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s6b orgamizm broni sie przed wykonywaniem
zadan, do ktorych nie jest genetycznie przygo-
towany, mobilizujgc jedynie posiadane rezerwy
dla zachowania zycia.

Tak wiec przejecie i wprowadzenie do sze-
rokiej praktyki tych wszystkich zaréwno wiel-
kich, jak i malych osiggnie¢ nauki, ktore mo-
ga wplywac na podwyzszenie plodnosci, a tym
samym i zwiekszenie produkcji i produkcyjno-
éci naszych zwierzat gospodarskich, zalezy prze-
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de wszystkim od kadry wysoko kwalifikowa-
nych specjalistow, giownie lekarzy weteryna-
rii — posiadajgcych gruntowna wiedze teore-
tyczng oraz praktyczne przygotowanie z zakre-
su fizjologii i patologii rozrodu.

Wykaz pi$miennictwa u autora.

Adres autora: prof. dr hab. Jan Krzyzanowski, ul. Sowin-
skiego 7/23, 20-040 Lublin

Nieswoiste, humoralne czynniki obronne wydzieliny gruczotu
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Zainteresowanie skladem, funkcja oraz zna-
czeniem wydzieliny gruczotu mlekowego prze-
zuwaczy w aspekcie immunologicznym notowa-
ne jest od dawna. Wynika ono gléwnie ze spe-
cyficznego sposobu nabywania odpornosci przez
nowo narodzone cieleta i jagnieta oraz roli wy-
dzieliny gruczolowej w protekeji wymienia. W
systemie obronnym gruczolu mlekowego uczest-
nicza zaréwno swoiste, jak tez nieswiste sklad-
niki odpornosciowe. W wielu przypadkach ob-
serwowana jest takze ich funkcjonalna wsp6l-
zaleznos$e.

7 catego szeregu nieswoistych czynnikéw o
charakterze bialkowym najistotniejsze znacznie
majg: laktoferyna, lizozym, uklad dopelniacza
oraz enzymatyczny uklad laktoperoksydaza/tio-
cyjanian/nadtlenek wodoru. Biologiczna rola
transferyny, ubikuityny, inhibitoréw hemaglu-
tyniny, rybonukleazy, a-makroglobuliny, czyn-
nika stymulujgcego wzrost np. Bifidobacterium
bifidum oraz makromolekut nie bedgcych im-
munoglobulinami nie zostala w medycynie we-
terynaryjnej w pelni wyjasniona.

Ponizej przedstawiono krotkg charakterysty-
ke poszczegdlnych skladnikéw obrony nieswois-
tej, stanowigca uzupelnienie oraz poszerzenie
opublikowanych wezesniej przegladoéw pismien-
nictwa (21, 34, 38, 44).

Lakteferyna

Laktoferyna nalezy do bialek swoistych mleka
ssakéw. Wyizolowana po raz pierwszy z mleka
kréw przez Johansson (cyt. za 38), zostala takze
zidentyfikowana u innych przezuwaczy. Wias-
ciwosei fizyko-chemiczne oraz odrebnosc anty-
genowa tego bialtka przedstawiono miedzy in-
nymi w pracach Oram i Reiter (46), Butler (7),
Ahonen i wsp. (2} oraz Lunau (38).

Wysokie powinowactwo do jonéw zelaza po-
woduje, ze laktoferyna nalezy do bardzo silnych
chelatoréw. Dzieki tym wlasciwosciom wywiera

ona bakteriostatyczny efekt w stosunku do licz-
nych, zaréwno Gram-dodatnich, jak i Gram-
-ujemnych drobnoustrojow wymagajaecych do
wzrostu latwo przyswajalnego zelaza. Brak lub
znaczny niedobér tego pierwiastka hamuje pro-
cesy metaboliczne i wzrostu bakterii poprzez
ostabienie lub zahamowanie syntezy cytochro-
mu, peroksydazy i katalazy (37). Silniejszy
efekt bakteriostatyczny obserwowany jest w
obecnosci swoistych przeciwcial Natomiast o-
becno$é cytrynian6w znacznie redukuje te wia-
$ciwosci (96).

