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Badania nad patogenezq wegorczycy prosiat

Katedra Parazytologiii Wydzialu Weterynaryjnego SGGW-AR,

ul. Grochowska 972,

7 badan krajowych wiadomo, ze ekstensyw-
nost inwazii Strongyloides ransomi w Polsce u
swin w tuczarniach przemystowych wynosi oko-
ta 52%, & w gospodarstwach indywidualnych
okolo 17% (8, 9, 11, 14, 21, 22, 23). Zaintereso-
wanie wegorczyeg $win wynika z faktu, ze jest
to najwczesniej pojawiajaca sie parazytoza pro-
sigt, bowiem juz czwartego dnia po urodzeniu
mozna stwierdzi¢ w kale jaja tego pasozyta (17).
Doniern w ostatnim dziesigcioleciu pojawily sie
nieliczne prace poswiecone patogenezie wegor-
czycy prosiat (1, 3, 4, 5, 7, 13). WiaZe sie to z
faktem szczegolowego poznania w ostatnich la-
tach fazy cyklu zyciowego wegorka, majace]
miejsce w organizmie zywiciela. Stad tez celem
podietych ladan hylo poznanie chorobotwércze-
go dzialania wegorka w okresie prepatentnym
i patentnym na organizm doiwiadczalnie zara-
zonych prosiat.

Materialt i metody

Do hadan uzyto 18 prosiat, rasy biala — zwistoucha
w wieku 7 tygodni, masie ciala ok, 10 kg., wolnych
od inwazji pasozytniczych, (pochodzacych od wmacior

z tej samej hodowli). W czasie doswiadczenia zwie-
rzeta zywiono mieszanka dla prosigt ,,P”.

Larwy inwazyjne L, Strongyloides ransomi do za-
razenia zwierzgt otrzymano z katu pobranego bezpo-
$§rednio z prostnicy dwu prosiat zarazonych natural-
nie Strongyloides ransomi. Kal umieszczono na pilyt-
kach Petriego z wilgotnym krazkiem bibuly filtracyj-
nej w temperaturze 23°C przez okres 72 godzin.
Nastiepnie splukiwano bibule niewielka iloscia wody.

Zageszczong zawiesing larw uzyskano po przeplu-
kaniu w roztworze Ringera i wirowaniu. Dziewie¢
prosigt zarazono podskérnie w fald kolanowy dawka
inwazyjng — 16 000 larw Ly na 1 kg m.c., a pozostale
dziewie¢ prosigt nie zarazonych stanowilo kontrole.

- Krew do. badan pobierano 0, 4, 14 i 24 dnia po za-
razeniu, Wykonano réwniez 4, 14 i 24 dnia po inwaziji
badanie sekcyjne zarazonych i kontrolnych prosiat,
zabijajac w tych terminach po trzy prosieta z kazdej
grupy.

W trakcie doswiadczenia przeprowadzano obserwa-
cje kliniczne craz wazono prosigta i wyliczano przy-
rosty masy ciala.

Badania koproskopowe wykonywano codziennie me-
toda flotacii irlilleborna (1920) przez caly okres dos-
wiadczenia, Nastepnie z jelit cienkich (czesci poczat-
kkowej, $rodkowej i koncowej) pobierano 10 cm. wy-
cinki, w ktorych stwierdzano liczbe dorostych nicieni
Strongyloides ransomi przy uzyciu metody Baermanna.
Uzyskane pasozyty z poszezegbélnych odcinkow jelita
cienkiego liczono pod mikroskopem.

Badania lematologiczne. Liczbe krwinek bialych i
czerwonych okre$lano w aparacie Coulter-Counte, he-
mogloebine metedg Drabkina, a hematokryt wedtug
Schalma, Obraz jakosciowy krwinek biatych okresia-
no wg Arnetha Schillinga, barwiac metoda Pappen-
heima przy uzyciu barwnikéw May-Grunwalda i Giem-
sy.

