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Summary

The use of the migration inhibition test of leucocytes
(LMI) in the assessment of the activity of leukocitic dia-
lysate specific for Salmonella spp.

The capillary migration inhibition test of leucocytes
was administered to assay the activity of leukocitic dia-
lysate (DIE). For this purpose there was used DLE deri-
ved from animals infected with S. typhimurium (DLEinf.},
immunized with a vaccine containing Salmonella cells
(DLEim.) and from clinically healthy animals (DLEn.).
The results indicated that it was possible to determine
the level of PU (potency unit) in the preparations of
DLEinf. and DLEim. In contrast, DLEn. did not induce
a specific migration inhibition of leucocytes.

Uzyskane drogg dializy ekstrakty leukocytow (dia-
lyzable leukocyte extracts, DLE) stymuluja tak
swoistg, jak tez i nieswoista proliferacje limfocytow
9, 11, 19, 31), produkcje czynnika hamujacego migra-
cje granulocytow obojetnochlonnych (1, 17, 35) oraz
ich chemotaksje. Jego dziatanie polega takze na
zwiekszeniu ilo$ci tworzgcych rozety limfocytow T,
supresji  indukowanej antygenem Iub mitogenem
transformacji blastycznej, indukeji chemotaksji mo-
nocytéw, oraz produkeji mediatoréw odpornosci ko-
mérkowej takich jak cytckin, monokin i limfokin
(12, 13, 17, 28).

Podstawowg wlasciwoscig dializatu leukocytarnego,
okreslanego rowniez jako ,transfer factor” (TF), jest
zdolno$¢ do przenoszenia antygenowo swoistej nad-
wrazliwosel typu poéZnego. Testowano ja w toku eks-
perymentalnej infekeji gruzliczej, wywolywanej u cho-
mika (7), myszy (32), malp (23) oraz ludzi (17). Za
standardowg metode jej wykrywania przyjeto odezyn
opuszkowy (22).

Efekt ochronny DLE w zakazeniach wywolywanych
przez flawowirusy, wirus herpes simplexr, salmonele
oraz inne bakterie i wirusy jest testcwany na modelu
mysim (14, 17, 27, 30). Aktywnos¢ ilosciowa DLE usta-
lana jest w oparciu o liczbe leukocytéw, z ktéorych
otrzymywany jest dializat (18, 23), okreSlenie pepty-
dow (24, 26) i rybozy (2, 20), a takze pochlaniania
Swiatla przy gestosci optycznej CD 260/280 (4, 6, 21,
36, 37). W ocenie aktywnosci DLE stosowany jest
takze test hamowania migracji leukocytow w zelu
agarozowym. Metoda ta umozliwia wykrycie defek-
tow odpornosci komoérkowej, dob6ér dawcow DLE oraz
oznaczenie jego potencjalnej aktywnoSci. Wykorzy-
stywana jest réwniez w immunoterapii i immunopro-
filaktyce w celu ustalenia dawek DLE oraz monitoro-
wania odpowiedzi pacjentéw podcezas leczenia (35).

Na podstawie doswiadeczen z wykorzystaniem testu
hamowania migracji, jako jednostke potencji ,,poten-
cy unit” (PU) przyjeto ilos¢ DLE, ktéra w obecno$ci
specyficznego antygenu powoduje 20% 'zahamowanie
migracji leukocytow (35). W prezentowane] pracy
starano sie okreslié poziom PU w jednym ml swoiste-

go dla Salmonella DLE za pomoca kapilarowego testu
hamowania migracji leukocytow.

Material i metody

W badaniach wykorzystano nastepujace dializaty leuko-
cytow: )

a) specyficzny dla Salmonella DLEint (infekeyiny), uzy-
skany z wezlow chlonnych oraz $ledzion cielgt immuni-
zowanych inaktywowana szczepionka z komoérek salmo-
neli (29) i nastepnie zakazanych wirulentnym szczepem
S. typhimurium. DLEinf w formie nieoczyszczonej uzyski-
wano poprzez dialize ekstraktu Ileukocytéw do wody
destylowanej. Otrzymany dializat liofilizowano (8, 18, 33,
36).

b) speeyfiezny dla

Salmonella DLEM (immunizacyjny)

uzvskiwane z wezldw chlonnych oraz §ledzion bhuhajow
poddanych jedynie immunizacji szczepionksg Salmonella
(29). Dalsze przygotowanie dializatu prowadzone Jjak w
punkcie a).