Bakteriostatyczne dzialanie laktoferyny obser-
wowano w stosunku do E. coli, Klebsiella pneu-
moniage, Pseudomonas aeruginosa, Staphylococ-
cus aureus, Staph. albus, Bacillus subtilis, Bac,
stearotermophilus oraz Candida albicans (6, 14,
45). Jej rola odpornosciowa moze polegac takze
na modulacji oraz kontroli funkeji makrofagéw,
limfocytéw oraz granulocytow ohojetnochlon-
nych (61).

Synteza laktoferyny odbywa sig¢ w komorkach
wydzielniczych nablonka gruczolu mlekowego
(26) oraz leukocytach wielojadrzastych (24) wy-
dzieliny gruczolowej, przyjmujac wartos¢ 2,98
ng/108 leukoeytéw. Wg oceny Harmon i New-
bould (24) z tego zrodla pochodzi jedynie 4,9%
laktoferyny.

W wydzielinie laktacyjnej zdrowego gruczoiu
mlekowego laktoferyna przyjmuje koncentracje
od 0,02 do 0,54 mg/ml (54), osiagajac najwyzsze
wartosci w siarze oraz wydzielinie gruczotu zasu-
szonego. Siarowa koncentracja tego bialka jest
10—15-krotnie wyzsza w poréwnaniu do mleka
(60). Bezposrednio po porodzie, w pierwszym udo-
ju siary poziom laktoferyny osigga wartosé¢ 1287
ug/ml. Nastepnie koncentracja jej obniza sie,
przyimujgc trzeciego dnia po porodzie wartos¢
227 pg/ml, natomiast 20 dnia 89 pg/ml. W dal-
szym przebiegu laktacji poziom laktoferyny
wyraznie wzrasta osiggajac 290 dnia 884 pg/ml
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(58). Zdecydowanie najwyzsze wartosci obser-
wowane s3 w Wwydzielinie przedsiarowej gru-
czotu zasuszonego. W odniesieniu do mleka no-
towana koncentracja jest okolo 100-krotnie
wyzsza (70). Istotny wzrost zawartosci tego
bialka obserwowany jest po 3—4 dniach za-
suszenia, przy czym podczas pierwszego tygod-
nia koncentracja laktoferyny wzrasta o okolo
1,15 mg w ciggu doby (70). Maksymalna za-
warto$¢ wynoszaca okoto 20 mg/ml stwierdza-
na jest po 3, 4 tygodniach okresu zasuszenia.

Poziom laktoferyny wykazuje duze zréznico-
wanie indywidualne. Fizjologiczne réznice mie-
dzy poszczegblnymi zwierzetami mogg osiggac
np. 10 dnia okresu zasuszenia wartosci rzedu
65—90 mg/ml. Zréznicowanie poziomoéw tego
biatka obserwowane jest takze w zaleznosci
od wydajnosci mlecznej, ilosci przebytych lak-
tacji oraz stanéw zapalnych tkanki gruczolowej
(31). Wykazano ponato ujemng korelacje miedzy
produkcyjnoscia mleka a koncentracja laktofe-
ryny. Ustalono, ze wydzielina pochodzaca z
gruczotu produkujgcego duze ilo$ci mleka w
koncowym okresie laktacji charakteryzuje sie
niskg koncentracjg czynnikdow obronnych, w
tym takze laktoferyny (6).