Badania biochemiczne. W surowicy krwi okreslanc
poziom bialka catkowitego, albuminy, kwasu moczo-
wego, kreatyniny, glukozy, (NaT) sodu, (K+) potasu,
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(C1=) anionu chlorkowege, (Cat+) wapnia, nieorga-
nicznego fosforu, fosfatazy zasadowej, cholinesterazy,
aminotransferazy alaninowei (GPT) i aminotransfe-
razy asparaginianowej (GOT) przy pomocy analizato-
ra Technikon SMA II System.

Wyniki badan hematologicznych i biochemicznych
poddano analizie statystycznej, testem t-Studenta, na
poziomie istotnosci p<0,01.

W badaniach poé$miertnych okre$lano zmiany aha-
tomo-patoloziczne spowodowane inwazja Sirongyloides
ransomdt.

Wyvniki tomdéwienie

Bsdaniami kovroskonowymi stwierdzono. ze
wazvstkie doswiadczalnie zarazone vprosieta
ulesly inwaziji, a okres prepatentny wynosit u
poszezegdlnych zwierzat od 5 do 6 dni po poda-
niu inwazyjnych larw.

Obserwacie kliniczne wykazaly u zwierzat za-
razonych stopniowo narastaigce posmutnienie,
niecheé do ruchu, a u niektdrych z nich voczy-
najgc od 14 dnia po zarazeniu -— wyrazne ob-
jawy daleko posunietego wyniszczenia. Temve-
rotura ciala utrzymywala sie w granicach nor-
my fiziologicznej, a pragnienie i talknienie po-
ick u zwierzat kontrolnvch. Oddawany

dotnie
ket zwierzat zarazonych 1 konfrolnyeh byt ufor-
mowany i dosé zhity.

Badania hematologiczne, Liczbe krwinelk czer-
wonych, wzgledna obietosé (hematokrvt), za-
wartoéé hemoglobiny, liczhe krwinek bislych i
odsetek poszezegblnych rodzajow leukocytow
przadstawia tab. 1.

Dopiero w 24 dniu inwazil stwierdzono sta-
tystycznie istoiny spadek liczhy erytrecylow
(3,7X1612/1) u zwierzat zarazonych w pordwna-
niu z liczba eryirocytéw stwierdzong n zwierzat
kontrolnych (4,4X102/1). W 14 i 24 dniu in-
wozil wzsledna objetods krwinek czerwonych
wykazala u zwierzat zarazenych niZsze warto-
dci (25—22) niz u zwierzat kontrolaych (32—

(3 %ad
)

28), Podobnie tez zawartosé hemoglobiny u zwie-
rzgt zarazonych w tych samych dniach dodwiad-
zenia byla nizsza i wynosila 4,2—42 w po-
awnaniu z warte$ciemi stwierdzonymi u zwie-
't kontrolnych — 5,8—5,8. W obrazie bialo-
sinkowym 24 dnia inwazji stwierdzono sta-
styeznie istotny spadek liczby leukocytéw u
igt zarazonych do wartodel 5,3 X10°. Anali-
statysiyezna skladu procentowego proszcze-
g6inych rodzajéw leukocytéw nie wykazala
istotnych roznic w obu badanyeh grupach zwic-
rzat.
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Badania bhiochemiczne. Wprawdzie nie stwier-
zono statystycznie istoinych réinic w zacho-
weniu slg badanych wskaznikéw hiochemicz-
nych w przebiegu inwazji u prosiat, to jednak
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Tab. 1. Wyniki badan hematologicznych prosiat zarazonych doéwiadczalnie Strongyloides ransomi i wol-
nych od inwazji -