¢) DLEn (nieswoisty) uzyskiwano z wezléw chlonnych
oraz Sledzion nieimmunizowanych, klinicznie zdrowych
cielgt.

Dializaty z eckstraktéw leukocytdow po liofilizacji byly
ponownie rozpuszczane w wodzie destylowanej, a nastep-
nie oczyszeczane przy uzyciu aparatu Amikon z membra-
ng UMb5. Uzyskane preparaty testowano w trzech koncen-
tracjach, na podstawie ustalonej gestosci optycznej, przy
260 nanometrach (OD 260 = 1.5, OD 260 =15 w 10 i 100-
-krotnym zageszczeniu). W tescie hamowania migracji
wykorzystywano 5—60 pl wszystkich koncentracji dializatu
wyrazonych w wartosciach OD. Dodawano je do 100 pl za-
wiesiny leukocytow.

Test hamowania migracji leukocytéw. Biologicznag
aktywnoéé dializatow (DLEinf, DLEim, DLED) okreslano
‘w teécie kapilarowym hamowania migracji Ileukocytow

wg metody Bendixen (5) 1 wyrazono w Jjednostkach

PU/ml dializatu (35).

Leukocyty docelowe. Komorki docelowe uzyskiwano
z krwi obwodowej zdrowych cielgt poprzez osmotyczng
lize erytrocytéw dejonizowang wodg (15). Zawiesiny leuko-
evtow (100 pl) o koncentracji 2 X 108 komoérek w 1 ml,
inkubowano w 37°C poprzez 60 min. w zamknietych pro-
béwkach Eppendorfa, ktore zawieraly plyn Eagle’a i odpo-
wiednio rozne objetosci dializatu leukocytarnego, anty-
gen oraz antygen i dializat leukocytarny (w rdznych
objetosciach). W klasycznym tfeécie hamowania migracji,
reakcja leukocytow pochodzgeych od zdrowych cielat na

antygen Salmonella byla negatywna (indeks migracji =
= 0,90).
Antygen. Antygen stanowily inaktywowane termicznie

3-krotnie przemyte hodowle ptynne S. typhimurium w kon-
centracji 2 X 10 komérek w 1 ml. W oparciu o badania

wstepne, antygen dodawano do zawiesiny leukocytow
w stosunku 1:10.
Po inkubacji, poszczegdlnymi zawiesinami leukocytow

napeinianc heparynizowane 20 pul kapilary, ktoére wirowa-
no 500 X g przez 5 min., a nastepnie odcinano fragmenty
zawierajace komoérki i przyklejano je wazeling bialg do
dna zaglebien plytek plastykowych (10 mm X 2 mm). Za-
glebienia te wypelniano nastepnie supernatantem 2z pozo-
stalej czesci kapilary oraz plynem Eagle’a zawierajgcym
10% surowicy cielecej z antybiotykami (100 UI penicyliny
i 100 pg streptomycyny). Tak przygotowane komory przy-
krywano szkietkiem nakrywkowym i inkubowano przez
18 godz. w 37°C. Ocene uzyskanych wynikéw prowadzono
wg Wilson i wsp. (35), okreslajge trzy rodzaje indeksow
migracji MI, MIA, MIB. Za jednsg jednostke potencji (PU)
przyjeto najmniejsza ilos¢ DLE, ktoéra indukowala 20%
hamowania migracji leukocytow (10, 34, 35).
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Statystyczng analize wynikéw wykonano w oparciu
o test t-Studenta.

Wyniki i omowienie

Przy pomocy testu hamowania migracji leukocytow
okreslono moc (ilo§¢ jednostek PU/ml), poszczegol-
nych preparatow DLE.

1. W DLE™ w koncentracji OD 260 = 15X 10
indukowat 22% hamowania migracji leukocytow w
15 wul preparatu (tab. 1). W testowanej koncentracji
ustalono 66 PU w jednym ml preparatu. W przypad-
ku OD 260 =15 nie uzyskano wymaganego zahamo-

wania migracji leukocytow. Natomiast przy OD
260 = 1.5 X 100 stwierdzono wysoce istotne, wolne od
toksycznego dzialania zahamowanie migracji leuko-
cytow (27—37%).