Podczas infekeji gruczotu mlekowego poziom
laktoferyny istotnie wzrasta (26, 30, 45), wyka-
zujgc zroznicowanie w zaleznosci od czynnika
etiologicznego (54). W pierwszym dniu procesu
zapalnego jej koncentracja wynosi 0,66 mg/ml,
osiggajac po okolo 72 godzinach wartosé 1,89
mg/ml. Wzrost poziomu tego biatka, wykorzy-
stywany do diagnostyki subklinicznych stanéw
zapalnych wymienia obserwowany jest w za-
kazeniach Staphylococcus cureus, Streptococ-
cus sp., Corynebacterium pyogenes, Escherichia
coli oraz drozdzycach. W zasuszonym wymieniu,
obok przeciwcial i elementéw odpornosci komér-
kowe]j, laktoferyna jest najbardziej aktywnym
czynnikiem obronnym w infekcjach wywoty-
wanych przez Escherichia coli.

Lizozym

Enzym ten, bedgcy biatkiem kationowym
o wlasciwosciach hydrolitycznych, powoduje
rozklad peptydoglikanéw blony komoérkowej
gléwnie niepatogennych bakterii Gram-dodat-
nich. W efekcie tego dzialania komorki bakte-
ryjne bardzo latwo podlegaja procesom fago-
cytozy oraz charakteryzujg sie znaczng podat-
noscig na cisnienie osmotyczne. Bakterie Gram
-ujemne posiadajace powierzchowna, zew-
netrzng warstwe lipoproteinows, sg oporne na
lityczne dzialanie enzymu. W warunkach in
vitro ich oporno$¢ maleje w obecnosci kwasu
askorbinowego, nadtlenku wodoru (41), anty-
biotykdéw, detergentow, a takze po wstepnej eks-
pozycji na dzialanie temperatury oraz promieni
UV (48). Proces ten polega prawdopodohnie na
wstepnej destabilizacji zewnetrznej blony w $cia-
nie komorki bakteryjnej (1). W przypadkach nie-
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ktorych bakterii efekt lityczny potegowany jest
przez dopetniacz i immunoglubuliny (E. coli) (49),
badz dopelniacz i laktoferyne (Micrococcus lu-
teus) (50). Hill i Porter (28) wyrazajg ponadto
poglad, ze liza E coli przez wydzielnicze im-
munoglubuliny IgA jest mozliwa jedynie w
obecnosci dopelniacza i lizozymu.

Poza dzialaniem enzymatycznym, lizozym
moze wywiera¢ takze dodatkowy efekt polega-
jacy na agregacji (18) i adherencji komorek
bakteryjnych (17), a takze ich unieczynnianiu
przy wykorzystywaniu witasciwosci kationowych
(35). Przypisuje sie mu takze dziatanie immuno-
modulujace (23).

Wiasciwosci fizyko-chemiczne enzymu zosta-
ly dobrze poznane. Jego mase czasteczkowg
ustalono na 18 000 daltondéw (10, 13, 20). Okres-
lono takze sekwencje aminokwasowg czgstecz-
ki (20), ruchliwosc elektroforetyczna, wspélczyn-
nik sedymentacji oraz punkt izoelektryczny
(10). Wykazano ponadto, ze aktywnos¢ lityczna
enzymu jest uzalezniona od sity jonowej $rodo-
wiska. Wyzsza stabilnosé wiasciwoscei litycznych
enzymu obserwowana jest w $rodowisku kwas-
nym (13).

W wydzielinie gruczolowej wymienia naj-
wyzszy poziom lizozymu wystgpuje w siarze.
Bezposrednio po porodzie jego koncentracja
wymnosi od 0,15 do 0,65 ug/ml (33, 49), wzrasta
nastepnie, osiggajac wartos¢ maksymalng w
wydzielinie uzyskanej w 7--8 udoju. Poziom
lizozymu w mleku przyjmuje najczeséciej warto-
§ci $ladowe. Jego aktywno$¢ skorelowana z
iloscia komérek somatycznych mleka (59, 69)
utrzymuje sie na stalym poziomie w prébkach
zawierajacych od 50 000 do 9 971 000 komorek
w mililitrze mleka (69).