wskazrik Grupa Dri irwazji
0 o 4 414 24
iczba krwinegk czerwonych K 545 557 4,56 4,44
l"EI'/ Ea A oy 7 5,45 563 5,08 390
tokryl K 0,34 0,29 0,32 0.26
Hc?}? P/ Z 0,34 0.28 0,25* 0.22
H lobi K 7.26 6,04 5.89 5,83
eéﬁfq oerac z 7,26 5,77 490> y,28%
Liczba krwirek bialych K 19,9 20,4 48,4 13,8
G/b Y Z 19.9 20,2 18,4 5,3%
veukocyly pateczkowate K 2-4 2-22 16 - 22 10 - 24
& 3B°VHY POReR 7 B4 2-16 8- 28 AL - 46
Leukoc segmentowe K 32-40 12- 34 6 -30 8 -36
ukacyly seg % 3%- 40 G- 36 40 - L 12 - 36
Limfocyt K 53- 64 56- 70 L8- 76 48- 82
imafo cyty Z 53- 64 56- 88 28- 66 38- 52
Morocyt K 2-5 2 = > |l
el 2 5-B 2 - -
Kwasochionrne - K - 6 2-4 -
Z = 2-4 2-6 -
Objasnienia: x — roéznice statystycznie istotne przy p<0,01, K — grupa zwierzat kontrolnych, Z — grupa zwierzat zara-

zonych.

raokserwowane wahania wartosel tych para-
metréw wydaja sie swiadczyé o wplywie tej in-
wazji na organizm zywiciela. Wyniki uzyska-
nych badan przedstawia tab. 21 3.

Badania sekeyjne. Pierwsze badanie przepro-
wadzone po uplywie 4 dni od zarazenia wykaza-
lo w plucach punkcikowate wybroczyny krwo-
toczne oraz jasnoszare ogniska o wygladzie ro-
zedmy. Nie stwierdzono zmian w jelicie cien-
kim. W kolejnym badaniu sekeyjnym, wykona-
nym 14 dnia po zarazeniu, stwierdzono znaczne
wypelnienie naczyn krwionosnych krezkowych,
a w $wietle jelita cienkiego stwierdzono surowi-
czo-§luzowa zawartosé, miejscami spieniong. Blo-
na Sluzowa byia rozpulchniona i odcinkowo
przekrwiona. Pod opiucng plucng 1 w migzszu
pluc obserwowano punkcikowate wybroczyny
Lrwotoezne, W dwunastnicy i poczatkowym od-
cinku jelita czczego slwierdzono obecnosc licz-
nych samic Strongyloides ransomi.

Cstatnie badanie anatomo-patologiczne wyko-
nane 24 dnia inwazji dalo obraz sekcyjny po-
dobny do opisanego wyzej.

U wszysikich sekcjonowanych, zarazonych
prosiat stwierdzono w miejscu iniekeji larw in-

syinyeh niewielkie otorbione ropnie, $wiad-
czace o miejscowym odezynie na podana zawie-
sine larw.

Istotne statystycznie zmiany obserwowano w
zachowaniu sie masy ciatla. W momencie rozpo-
czecia doswiadezenia Srednia masa ciala wszy-
stkich zwierzat wynesita 9,4 kg. W trakcie dos-
wiadczenia obserwowano nizszg mase ciala pro-

a8t
6t
4L
.2_
6 & ik i

dri Lawazjt
Ryc, 1. Ksztaltowanie sie przyrostéw masy ciala pro-
sigt dcéwiadczalnie zarazonych Strongyloides ransomi
i wolnych od inwazji

sigt zarazonych w stosunku do prosiat kontrol-
nych (ryc. 1).

Analiza wynikéw badan nad chorobotwoér-
czym oddzialywaniem inwazji wegorka Swins-
kiego na organizm doswiadczalnie zarazonych
prosigt pozwala na skonkretyzowanie nastgpu-
jacyeh danych.

Badania hematologiczne prosiagt zarazonych
wskazaly statystycznie istotny (p<<0,05) spadek
liczby krwinek czerwonych od 14 dnia doswiad-
czenia. Statystycznie istoine (p<<0,01) bylo ob-
nizenie wzglednej ich objetosci, jak réwniez
zawartoséci hemoglobiny.