2. W DLEim w koncentracji OD 260 = 1.5X 10 in-
dukowat 21% zahamowanie migracji leukocytow w
objetodci 55 pl (tab. 2). Testowana koncentracja zawie-
rala 18 PU w jednym ml DLE o gestoSci optycznej
OD 260 = 1.5, podobnie jak w przypadku DLERf nie
indukowal! zahamowania migracji (tab. 2). Istotne za-
hamowanie migracji leukocytéw wynoszgce 21—29%
stwierdzono natomiast przy koncentracji OD 260 =

Tab. 1. Okreslenie aktywnosci DLEf w tescie LMI

MI (x * s)
DLEint ODyge = 1,5 ODygg = 1,5X10 zag. ODyg = 1,5X 100 zag.
(1) Mla MI= %D Mla MI» | %D= Mla MIs %D
10 1,02 £ 0,14 0,98 £ 0,09 4 0,81 £ 0,04 0,67 + 0,09 18 0,78 = 0,04 0,53 £ 0,09 33
15 1,07 £ 0,11 1,05 £ 0,06 2 0,83 = 0,05 0,65 £ 0,05 22 0,80 £ 0,09 0,59 = 0,06 27
20 0,94 *+ 0,08 0,98 + 0,08 3 0,34 + 0,08 0,62 £ 0,07 27 0,82 = 0,06 0,58 £ 0,07 30
25 1,03 % 0,07 0,97+ 0,12 6 0,79 £ 0,06 0,62 + 0,09 22 0,77 + 0,08 0,54 £ 0,02 30
30 0,97+ 1,12 0,95 £ 0,14 2 0,82 £ 0,07 0,63 £ 0,06 24 0,81 1+ 0,04 0,55 + 0,04 32
35 0,95 = 0,09 0,88 £ 0,09 ki 0,78 = 0,12 0,60+ 0,11 24 0,80 * 0,06 0,51 = 0,03 37
40 0,88 = 0,06 0,82 + 0,11 7 0,80 = 0,07 0,62 % 0,07 23 0,79 £0,10 | 052 + 0,08 34
45 0,85 £ 0,08 0,78 + 0,10 9 0,851 0,05 0,64 + 0,09 25 0,82 +0,07 | 054%+0,05 34
50 0,83 £ 0,13 0,72 £ 0,07 14 0,81 & 0,06 0,61 £ 0,05 25 0,76 1+ 0,07 0,51 £ 0,07 33
55 0,81 + 0,07 0,70 * 0,06 12 0,81 £ 0,03 0,62 = 0,12 23 0,78 + 0,03 0,50 = 0,12 36
60 0,81+ 0,07 0,70 * 0,06 14 0,83 £ 0,08 0,59 £ 0,09 29 0,78 = 0,05 0,52 £ 0,08 33
Objagnienia: DLEi™ — dializat leukocytarny — infekeyjny, MI = indeks migracji; %Ds = % antygenowo-zaleznego zahamowania
migracji leukocytow w tedcie LMI; OD260 = gesto$¢é optyczna DLE przy 260 nm.
Tab. 2. Okreslenie aktywno$ci DLE™ w tescie LMI
MI (x £ s)
DLEIm ODygg = 1,5 ODyge = 1,5X10 zag. ODgygp = 1,5X 100 zag.
() M MI= | %D= MIa | MI» %Ds MIa MIs | %Ds
10 0,96 + 0,05 0,94 + 0,08 1 0,97 £ 0,05 0,92 = 0,06 5 0,82 £ 0,11 0,64 * 0,07 22
15 1,01 0,06 0,98 * 0,05 3 1,02 £ 0,08 0,94 £ 0,08 3 0,80 £ 0,07 0,57 £ 0,04 29
20 0,89 £ 0,07 0,92 £ 0,03 —3 0,36 £ 0,04 0,78 £ 0,04 9 0,86 £ 0,09 0,62 1 0,08 28