Dane z pismiennictwa wykazujace znaczne
rozbieznosci w koncentracji lizozymu, sq prow-
dopodobnie wynikiem rdéznic w stosowanej me-
todyce badawczej, a takze odmienno$cig ras
oraz oddzialywaniem zréznicowanych srodo-
‘wisk bytowania zwierzat.

Zaleznos¢ miedzy aktywnoscig lityczng en-
zymu 1 stanami zapalnymi wymienia badalo
wielu autoréw (9, 15, 49). Przewaza poglad, ze
wzrost jego aktywnosci, swiadezacy o toczacym
sie procesie zapalnym, daje podstwe do wyko-
rzystania lizozymu jako wskaznika diagnostycz-
nego subklinicznych stanéw zapalnych tkanki
gruczotowej (49). ,

Uklad dopeliacza

Uklad dopelniacza tworzy co najmniej
19 wspoldzialajgcych ze sobg skladnikéw suro-
wicy, w wiekszosci o charakterze enzymatycz-
nym. Wystepuja one w postaci proenzymoéow
ujawniajacych swoje biologiczne funkcije po
klasycznej lub w przypadku braku przeciwcial
— alternatywnej aktywacji. W reakcjach od-
pornosciowych organizmu, sktadowe dopetliacza
odgrywaja istotng role w adherencji immuno-
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logicznej, neutralizacji wiruséw, chemotaksji,
bakteriobdjczej aktywnosci surowicy, reakcjach
anafilaktycznych, wzroscie przepuszezalnoéci
naczyn krwionosnych oraz w poszezegélnych
etapach procesu fagocytozy (16, 22, 27, 30, 36).

Przyjmuje sie, ze obecno$¢ dopelniacza w
wydzielinie gruczolu mlekowego jest wynikiem
biernego transferu z surowicy krwi (42, 43, 55)
oraz miejscowej syntezy poszczegélnych jego
sktadowych (12).

Ocene dopelniacza przeprowadza si¢ poprzez
pomiary aktywnosei hemolitycznej oraz po-
szczegblnych skladowych ukladu, najczesciej
skladnika Cs. Uzyskiwane dane sa jednak bar-
dzo rozbiezne (12). Podobnie jak w przypadku
lizozymu brak pelnej zgodnosci wynika miedzy
innymi z réznic metodycznych zaréwno w oce-
nie aktywnosci hemolitycznej, jak tez we wstep-
nym przygotowaniu serwatki siary i mleka do
oznaczen (12). Przyjmuje sie, ze poziom akty-
wnosci dopelniacza w wydzielinie gruezolu
mlekowego jest niski lub nieoznaczalny (42),
co jest prawdopodobnie wynikiem obecno$ci
czynnikow hamujacych (68), mogacych masko-
wat pelng aktywnosé hemolityczng siary i mle-
ka. Stan taki moze by¢ takze wynikiem braku
poszezegblnych skladowych uktadu przekazy-
wanych np. z krwi do siary, co pociagga za sobg
catkowity utrate aktywnosei hemolitycznej.
Brak aktywnosci hemolitycznej siary i mleka
wykazano ponadto u kréw charakteryzujacych
sie niskim mianem dopelniacza w surowicy (12).

W stanach fiziologicznych koncentracja skiad-
nika Cs osigga w serwatce siary jedynie 1—4%
peziomu notowanego w surowicy zwierzat kli-
nicznie zdrowych (42), wzrastajac do 18% pod-
czas pierwszych 8 godzin toczgcego sie procesu
zapalnego. W wywolywanych eksperymentalnie
stanach zapalnych wymienia wprowadzenie LPS
E. coli wzmaga aktywnosé sktadnika Cs, ktory
osigga maksymalne wartoSci w okresie od 4
do 12 godzin po infuzji, utrzymujac sig¢ przez
okolo 36 godzin (42).