ik
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Tab. 2. Wyniki badan zawarto$ci bialka, albumin, glukozy, kwasu moczowego i kreatyniny w surowicy
prosigt zarazonych do$wiadczalnie Strongyloides ransomi i wolnych od inwazji

o Dni inwez)s
Wskaznik Gruna
] 4 14 24
losé biodka caikewilego K 57.0 53,0 52,0 56,0
W %urr?wg.-cv F{Swi 4 57,0 53,0 54,0 570
V.= fo ®
os¢ aibBLrmin w surowicy K 33,0 58,0 30,0 29,0
kr'ﬂi 4 38,0 36,0 30,0 297.0
Poziom glukozy weurowicy K 4,64 4,48 4,76 4,98
Krwi rmg7x 0,056 = Z L4.64 L,48 4,08 4,82
mmol /1
Pozionz kwasu nzoczowego K 11,8 11,8 53,5 29.7
ws-uwci\?rzcv krwi mage Z 47,8 in,8 4.4 17,8
U e

Poziormz kreatyriny w suro™ K 97.2 88,40 88,40 88,50

Z 97,24 88,40 414,92 79,66

wicy kewi mg¥. x88 40 =
umol/}

Objasnienia: K, Z — jak w tab. 1.

Tab. 3. Srednia zawarto$é sodu, potasu, chloru, wapnia i fosforu oraz aktywnos¢ AP, GOT, GPT i CHE
w surowicy prosigt doswiadczalnie zarazonych Strom;yloides ransomi i wolnych od inwazji

Dni po zaragianiu

WskaLnik Grupe

0 4 44 24
Poziom, lonu sodowego wsu- K A44 144 435 143
rowiCy Kewi Z 444 140 132 434
mmol/ b
Poziom jonu pciasowego wsu” K 5.4 60 49 52
rowicy krwi 4 54 517 ‘5,0 50
mmol/l
Poziona jeriu chlorkowego K 104 4102 4101 99
wsurowicy krwi 4 104 98 95 92
mizok/ |} L
POZIOM WORRIG Zjonizowane™ K 2,69 2,76 2.89 264
Qo W stirewicy krwi z 2,69 2,57 2,34 232
mmol/} 1 .
Poziom. fosforu nicergonicz K 4,84 1.84 == —
RRGO W Surowicy Kewi 7 4,84 467 = 2 =
mmob/l 146.7
Aktywrosc fosfatazy zasa- K 4166.7 A51,7 = +55,0
dowej AP w surowicy kewi 2 466,7 208,7 =
J.mx46,67 = nmol/lis
Aktywnosc cholinesierazy K a3 79 85 89
CHE‘?}\: surowicy krwi b 83 8% T2 86
mg /o e .
AIywnrosc AsPAT/GOT/im/ K 493 493 L2 408
AT = mraol/l /s Z 493 493 357 2394
Aktywroic ALAT /GPT K 612 564 578 663
imx4i=nmol/l/s Z 642 527 357 223

Objasnienia: K, Z — jak w tab. 1.

Prawdopodobna przyczyng tego zjawiska jest
utrata krwi spowodowana uszkodzeniem wloso-
watycn naczyn krwionosnych, wedrdowki posia-
ci larwalnych, a péZniej dojrzalych Strongyloi-
des ransomi w zywicielu. Taka mozliwosé do-
puszczajg Enigk i Dey-Hazra (5).

Wiekszos¢ autordow, ktoérzy przeprowadzili ba-
dania hematologiczne w przebiegu doswiadczal-
nej wegorczycy u réznycn gatunkéw zwierzat
(krélik, owea, koza, $winia) (2, 10, 12, 15, 16)
rowniez podkresla wysigpowanie u badanych
zwierzgt niedokrwistosci przy jednoczesnym po-
jawieniu sie eozynofilii, bez zwickszania liczby
leukocylow.

