
Nr 9-10 WRZESIEŃ -płŹoZIERNiK 1989 RoK xLV

MEDVCYNA ĘTERYNARYJNA
ORGAN POLSKIEGO TOWAiłZY§TWA NAUK WETERYNARYJNYOH

CZA§OPISMO POSW!ĘCONE NAUCE I PRAKTYCE WETEEYNARYJNEJ
zAŁożoNE w 1945 R. PRzEz wYDzIAŁ WETERYNARYJNY w LUBLINIE

WYDAWANE Z POMOCĄ FINANSOWĄ POLSKIEJ AKADEMII NAUIt

REDAKcJA
Redaktor naczelny: prof. dr hab. Edmund PROST

. Członkowie Komitetu Redakcyjrrego: prof. dr hab. Ryszard BADURA,

prof. dr hab. Stanisłałv WOŁOSZYN

Sekretarz naukowy: doc. dr hab. Elżbieta PEŁCZYNSKA
Sekretarz redakcji: irrgr Maria WITKiEWICZ-TOKARSKA

RADA PROGRAMOWA

Krzysztof ŚWIEZYŃSKI, prof. dr hab. Stefan TAR-
hab. Jan TROPIŁO, prof. dr hab. ,Marian TRUSZ-
Janusz WAWRZKIEWICZ

CHOROBY Z^K^ŻNE l lNW^ZY)NE
LANCE E. PERRYMAN, JERZY KITA

1) Rozpoznawanle zzna

Właściwe rozpoznanie jest głównym celern
lekarzy zajmujących się tą
nie zzno u źrebięcia oznac
są heterozygotyczni, czylt
niepożądaną cechą genetyc
być zatem dokładnie udokumentowana l zate-
jestrowana. Często może dochodzić do sporólv
1ub spraw sądowych pomiędzy właścicielami
ogiera i klaczy, a lekarz proszony jest w-ów--
czas o weryfikację diagnozy. Dlatego niezbęd-
ne jest ścisłe przestrzeganie kryteriów diagno-
stycznych i właści etacja testó,w dia-
gnostycznych. Pot trzy kryteri.a do
ustalenia właściwe zzno,. l\ brak IgM,
2) limfopenia (poniżej 100 pl) i 3) hipoplazja
tkanki limfoidalńej. Stwierdzenie jednej z tycb,

Defekty immunologiczne u koni. Cz. ll

Department
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nieprałvidłowości nie uporłzażnia do postarvie-
suwa-

defi-,,
t rvy-
w or-

ganizmie.- Ocenę poziomu IgM i liczbę limfocytów
Inozna określić w każdym wieku zwterzęcia
i-łwzględniając czynniki wpływające na inter-
pretację wyników. Najlepiej zilustruje to ptzy,
kład z trzerna grupami wiekowymi: źrebięta
nowo urodzone (przed pobraniem siary), źre-
bięta w wieku 2-10 dni i źrebięta powyżej
35 dni życ:a. Nor,malne źrebię przed pierwszą
porcją siary posiada wykrywalny poziom Igl,{
(21), poniełvaz -nvytwaTzana jest przez zdrowy
płód począwszy od około 170 dnia ciąży (4B).
Ptzez, łożvsko nie przedostaje się ani Ig},{, ani
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niach.

po 10-14 dniach, Nieobecność IgM po tym
okresie, w połączeniu z trwałą limfopenią po-
zwala na podejrzenie opisywanego defektu im-
munologicznego. Należy poinformowaó o tym
hodowcę.

Żrebięta powyżej 35 dnia życia z zzno skata-
bolizowały luż IgM dostarczoną z siarą przed
lub do 35 dnia zycia. Nieobecność IgM w tym
wieku, wraz z limfopenią pozwala traktować
żrebię jako podejrzane o zz\o.

Stwierdzona hipoplazja tkanki limfoidalnej
na sekcji u podejrzanego źrebięcia pozwala na
definitywną diagnozę, Diatego ważne jest do-
starczenie do badań skrawków śledziony, utrwa-
lonej w formalinie, ponieważ zmiany są w niej
częste, wyraźniejsze i łatvriej różnicowane od
atrofii w węzłach chłonnych (23). Grasica jest
także ważnym narządem w badaniu histopato-
1ogicznym.