W porownaniu do mleka uzyskanego w kon-
cowym okresie laktacji, aktywnosé dopelniacza
w poczatkowym okresie zasuszania jest okolo
pieciokrotnie wyzsza (51).

Enzymatyeczny ukiad
laktoperoksydaza/tiocyjanian/nadtlenek wodoru

Podstawowym skladnikiem ukiadu laktope-
roksydaza/tiocyjanian/H,0, jest cieplostaly en-
zym utleniajacy — peroksydaza. Jej aktywnos¢
wykazano w plynach wydzielniczych, gléwnie
zag w S$linie i mleku, gdzie przypisuje sie jej
istotng role w niespecyficznych mechanizmach
obronnych. Pierwsze doniesienia o wlasciwos-
ciach biclogicznych zawartej w mleku peroksy-
dazy datowane sg od 1924 roku i dotycza ha-
mujacego dzialania enzymu w stosunku do pa-
teczek z rodzaju Salmonella. Jako frakeje mleka
hamujgcg wzrost Streptococcus pyogenes wWy-

osobnili jg Jones i Simms (cyt. za 21), nadajac
jej nazwe lakteiny, funkcjonujgcej do dzis jako
synonim laktoperoksydazy.

Zainteresowanie biologicznymi mechanizmami
dzialania peroksydazy pozwolito ustali¢, ze nie-
zbednym skladnikiem w jej przeciwbakteryj-
nej funkeji sa nadtlenek wodoru oraz tiocyja-
nian.

Zrédlem H,0, sg bakterie (8) oraz komérki
fagocytujace. Wg Homan-Mular i wsp. (29) oraz
Kobayashi i wsp. (32), do produkcji 1 mmola
H,O0, w ciggu 1 godziny, wymagane jest 1010
komoérek. Wykazano ponadto (11), ze obecna w
kanale strzykowym oraz w tkance gruczolowe]
oksydaza ksantynowa, bioraca udzial w kata-
bolizmie puryn, dostarcza dodatkowe  ilosci
H,0,. Wchodzgcy w sktad ukladu tiocyjanian
moze pochodzi¢ zaré6wno z syntezy endogennej,
jak rowniez moze byé pochodzenia zewnetrz-
nego np. w postaci prekursoréow zawartych w
paszach zielonych (3, 57). Skladowa enzyma-
czna Jjest natomiast syntetyzowana przez ko-
morki epitelialne wymienia, przyjmujac poziom
od 2 do 35 mg/ml (44). Zaobserwowano, ze W
¢wiartkach gruczotu mlekowego objetych pro-
cesem zapalnym wzrasta koncentracja wszyst-
kich skladnikéw kompleksu (46). W warunkach
fizjologicznych ilo$ciowy wzrost poszczegdlnych
sktadowych ukladu obserwowany jest podczas
inwolucji gruczotu mlekowego, ulegajac zmniej-
szeniu od chwili porodu (39).

W $rodowisku o optymalnej koncentracji
poszczegblnych komponentéw uktadu, lakto-
peroksydaza katalizuje utlenianie jonéw SCNT,
ktore sg okreslane jako gidwny antybakteryjny
sktadnik uktadu (65). Przebieg proeesu mozna
przedstawi¢ w sposdéb nastepujacy (63):

H,0,+SCN~ peroksydaza ASCN — +-H,O

Ustalono, ze produkt reakeji w postaci aktywne-
go jonu OSCN~ wykazuje wiasciwosci bakterio-
statyczne, przy czym aktywnost¢ tych jonéw, w
poréwnaniu z aktywnos$cia calego ukladu jest
nizsza (4, 64). Sugeruje to, ze peroksydazai SCN™
moga tworzyé dodatkowo inne, dzialajgce anty-
bakteryinie produkty utleniania. Stwierdzenie
przy pomocy badan polarograficznych, ze OSCN~
moze by¢ dodatkowo utleniany przez laktopero-
ksydaze 1 IL,O, do O,SCN~ lub O,SCN™, ewen-
tualnie obu tych produktéw (52), wydaje si¢ po-
twierdzac te hipoteze.