25 0,97 £ 0,03 0,89 * 0,09 9 0,88 = 0,07 0,82 = 0,07 7 0,82 = 0,04 0,64 + 0,06 22
30 0,92 + 0,05 1,04 £ 0,14 —13 0,83 £ 0,06 0,75 £ 0,05 10 l 0,78 £ 0,12 0,61 £ 0,07 22
35 1,03 £ 0,12 0,97 & 0,06 6 0,81 + 0,08 0,73 £ 0,07 10 | 0,721+0,14 0,67+ 0,12 21
40 0,98 = 0,07 1,02 = 0,04 —4 0,84 = 0,07 0,70 £ 0,12 17 | 0,66 *+0,11 0,58 + 0,08 12
45 0,93 = 0,07 0,87 0,05 7 0,82 + 0,04 0,70 + 0,09 15 0,53 £ 0,08 0,49 + 0,09 8
50 1,01 £ 0,09 0,91 £ 0,07 10 | 0,88 £ 0,05 0,72 £ 0,11 18 0,42+006 | 0,38 + 0,06 '1 10
55 1,07 £ 0,06 0,99 % 0,03 8 0,81 + 0,06 0,64 * 0,08 21 0,36 £ 0,10 0,32 £ 0,10 11
60 1,02 + 0,07 0,94 £ 0,08 8 0,83 = 0,05 0,62 * 0,06 25 ‘ 0,40 £ 0,07 0,38 £ 0,09 | 5
! -
Objasnienia: DLEim — dializat leukocytarny — immunizacyjny, MI - indeks migracji; %DB = % antygenowo-zaleznego zahamowa-
nia migracji leukocytow w tescie LMI; ODy, — gesto$¢ optyczna DLE przy 260 nm.
Tab. 3. Okreélenie aktywnosci DLE" w teScie LMI
| MI (x % s)
DLE® ODygy = 1,5 ! ODggy = 1,6X10 zag. ODyg = 1,5X 100 zag.
(ul) MIa MIs | %D» | MIa | MIs %D MIA | MIe | #%D=
10 | 0,98 £ 0,12 0,96 * 0,06 2 0,87 = 0,06 | 0,84 0,07 4 0,85 = 0,06 0,89 *+ 0,03 —5
15 | 1,020,086 0,98 + 0,07 4 0,91 0,05 0,87 £ 0,05 4 0,82 * 0,07 0,87 £ 0,06 —6
20 1,04 £+ 0,09 1,05 + 0,15 il 0,82 + 0,07 0,86 + 0,09 —5 0,89 + 0,04 0,82 £ 0,05 8
25 | 0961010 | 1,03+0,09 | —7 0,83 = 0,08 0,83 = 0,05 1 085+006 | 0,85+0,07 0
30 I 0,98 = 0,07 0,98 £ 0,08 | 0 0,87 * 0,06 0,78 £ 0,12 3 0,80 £ 0,09 | 0,83 %007 3
35 1,12 + 0,04 1,071+£0,14 | 4 0,85 = 0,09 | 0,85 + 0,08 0 0,81 +0,12 0,86 + 0,04 —6
40 0,97 + 0,13 1,02+008 | —5 0,92 t 0,06 0,88 0,06 | 4 0,76 = 0,15 | 081 * 0,12 —6
45 0,95 1 0,11 0,98 = 0,04 ‘ —3 0,36 £ 0,08 | 080£0,07 | 7 082+£008 | 084%0,08 —2
50 0,93 = 0,07 0,91 + 0,09 2 0,83 *+ 0,04 0851010 | 2 0,83 + 0,05 0,80 = 0,16 4
55 1,02 £ 0,05 0,96 ¥ 0,05 | 6 | 0,35 = 0,07 0,79 £ 0,12 : 7 0 078%£0,13 0,33 + 0,09 —6
60 | 0,89 + 0,12 0,92 %003 | 3 | 0,90 + 0,11 0,88 £ 0,12 2 0,30 £ 0,07 | 0,85 + 0,04 —6
Objasnienia: DLE®" = dializat leukocytarny — nieswoisty, MI = indeks migracjt; %Ds = % antygenowo-zaleznego zahamowania