W badaniach wlasnych nie stwierdzono u
zwierzgt zarazonych spadku zawartosci biatka
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catkowitego i albuminy w surowicy krwi w po-
réwnaniu z takimi danymi u zwierzat kontrol-
nych, Podobnie Giese i wsp. (7) wykazali, zZe
u prosiat zarazonych Strongyloides ransomi po-
ziom bialka calkowitege nie ulega obunizeniu.
Poglad ten podziela réwniez Majorow (12), kto-
ry w wyniku swoich badan stwierdzil przy we-
gorczycy doswiadezalnej u $win jedynie nieis-
tolny pod wzgledem statystycznym spadek bial-
ka catkowitego i albuminy. Jakkolwiek Giese i
wsp. (7) stwierdzili po 10 dniach inwazji zwick-
szone wydalanie z kalem biatka caltkowitego u
zwierzat zarazonych Strongyloides ransomi to
jednak wykazali, ze zjawisko to nie wplywa
znaczgco na stezenie bialka catkowitego w su-
rowicy krwi. Dey-Hazra i wsp. (3) uwazaja, ze
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utratz bialka catkowitego przez uszkodzona blo-
ne sluzowy jelita cienkiego stymuluje zwigzane
z szorstky siateczkg endoplazmatyczng ryboso-
my komoérek watrobowych do wigksze] syntezy
bialek. Podobnie podwyzszong synteze biatek
w watrobie zauwazono w przypadku inwazji
Trichostrongylus colubriformis u owiec, swinek
morskich 1 myszy (19, 20).

Zaobserwowany w badaniach wiasnych wzrost
stezenia azotu mocznika tlumaczyé mozna nad-
miernym procesem rozpadu bialka. Przyczyna
powyzszego sa rozlegle uszkodzenia tkanek spo-
wodowane przez dojrzale pasozyty.

Wartogei glukozy w surowicy krwi charakte-
ryzowzaly sie w przebiegu przeprowadzonych
badarn wyrazna zmiennoscig, przy czym spadek
stezenia glukozy w surowicy krwi wystgpil u
wszystkich zarazonych prosigt.

W przeprowadzonych badaniach odnotowano
niewielki spadek poziomu jonu sodu (Na™), chlo-
ru (C17) oraz wapnia zjonizowanego (Ca™™). Na-
tomiast nie zaobserwowano obnizZenia poziomu
jonu potasu (K*) w surowicy krwi. Réwniez w
przebiegu doswiadczalnej strongyloidozy u $win
nie ohserwowano objawow biegunki. Dey-Haz-
ra i wsp. (3) w badaniach nad koncentracja elek-
trolitow w plazmie odnotowali tylko nieznacz-
ny, przejsciowy spadek poziomu joenu (Nat),
chloru (C17) i potasu (K1) oraz utrzymujgce sie
obnizenie stezen (do konca doswiadczenia) jo-
now Ca, Mg, Fe, Cu, Zn. U prosigt objetych ich
dos$wiadczeniem okolo 10 dnia wystapita bie-
gunka, ktéra — zdaniem autoréw —- spowodo-
wala ubytek elektrolitéw. Poniewaz wiele elek-
trolitéw zwigzanych jest z bialkiem surowicy,
wzinozone jego przenikanie do $wiatla jelita mo-
ze zdaniem powyzZszych autoréw, spowodowa¢d
utrate tych elektrolitow. Biorgc to pod uwage
mozna by sugerowa¢, ze stwierdzony w bada-
niach wlasnych niewielki spadek jondéw CatT,
Cl~, Nat jest spowodowany, przy braku bie-
gunki, przenikaniem biatek surowicy przez blo-
ne sluzowg jelita cienkiego uszkodzong inwazjg
wegorka.

Wiasne obserwacje nad aktywnoscig niekto-
rych enzymow w przebiegu do$wiadczalne]j
strongyloidozy prosiat ujawnily wyrazne obni-
zenie aktywnos$ci fosfatazy zasadowej (AP). To
samo odnotowali Dey-Hazra i wsp. (3) rowniez
w przebiegu do$wiadczalnej wegorczycy prosiat,
a Batte i Moncol (1) réwniez u prosigt — w
przebiegu do$wiadczalnej wlosoglowezycy. Bo-
wiem obnizenie aktywnosci fosfatazy zasadowej
(AP) charakteryzuje, miedzy innymi, chorobe
trzewng, bez wzgledu na jej etiologie.