W warunkach obnizonego pH gltéwnym pro-
duktem reakeji jest kwas hipotiocyjanowy
(HOSCN), penetrujgcy blony komdérkowe tatwiej
niz jony OSCN— (67). Sprzyjajacym w tym
wzgledzie jest fakt opornosci laktoperoksydazy
na dziatanie niskiego pH oraz sokéw trawien-
nych przewodu pokarmowego (19). Antagoni-
stami uktadu sg grupy sulthydrylowe (5).

Antybakteryjna aktywnos¢ ukladu laktoper-
oksydazy dotyczy zaréwno bakterii Gram-do-
datnich, jak i Gram-ujemnych (40, 53, 63), przy
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czym ma ona charakter bakteriobojczy (Pseu-
domonas aeruginosa, Salmonella typhimurium,
paratyphi, typhosa, Escherichia coli, Staphylo-
coccus aureus oraz Streptococcus pyogenes),
badz bakteriostatyczny (Streptococcus agalactiae
i uberis) (34). Szczegdlng wrazliwoscig cechujg
sie drobnoustroje wymagajgce warunkéw bez-
tlenowych (8), a takze organizmy bedace w
stadium wzrostu logarytmicznego (53). Nato-
miast niewrazliwos¢ na dziatanie ukladu cha-
rakteryzuje gtéwnie formy przetrwalnikowe (71).

Aktywno$¢ omawianego ukladu polega na
hamowaniu wzrostu oraz przemian metabolicz-
nych komoérék bakteryjnych. Dotyczy to czes-
ciowej, badz calkowitej inaktywacji enzymoéw
(heksokinazy, dehydrogenazy) (47), niezbednych
w procesach glikolizy, a takze — jak wykazano
to w przypadku bakterii 'z rodzaju Strepto-
coccus — na wstrzymaniu produkeji zewnatrz-
komoérkowych kwasow (66). U innych bakterii
np. Bacillus cereus nastepuje zahamowanie
wzrostu i wydzielania zewnatrzkomoérkowej ko-
lagenazy (63), warunkujacej miedzy innymi
zjadliwosc tego drobnoustroju (62).

Znaczenie ukladu laktoperoksydazy w nie-
swoistych mechanizmach obronnych gruczotu
mlekowego jest oczywiste, na co wskazuja
miedzy innymi prace dokumentujgce zaleznosé¢
stanéw zapalnych tkanki gruczolowej a aktyw-
noscig uktadu (4, 5, 39). Nie wykazano na-
tomiast w sposdéb przekonywujgcy znaczenia
omawianego systemu w schorzeniach okresu
neonatalnego noworodkéw. Wprawdzie poznany
mechanizm dzialania, jak réwniez dostepnosé
wszystkich komponentéw reakecji (wydzielina
gruczotu mlekowego, §lina, synteza endogenna),
wydajg sie byé bezsporne, nie przedstawiono
w sposéb przekonywujgcy udziatu laktoper-
oksydazy w mechanizmach obronnych nowo
narodzonych cielgt i jagniat.

Pismiennictwo

1. Adinolfi M., Glynn A., Lindosay M., Milne C.: Immuno-
logy 10, 517, 1966.

2. Ahonen T., Kerhonen H. Antila M.: J. Dairy Sci. 36, 68,
1978.

3. Ballantyne B.: Toxicol.: 11, 195, 1977.

4. Bjorek L., Claesson O.: J. Dairy Sci. 63, 919, 1980.

5. Brown R., Mickelson M.. Am. J. vet. Res. 40, 250, 1979.

6. Bushe T., Oltver S.: J. Dairy Sci. 70, 636, 1987.

7. Butler J.: Biochim. biophys. Acta. 295, 341, 1973.

8. Carisson J., Iwami Y., Yamada T.:
70, 1983.

9, Caroll R.: Vet. Microbiol. 4, 73, 1979.