2) Leczenie zzno

Żr-ebięta z zzno zginą, jeśli ich układ immu-
nologiczny nie będzie zrekonstruowany, na
przykład pTzez transplantację komórek pnia
Iimfoidalnego o zgodności tkankowej (6, 44,57).
Zakażenia adenowirusowe mogą być opóźnione
ptzez dożylne iniekcje plazmy od koni z prze-
ciwciałami neutralizacyjnymi skierowanymi
przeciw adetrowirusom. Codziennym podawa-
niem Sulfamethaxazole-Trimetoprim można za-
pobiegać zakażeniom Pneumocgstżs carźni, Iecz
takie postępowanie, łącznie z podawaniem an-
tybiotyków tylko opóźnia śmierć źrebięcia.
Dlatego cały wysiłek należy skierowaó na
uświadomienie hodowcy. Należy wyjaśnić ge-
netyczny aspekt schorzenia, aby nie kontynuo-
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krośrodowiska szpiku kostnego i grasicy po-
zwalają na różnicorvanie normalnych komórek
pnia zgodności tkankowej (57, 64, 65). Zabutze-
nia w _petabolizmie puryn mogą powodować
załlam wania się prekursorów ko-
mórek (34, 36).

Agammaglobulinemia
Stan ten występuje stosunkowo rzadko i zo-

stał rozpoznany w 1976 r. w USA u koni peł-
nej krwi angielskiej oraz u innych ras (3, 14,
22,53). U koni z agammaglobulinemią brak jest
dojrzałych limfocytów B i nie są one zdolne do
syntezy irnmunogobulin. Wytwatzają natomiast
Iimfocyty T w prawidłowych ilo§ciach, zapew-
niających obronę przed zakażeniem wirusowym
i PneumocEstis curini,. Znaczenie biologiczne
limfocytów T zostało wykazane przez fakt dłuż-
szej pizeżywalności źr ebiąt z agammaglobuline-
mią (nawet do 15 miesięcy) nlż fuebiąt z zzno.

Objawy kliniczne choroby są widoczne po 2
miesiącach życta, z chwilą, gdy immunoglobu-
1iny matki zostały skatabolizowane. Typowy-
mi objawami są zapalenie płuc, stawów i jelit,
niekiedy. zapalenie skóry i ochwat, Wstępne
badanie jest wskazane u samców z prawidłową

,liczbą limfocytów, brakiem IgM i IgA, niskim
i obniżającym się poziomem IgG i IgG(T), (co
świadczy o pozostałości przekazanych przez
matkę) oraz prawidłową odpowiedzią limfocy-
tów T na stymulację fitolektyn. Ocena izolo-
wanych limfocytów wskazuje na brak limfocy-
tów B, wykazujących powierzchniowe IgM i po-
zwala na potwierdzenie diagnozy. Badanie mi-
kroskopowe tkanki limfoidalnej wykazuje brak
pęcherzyków,limfoicialnych komórek plazma-
tycznych łv ś].edzionie i węzłach chłonnych.
Zmiany w śledzionie to brak tkanki podścieli-
skowej w pęcherzykach limfoidalnych (co rów-
nież ma miejsce w śledzionie źrebiąt z zzno).
Konie z agammaglobulinemtą z reguły mają
limfocyty T w otoczce okołonaczyniorvej w śle-
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do badań.