Stwierdzone przejsciowe obnizenie aktywno-
Sei cholinesterazy mozna by tlumaczyé niedozy-
wieniem ustroju, wynikajgcym z zaburzen we
wehlanianiu,

Dey-Hazra i wsp. (3) w przebiegu doswiad-
czalnej wegorczycy prosigt craz Batte 1 wsp. (1)
we wlosogiowezycy nie obserwowali odchylen
w aktywnosci aminotransferaz w poréwnaniu do
aktywnosci tych enzymoéw u zwierzgt kontrol-

nych. W badaniach wlasnych podobne dane
uzyskano w odniesieniu do aminotransferazy
asparaginianowej GOT (AspAT), stwierdzono od
14 do 24 dnia inwazji wyrazne obnizenie aktyw-
nosci aminotransferazy alaninowej GPT (AIAT).
Dane te dowodza, ze uszkodzenie tkanki mies-
niowej zywiciela przcz wedrujace larwy we-
gorka wydajg sie by¢ na tyle nieznaczne, Ze nie
znajduja odbicia we wzroscie aktywnosci ami-
notransferaz (nalezy wzigé pod uwage, ze lar-
wy wegorka nie wedrujg przez watrobe), Nato-
miast spadek akiywnosci GPT w badaniach
wlasnych trudny jest do wytlumaczenia; a mo-
Ze przyczynag powyiszego jest brak witaminy
B, w organizmie?

W przebiegu do$wiadczalnej wegorczycy jako
naczelny objaw kliniczny wybija sie zahamowa-
nie przyrostow masy ciaia, przy czym roéznica
na niekorzys¢ zwierzat zarazonych wynosita 24
dnia po zarazeniu dawkg 16 tys. larw S. ranso-
mi $rednio 4 kg w stosunku do masy ciala zwie-
rzgt konirclnych. Jak juz wspomniano, whrew
czestym danym z pismiennictwa o wystepowa-
niu biegunki w przebiegu inwazji S. ransomi,
w hadaniach wlasnych objawu tego nie obser-
wowano, a oddawany kal zwierzat zarazonych
byl uformowany i do$¢ zbity. Podobnie tez
7Ziomko (24) w przebiegu do$wiadczalnej wegor-
czycy U owicc nie stwierdzita nawet przemija-
jacej biegunki.

Przeprowadzone badania sekcyjne w roznych
okresach inwazji S. ransomi wykazaly, ze na-
silona wedrdwka larw, przypadata na 2—4 dzien
po zarazeniu. W plucach obserwowano makro-
skopowo liczne punkcikowate wybroczyny krwo-
toczne oraz towarzyszace jm niewielkie jasno-
kremowe ogniska o wygladzie rozedmy. Nasi-
lenie tych zmian widoczne bylo na‘powierzchni
grzhietowej ptuc.

W poczatkowym odcinku jelita cienkiego
stwicrdzono spieniong zawartos¢ surowiczo-slu-
zowa oraz obecno$t licznych pasozytow w dwu-
nastnicy 1 poczatkowym odcinku jelita czczego,
jak rowniez zauwazono pojedyncze egzempla-
rze samic partenogenetycznych wegorka w dal-
szych odcinkach jelita cienkiego. Nablonek je-
litowy w tych miejscach wykazywal cechy za-
niku, uszkodzenia, a miejscami stwierdzano je-
go ubytki. Przedstawiony obraz sekcyjny ko-
responduje z wynikami podobnych badan prze-
prowadzonych przez wielu autoréw (3, 5, 6, 18).

Wnioski

1. W okresie prepatentnym, a wiec w okre-
sie, w ktérym w organizmie zywiciela wyste-
pujy postacie larwalne pasozyta (nie usadowio-
ne w jelicie cienkim) nie obserwuje sie odchy-
ierr od normy w obrazie klinicznym, mimo obec-
nosci zmian chorobowych w ptucach, stwierdzo-
nycn w badaniu anatomo-patologicznym.

2. Chorohotwoérezy wplyw pasozyta na orga-
nizm zywiciela stwierdza sie na podstawie ba-
dan klinicznych w okresie patentnym inwazii,
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kiedy dojrzale pasoiyty umiejscowione sg w na-
bionku jelit cienkich.

3. Przy inwazji doswiadczalnej Strongyloides
ransomi, wywolanej 16 600 L; na 1 kg m.c. na
plan pierwszy wysuwajg sie zahamowanie roz-
woju i zahamowanie przyrostdw masy ciata pro-
sigt do$wiadczalnych.

