowaniu (24). Jest to prawdopodob-
nie konsekwencja zaburzen w funkejach gra-
sicy spowodowanych jej uszkodzeniem. Wyka-
zano howiem, ze dieta niedoborowa, pozbawio-
na magnezu, wywoluje u szezuréw zmiany or-
ganiczne w grasicy, przejawiajace sie degene-
racja czesci nablonkowej i limfoidalnej (9). Po-
nadto stwierdza sig¢ dodatkowo zanik sfery ko-
rowej w wezlach chlonnych craz wyrazna lim-
faeytoze we krwi obwodowej migdzy 19 a 26
dniem diety pozbawionej magnezu. Powyzsza
limfocytoze przypisuje sie ucieczce limfoeytow
ze zmienionych wezléw chlonnyveh. Brak doj-
rzewania limfoeytow T na skutek zaburzen w
ohrebie grasicy cdbija si¢ automatycznie na
powstawaniu przeciweial. Jest to wynik przer-
wania transmisji informacji z limfoeytow T na
limfocyty B, odpowiedzialnych za wydzielanie
przeciweial. Potwierdzilo sig to w badaniach
doswiadezalnych na szezurach i myszach. U
szezurdw rasy Sprague-Dawley, po 10—14 ty-
godniach diety pozbawionej magnezu stwier-
dzono obnizenie sie poziomu IgG o 50% wraz
z wprost proporcjonalnym spadkiem poziomu
aktywnego magnezu w surowicy (1). Natomiast
u samedw albinotyeznej myszy rasy Swiss za-
obserwowsano wyrazny spadek poziomu IgG, i
IgM, a w mniejszym stopniu IgA (12).

Ogolnie wiadomo, Ze stan homeostazy W
ustroju zwierzecym jest wazkim czynnikiem
decydujgeym o odpornosei. Zachwianie sie row-
nowagi wewnetrznej organizmu automatycznie
wplywa na zaburzenia ze strony ukladow od-
pornosciowych, co pocigga za soba niebezpie-
czenstwo wystapienia choroby. Magnez nato-
miast naleiy do tych pierwiastkow obecnych
w przyrodzie, ktéry w sposéh bezpoSredni de-
cyduje o homeostezie w organizmach zywych.
Bierze on mianowicie udzial w metabolizmie
bialek, kwaséw nukleinowych, weglowodanow
i ttuszezowcow (10). Odgrywa on wazna role
w procesach oksydoredukcyjnych, w utrzyma-
niu rownowagi kwasowo-zasadowej, dziata an-
tystresowo, antyalergicznie i antyanafilaktycz-
nie w procesach obronnych ustroju, w stanach
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zapalnych, regulacji termicznej, stymuluje fa-
gocytoze (5, 8, 10, 13, 18, 19, 20, 25, 28, 29),
Jest niezbedny w wiekszosci proceséow fizjolo-
gicznych, zachodzacych w ukladach nerwowo-
migsniowych, oddechowych, trawiennych, en-
dokrynologicznych i innych (10, 15, 30, 32).

W zwiazku z intensyfikacja produkeji roslin-
nej i zwierzecej dochodzi do zachwiania w pro-
porcjach makro- i mikroelementow w lancuchu
ekologicznym, jakim jest gleba—roslina—zwie-
rze—czlowiek, Dlatego tez coraz czesciej spo-
tykane niedobory magnezu u ludzi i zwierzat
oraz stwierdzane w zwigzku z tym réznego ro-
dzaju zaburzenia powinny dodatkowo inspiro-
wat do badan nad okre$leniem roli tego ,,me-
talu zyeia” w procesach odpornosciowych.
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Czynne vodpornianie macior w kontekscie zapobiegania

kolibakteriozie prosiat noworodkéw

Katedra Immunologii i Mikrobiologii Wydziatu Zootechnicznego AR,
ul. Doktora Judyma 12, 71-460 Szczecin

Kolibakterioza, wywolywana najczesciej przez
enterotoksyczne szezepy E. coli (ETEC), stano-
wi jedno z najezesciej wystenujacych schorzen
u Swin (8, 13). Jest ona przyczyna masowych
zejs¢ Smiertelnych prosiat w réznym wieku, a
takze schorzen macior w okresie okoloporodo-
wym (syndrom MMA). Powoduja one znaczne
siraty ekonomiczne (12). Kolibakterioza wyste-
puje najczesciej u prosiat oseskéw w pierw-
szych b dniach Zycia oraz u zwierzat w wieku
2—3 tygodni i po odsadzeniu. W zaleino$ci od
grupy wiekowej zwierzeta atakowane sS4 przez
okreslone serotypy E. coli. Zainicjowanie pro-
cesu chorobowego uzaleznione jest takze od
calego szeregu czynnikow usposabiajacych (2,
6). U prosigt noworodkéw do najistotniejszych
nalezy zaliczyé¢ brak przenikania przeciweial
przez lozysko matczyne, Jedynym zrédlem od-
pornosci dla noworodkéw jest siara macior. Je-
zeli zostanie ona pobrana przez oseski zbyt pdz-
no albo tez bedzie zawierata niewystarczajgea
ilos¢ cial odpornosciowych, wéwezas w suro-
wicy krwi tych zwierzat wystapi zbyt niski po-
ziom immunoglobulin, Istotnym czynnikiem
jest rowniez brak zgodnogci serologicznej po-
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miedzy przekazywanymi z siara przeciweiala-
mi anty E. coli a drobnoustrojami mikroflory
pomieszezen porodowych, warunkujgeymi sta-
ny chorobowe (2). Kolibakterioza prosiat oses-
kow jest wywolywana przez serotypy E. coli,
ktore posiadajg zdolnosé do produlscji entero-
toksyny (LT, ST) oraz syntetyzuja antygeny
fimbrialne, odpowiedzialne za proces adhezji 1
kolonizacji tych drobnoustrojéw na powierzch-
ni mikrokcsmkow enterocytow blony sluzowej
jelita cienkiego. Do chwili obecnej okreslono
W szczepach ETEC chorobotwérezych dla pPro-
siat antygeny fimbrialne — K88 (ab, ac, ad),
K99, F41 oraz P987. Produkcja dwéch pierw-
szych jest uwarunkowana checnoscig w komor-
ce bakteryjnej plazmidéw (8). Pod kontrola
tych czymnikéw syntetyzowane sa tez entero-
toksymy. Wiekszosé szezepow ETEC wytwarza
jednoczesnie enterotoksyne LT i ST. Wedlug
Holmgrena (4) proteinowa czasteczka LT zbu-
dowana jest z jednej podjednostki A i z pieciu
B. Podjednostki B lacza sie swoiscie z recepto-
rem zbudowanym z gangliozydow (GM,), znaj-
dujacym sie w Scianie komoérkowej blony §lu-
zowe] jelita. Odpowiedzialny za toksycznosé