Niedobory IgM

Zaburzenie to zostało rozpoznane w 1977 r.
(43). Występuje najczęściej u k
arabskiej i charakteryzuje się
żeniem IgM w surowicy krwi,
chylenia standardowe poniżej średniej w sto-
sunku,do koni zdrowych w tym samym wieku.
Wszystkie inne parametry układu immunolo-
gicznego są \M normie (ryc. 1). Wyróżnia się
trzy postacie kliniczne choroby. Pierwsza wy-
stępuje u koni w wieku powyżej 2 lat, u któ-
rych jest diagnozowana po raz
te jako źrebięta i ro.czniaki
powtarzających się zakażeń, z
osobniki dorosłe. U połowy st
fosarkomę (mięsaka). Druga postać występuje
w grupie źrebiąt, które choro\^,ały wielokrot-
nie i których leczenie antybiotykami dawało
poprawę i które nie zachorowały ponownie po
zakończeniu stosowania antybiotyków. Wzrost
i rozwój tych źrebiąt jest .zahamowany. Żte-

d ukończeniem 1 roku życia.
wymaga ilościowego oznaczeria

ogt"orulin (49, 53). źrebięta chore
mają prawidłową liczbę limfocytów i limfocy-
tów T, reagujących na fitolektyny. Limfocyty
B z powierzchnfową IgM są wykrywalne. IgM
w surowicy jest niewykrywalna lub wykazuje
więcej niż 2 odchylenia standardowe poniżej
średniej w stosunku do koł:ii tego samego wie-
ku. Koncentracja IgA i igG(T) jest prawidło-
wa, a IgG może być w normie lub podwyższo-
na. Leczenie tych przypadków jest długotrwa-

łe i nieskuteczne. Podczas terapii następuje po-

immunologicznym.

Hipo g amma globuIinemi a

okresowa

sur,owicy. IgM i IgA są w dolnych granicach
normy, IgG i IgG(T) - poniżej normy. Całko-
wita liczba ljmfocytów i odpowiedź limfocytów
T na stymuiację fitolektyną - są w granicach
normy.

Postępowanie terapeutyczne polega na poda-
waniu dozylnym odpowiednio dobranego oso-
cza, jak również na terapii antybiotykowej
i wspomagającej.

Miesza:ne def ekty
odpornościowe
Czasami zdaruają się przypadki koni z zabu-

rzeniarni odporrrości nie mieszczącynri się w
kryteriach diagnostycznych zbo, zzno, agamma-
globulinemii, niedoboru IgM czy też okresowej
hipogammaglobulinemii. Przykładowo opisano
.grupę żrebiąt z bakteriemią i grzybtcą jamy
'gębowej wykazujących w testach iaboratoryj-
nych częściowy n,iedobór immunoglobulin i czę-
ściowe zaburzenia odporności komórkowej (12).
Siedmioletn\ koń z ropniami w płucach i bak-
teriemią na tle Rhodococcus equź wykazywał
daleko posuniętą limfopenię i trombocytopenię
(15). Odpowiedź limfocytów na stymulację fito-
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dego konia, którego historia choroby lvskazuje
na długotrwałe iub powtarzające się zakaże-
nia i nieskuteczną terapię, należałoby również
uwzględnić możliwość zaburzen układu odpor-
nościowego.

Diagnoza standardowa polega na określeniu
całkowitej liczby 1imfoc5ztów i ilościowo pozio-
mu IgM, IgA, IgG oraz IgG(T) przy użyciu
radialnej inrnunodyfuzji. Aktywność limfocy-
tów można ocenić na podstawie testu śródskór-
nego (z fitohemaglutyniną) 1ub żn użtro - sty-
mulacja limfocytów fitolektyną (27). Określe-
nie miana swoistych przeciwciał po szczepieniu
z antygenem grasiczo-zależnym pozwala na
sprawdzenie zdolności wzajemnego oddziaływa-
nia swoistych iimfocytów T i B, niezbędn;.gh
do produkcji przeciwciał. Antygeny szczepion-
kov;e lub bakteriofag O X 174 są przydatne do
tej metody (6). Procent iimfocytólv T i B we
krwi obwodowej mogą być liczone w teście im-
munofluorescencji przy uży'ciu swoistych prze-
ciwciał monoklonalnych dla limfocytóu, T i dla
IgM na pówierzchni limfocytów B (26, 71).

Wyniki tych testów pozwalają na lokalizację
miejsc defektów układu immunologicznego, tv
celu postawienia diagnozy, plognozy i zastoso-
wania odpowiedniego leczenia (52).
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