10, Chandon R., Parry R., Shahani K.:
Acta 110, 389, 1965.

11. Collins R., Parsons K., Field T., Bramley A.:
Res. 55, 25, 1988.

12. Eckblgd W., Hendrix K. Olson D.: Cornell Vet. 71, 54,
1981.

13. Eitenmiller R., Friend B., Shahant K.: J. Dairy Sci. 59,
834, 1975.

14. Ethardt G., Senft Z.: Zentbl. Vet. Med. A, 29, 405, 1982.

15. Farid A., Selim S., Abdel-Ghanni M., Ismail M.: Arch,
exp. Vet. med. 38, 857, 1984.

16, Fernandez H., Hemson P., Otani A.: J. Immunol. 120, 109,
1978.

17. Germaine G., Tellefson L.: Infect. Immun. 54, 846, 1986.

18. Golub E., Cherupka J., Bosz B.,, Davis C.: Infect Immun.
48, 204, 1985.

19, Gothefers L., Marllund S§.: Infect. Immun. 11, 1201, 1975.

20. Goudswaard J., Bakker-de Koff E., Van Ravensiaatiraan
P.: Tijdsehr. Diergeneesk 103, 445, 1978,

21, Grun Von E.: Mh. Vet. Med. 79, 393, 1084,

22, Hadding U.: Agents Actions (Suppl) 7, 24, 1980,

23. Hall M., Thoen C.: Am, J. vet. Hes. 45, 2249, 1985,

24, Harmon R., Newbould H.: Am. J. vet. Res. 41, 1603, 1950.

Infect. Immun. 40,

Biochim, biophys.
J. Dairy

602

25. Harmon R., Schanbacher F., Ferguson L.:
Res. 36, 1001, 1975.

26, Harmon R., Schanbacher F.,
Infect. Immun. 13, 533, 1976.

27. Hed J.. Monogr. Allergy 17, 92, 1981.

28. Hill I., Porter P.. Immunology 26, 1239, 1974.

29. Homan-Miller J.,, Weening R., Roos D.: J. Lab. Clin. Med.
85, 198, 1975.

30, Hugli T., Chenowet D.: Immunoassays: Clin. Lab. Tech-
niques, 1980. New York, ARLiss, 1980, s. 443.

31. Klobasa F., Senjt B., Meyer F., Pjfleiderer U.: Zuchtung-
skunde 49, 110, 1977,

32, Kobayashi M., Tanaka T., Usi T.: J. Lab. Clin. Med. 100,
896, 1982.

33. Korhonen H.: J. Sci. agric. Soc. Finl. 49, 43%, 1977.

34. Korhonen H.: World anim. rev. 35, 23, 1980.

35. Laible N., Germaine G.: Infect. Immun. 48, 720, 1985.

36. Leijh P., Van den Barselaar M., Daha M.: Infect. Immun.
33, 714, 198i.

37. Light P., Clegg R.: Microbial
Press, Inc.,, New York, 1974, s. 33.

38. Lunauw M.: Mh. Vet. Med. 43, 55, 1988.

39. Marshall V,, Cole W., Bramley A.: J. Dairy Res. 53, 507,
1986.

40. Marshall V., Reiter B.: J. Gen. Microbiol. 120, 513, 1980.

41, Miller T.: J, Bacteriol. 98, 949, 1969.

42, Mueller R., Carroll E., Panico L.: Am. J. vet. Res. 44,
1442, 1983.

43. Mueller R., Carroll E., Panico L.: Zentbl. Vet. Med. B,
29, 99, 1982.

44, Nickerson S.: J. Am, vet. med. Ass. 187, 41, 1985.

45, Oliver S., Bushe T.. Am. J. vet. Res. 48, 1669, 1987.