migracji leukocytow w tescie LMI; OD,. = gesto$é optyczna DLE przy 260 nm.
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=15 % 100. Efekt toksyczny tego preparatu byl wi-
doczny w 40 i powyzej pl DLE. Manifestowal sig on
silnym, nieswoistym, niezaleznym od antygenu zaha-
mowaniem migracji leukocytow (tab. 3).

3. Podczas testowania aktywnos$ci preparatu DLE®,
nie uzyskano antygenowo swoistego, 20% zahamowa-
nia migracji leukoeytow. Przy zadnej z badanych kon-
centracji nie obserwowano takze toksycznego oddzia-
tywania preparatu (tab. 3).

Najwyzsza antygenowo-swoista aktywno$¢, badana
w teSeie hamowania migracji leukocytéw wykazywat
DLE ({ab. 1). Potwierdzenie otrzymanych wynikéw
uzyskano in vivo, podezas testowania DLE swoistego
dla salmoneli, na modelu mysim (30). W przypadku
DLEI™  celem uzyskania efektow poréwnywalnych
z DLEm wymagana jest odpowiednio wyzsza dawka
tego preparatu (tab. 2).

Podczas testowania DLEm przy OD 260 = 1.5 < 100
w dawce powyzej 40 pl, stwierdzono efekt foksyezny
preparatu. Wilson i wsp. (35), uzyskali umiarkowane
hamowanie migracji leukocytow przy stosowaniu wy-
sokich koncentracji, nieswoistych antygenowo DLE
{MIs = 0,80—0,70). Niska oraz przebiegajaca ponizej
optymalnej koncentracja czgsto prowadzila do pod-
wyzszenia antygenowo-nieswoiste] migracji (MIa =
>'1.10). Moc DLE jest uwarunkowana stopniem kon-
centracji oraz swoistego hamowania migracji leuko-
cytow (MI; <0,9). Wedlug Wilson i wsp. (35) testo-
wanie DLE przy wykorzystaniu testu hamowania
migracji leukocytow nastrecza wiele trudnosci. Zwia-
zane jest to miedzy innymi z nieswoistym podwyzZsze-
niem migracji leukocytow wywolywanej przez sub-

optymalne dawki DLE Ilub wywolywaniem efektu
toksycznego, ktory wyzwala antygenowo-nieswoiste
hamowanie migracji.

Na podstawie uzyskanych wynikéw wyciggnigto
wniosek, ze kapilarowy test zahamowania migracji

leukocytow jest odpowiedni do standaryzacji antyge-
nowo swoistych preparatéw DLE.

Pi§miennictwo

1. Ablin J.: Allergol. immunopathol, 8, 53, 1980.

2. Akasht K., Tanaka S., Okubo Y, yamagucht M., Taneka M.,
inui J., Ohno T., Saito K. Immunobiclogy of Transfer Factor,
wyd. Kirkpatrick H,, Burger D. R., Lawrence M. S, Acad.
Press, New York, 198i.

3. Aralda-chaves M, P.,
tor: Oasic properties
New Yorlk, 1976.

4, Ashorn R., Votile A, Kuckkenen K., Rasenen L., Karhumali
E., Kron K.: Ann. Clin. Res. 17, 152, 1985.

5. Bendiren G., Bentzen K, Clausen J. E., Kjaer M., Seberg M.:
Lymphoeytes isolation, fractionation and characterization, wyd.
Watvig J. B, Perlmann P., Wigzell H., suppl. Scand, J. Imumu-
nol. 1876, 5. 197.

. Borvdk J., Mayer V.. Acta virol. 29, 119, 1985.

. puchwald S., Schréder J., Matz A. N, Perepechkina N. P.:
Broe. 3-th Intern. Symp. on Transfer Factor, Bratislava 1987,
2. 45.

2. Fudenberg H. H.: Thymus, thymic
evtes. Acad. Press, London, 1980,

o, Fudenberg H. H., Wilson G. B, HKeller R. H., Metcalf J. F,,
Paultng E. E. Stuart E. J.: Immunobiol. of Transfer Factor,
wyd. Kirkpatrick H., Burger D. R, Lawrance H. 5., Acad.
Press, New York 1983, s. 293,

10, Fudenberg H. H.: Proc. §-th Intern. Symposium on Transfer
Factor, Bratislava, XX, 1987.

11. Fujisawa T., Yamaguchi Y., Kimura H.: Japan. J Surgey, 13,
304, 1983,

12, Hainaut J.,, Thinot M., Rogust G, Brunet-Lecomite P., Saint
Blancaard J., Allaray M., Valleir J. P, Constant J. F.: Tmmu-
nobiology of Transfer Factor, wyd. Kirkpatrick H., Burger
D. R, Lawrence H. S. Acad. Press, New York 1983, s. 117.

13, Holtzman R. §., Borkowsky W., Pilson R. Lowrance H. S.:
Immunobioclogy of Transfer Factor. wyd. Kirkpatrick H., Bur-
ger D. R., Lawrance H. S. Acad. Press, New York 1983, s. 117.

14, Huang L. E., Wan Zhi-Fang, Su Cheno-Zhi: Proc. Intern.
Symp. on Transfer Factor, Bratislava, 1987, s. 134,

15: Jggr!so?g G. P., Kaneko S. P.; Proc. Sec. Expl. Biol. Med, 142,
853, 1973.

15. Karlson G. P., Kaneko S. P.. Proc. Sec. Expl Biol. Med., 142,
853, 197J.

Romes T. F., Porto M. T.: Transfer Fac-
and clinical appalications. Acad. FPress,

1

hormones and T-lympho-

16, Khan A.. Negata K., Hansen B, Antonetti A, Hill J. M.,
Pardue A. S., Loebe E. Hill N. O.. Immune regulators in
transfer factor, wyd. Khan A., Kirkpatrick H, Hill N. O.