4. Zaréwno badania laboratoryjno-kliniczne,
jak i badania sekcyjne wskazuja, ze zaburzenie
funkcji przewodu pokarmowego (zaburzenia pro-
cesow wecehlaniania) sg glowng przyczyng wy-
stepowania objawoOw chorobowych w przebiegu
wegorezycy prosigt.
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Ocena immunosiymulacji cielgt z objawami enzootycznej
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Zlozonos¢ etiologiczna bronchopneumonii cie-
1gt (bronchopneumonia catarrhalis enzootica vi-
tulorum) powoduje, iz leczenie i zapobieganie
tej chorobie jest sprawg bardzo skomplikowa-
ng (3). Ze wzgledu na to, ze w réinycih ogni-
skach zakazenia moze dominowaé rézny ukiad
wirusowych i bakteryjnych czynnikéw zakaz-
nycit oraz Srodowiskowych, przygotowanie sku-
tecznej szczepionki jest trudnym zadaniem. Le-
czenie antybiotykami moze likwidowaé {flore
bakteryjng odpowiedzialng za superinfekcje,
dzialajgc ostaniajgco na ukiad oddecnowy. Efek-
ty takiej terapii zalezne sg jednak od szybko
przeprowadzonych badah bakteriologicznych,
majacych na celu okreslenie gatunku drobno-
ustroju oraz jego wrazliwosci na poszczegélne
antybiotyki. Zwrocono uwage, ze jednym z czyn-
nikéw predysponujacych zwierzeta do zachoro-
wania jest immunosupresja w zakresie odpoz-
nosci komoérkowej i humoralnej (8, 9). Stad tez
poszukiwania zabiegow, ktére moglyby popra-
wi¢ status odpornosciowy cielat. Do zabiegow
takich zalicza sie nieswoistg immunostymula-
cje, wykonywang w oparciu o szereg natural-
nych lub sztucznych substancji. Majg one wlas-
ciwoéci pobudzania réznych mechanizméw ukla-
du odpornosciowego (15, 22). W sklad wymie-
nionych preparatow, okreslanych jako ,,biolo-
gicznie czynne immunomodulatory” (BRM), za-

#) Badania finansowane z funduszy MR II 10.3.C-6.
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licza sie bakterie rodzaju Propionibacterium sp.
(2, 13, 14). Immunoaktywne szczepy tego ro-
dzaju zostaly podzielone na grupy: P. acnes t. I
(PAI), P. acnes t. II, P. avidum oraz P. granu-
losum (22). W kazdej grupie znajdujg si¢ drob-
noustroje o réznej aktywnosci. Szczepy uznane
za aktywne immunologicznie, w zaleznosci od
sposobu podania (podskérne, dozylne, dootrzew-
nowe, doguzowe), dawki inokulum, czasu iniek-
cji (przed, po, w czasie zakaZenia) oraz stanu
odpornosciowegc zwierzecia, moga dziatac im-
munostymulacyjnie lub supresyjnie (15, 22).
Stwierdzono, ze szczepy tego rodzaju pobudza-
ja bardzo silnie uklad siateczkowo-$rodbtonko-
wy, zwiekszajac proliferacje i aktywnos¢ ko-
moérek linii monocytarno-makrofagowej oraz
granulocytéw obojetnochlonnych (1, 2). Maja
rowniez wplyw na pobudzenie cytotoksyczno-
sci komérek K (ADCC) oraz swoistej toksycz-
nosci reprezentowanej przez cytotoksyczne lim-
focyty T (22). Ponadto odnotowano ich wplyw
na pobudzenie odpornosci humoralnej, dzieki
stymulacji limfocytéw B. Zaobserwowano tak-
ze wplyw Propionibacterium sp. na aktywacje
komoérek NK (Natural Killer), odgrywajgcych
wazng role w nadzorze immunologicznym nad
procesami nowetworzenia (15, 22). Pomiedzy
komérkami objetymi aktywacjq zachodzi sze-
reg interakcji o charakterze pobudzania lub su-
presji; biorg w nich udzial: interleukiny, in-