46, Oram J., Reiter B.: Biochim. biophys. Acta. 170, 551, 1968.

47. Oram J., Reiter B.: Biochem. J. 100, 373, 1966.

48. Pahud J., Schellenberg D., Monti J., Scherz J.: Ann. Rech.
Vet. 14, 493, 1983.

49. Paulik S., Slanina L., Polacek M.; Vet. Med. Praga 30,
21, 1985.

50. Perraudin J., Prieels J.: Biochim. biophys. Acta 170, 351,
1982.

51. Poutrel B., Rainard P.: Am. J. vet. Res. 47, 1961, 1986.

52. Prultt K., Tenovuo J., Andrews R., McKane T.: Bioche~
mistry 21, 562, 1982. ]

53. Purdy M., Tenovuo J., Pruitt K.: Infect. Immun. 39, 1187,

Am. J. vet.

Ferguson L., Swmith K.:

iron metabolism. Acad.

1982.

54. Rainard P., Pouitrel B., Caffin J.: Ann. Rech. Vet. 13,
321, 1982.

55, Rainard P., Poutrel B., Caffin J.: J. Dairy Sci. 67, 614,
1984.

56. Reiter B., Brock J., Steel E.: Immunology 28, 83. 1975.

57. Ruddel W, Blendis L., Welters C.: Gut 18, 73, 1977.

58. Senf B., Klobasa F., Meyer F.: Zuchtungskunde 48, 278,
1973.

59. Senft B., Meyer F., Erhardt G.: Berl. Munch. tierarztl.
Wschr. 93, 27, 1980.

60. Smith K., Schanbacher F.: J. Am. vet. Med. Ass. 170
1224, 1977.

61. Smith K., Todhunter D.: Proc. Ann. Meet. Natl. Mastitis-
Council 1982, s. 87. .

62. Soderling E., Paunio K.: J. Periodontal Res. 16, 513, 1981.

63. Tenovuo J., MaKinen K., Sitevers G.: Antimicrob. Agents
Chematherapy 27, 96, 1985.

64. Tenovuo J.: Caries Res. 13, 137, 1979.

65. Thomas E., Bates K., Jefferson M.: J. Dent. Res. 59, 1466,
1980.

56. Thomas E., Pera K., Smith K.:
1983.

67. Thomas E, L.: Biochemistiry 20, 3273, 1981.

68. Triglia R.,, Linscott W.: Mol. Immunol. 17, 741, 1980.

69, Weauer G., Kroger M.: J. Dairy Sci. 61, 1089, 1978.

70. Welty F., Smith K., Schanbacher F.: J. Dairy Sci. 59, 224,
1976.

7. Zajgqe M., Biorck L., Claesson O.: Milchwissenschaft 36,
417, 1981.

B

Infect. Immun. R9, 767,

Adres autora: dr

Andrzej Wernicki, ul.
4/4, 21-040 Swidnik

Kochanowskiego

VAN HAAFTEN B., DIELEMAN 8. J.,, OKKENS A. C,,
WILLEMSE A. H.: Wybér czasu krycia suk na podsta-
wie stezenia progesteronu we krwi. (Timing the mating
of dogs on the basis of blood progesterone concentra-
tion). Vet. Rec. 125, 524—526, 1989 (21)

Okre$lono optymalny czas krycia suk w oparciu
o pomiary stezenia progesteronu we krwi obwodowej
dokonywanego trzykrotnie w ciggu tygodnia z chwilg
wystapienia zaezerwienienia sromu. Badaniom podda-
no 216 suk roéznej rasy i w réznym wieku. U 104 suk
badanych wystepowato obnizenie ptodnoéci. Ze 104 suk
o obnizonej plodnoéci 81 (78%) zaszlo w ciaze, podezas
gdy w grupie 121 suk o niezaburzonej plodnoseci 105
(94%) zaszlo w cigze.
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