Acad. Press, New York, 1979.

17. Klesius P. H.: Proc.
Bratislava, 203, 1987.

18. Lawrance H. S.: J. Clin. Invest. 34, 219, 1956.

19. Lawrance H. S., Borkowsky W.: 6th Intern. Immunol.
Toronto, 3, 367, 1986.

20. Lesourd B., Merescot M. R., Doumerc S., Thiollet M., Moulias
R., Person §, P., Ederlenis A., Pilet C.: Immunology of Tran-
ster Factor, wyd. Kirkpatrick H. Burger D. R., Lawrence
H. 5. Acad. Press, New York, 1983, s. 203.

91. Li Zailian: Stiencia Sinica 28, 394, 1985.

59. Li Zailian: Proc. 5th Intern. Symp. on Transfer Factor, Bra-
tislava 1987, s. 84.

23. Maddison S. E., Hicklin M. D., Conway B. P., Kagan I. G.:
Sclence, 178, 757, 1972,

24, Marescot M. R., Lesourd B., Thiollet M., Moulias R., Hainaut
J., Blancard B.: Immune regulation in transfer factor, wyd.
Khan A., Kirkpatrick €., Hill N., Acad. Press, New York
1979, s. 151,

95. Marescot M. R., Lesourd B., Thiollet M., Moulias R.: Proc.
5th Intern. Symp. on Transfer Factor, Bratislava 1987, s. 105.

26. Mayer V. Gajdosova E., Velaskova M., Oravec C.: Acta Virol.
29, 25, 1985,

27. Mayer V., Borvak J., Gajdasova E.: Proc. 5th Intern. Symp.
on Transfer Factor, Bratislava 1987, s. 45.

28. Mendes W. F., Saraiva P. J., Santos O. B.. Cell. Immunol. 17,
560, 1975.

29, Mikula 1., Rosorha J.,
1988 (w druku).

30. Mikule I., Pistl J.: Acta veterinaria 2, 1989 (w druku).

31. Mitrova E., Mayer V.. Proc. 5th Intern. Symp. on Transfer
Factor, Bratislava, 1987, s. 164.

32. Paddock G. V.: Proc. 5th Intern. Symp. on Transfer Factor,
Bratislava 1987, s. 2.

33. pekarek J., Cech K.: Zpravy SEVAC 1, 3, 1986.

24. Wilson G. B., Fudemberg H. H.: Immunol. Today, 4, 157, 1983.

35. Wilson G, B., Metcalf J. F., Fudenberg H. H.. Clin. Immuno-
pathol. 23, 478, 1982.

8. Wilson G. B., Fudenberg H., Paddock G. V. Tsang K. Y,
Willtams 4. M., Floyd E.; Immunobiology of Transfer Factor,
wyd, Kirkpatrick H., Burger D, R., Lawrance H. S.: Acad.
Press, New York 1983, s. 331

a7, Ztelinski €. €., Saveini E., Clotti M., Orant
H., Eibl M. M.: Cell. Immunol. 84, 200, 1934,

5th Intern. Symp. on Transfer Factor,

Con.,

Pilipcinec E.: Acta veterinaria Hung.

R., Konig-Swieser

Adres autora: doc. dr Tvan Mikula, CSc., Katedra WMikrobio-
logie, Immunoclogie a Zoohygieny, Vysoka Skola Veterinarni, ul.
Komenskeho 73, (41 81 Kosice, CSRS

GAUGHAN E. M., HACKETT R. P, DUCHARME N. G,
RAKESTRAW P. C.: Ocena kliniczna unerwienia czucio-
wego gardzieli koni, (Clinical evaluation »f laryngeal sensa-
tion in horses). Cornell Vet. 80, 27—34, 1990 (1)

Przebadano unerwienie czuciowe gardzieli, stosujge bodz-
ce dotykowe indukowane tepymi szezypeami biopsyinymi
wprowadzanymi przez wideoskop. Dwadziescia koni bez
uchwytnych zaburzen motoryeznych gardzieli poddano ba-
daniom, przy czym kazdorazowo stymulowano 10 punktow
w gardzieli, U 5 koni, u ktorych wykonano jednostronne
przeciecie dolnej galazki lewego czaszkowesgo nerwu gar-
dzielowego wykonano stymulacie przed operacja oraz po
tygodniu po zabiegu chirurgicznysm. Oddzialywanis na bodZ-
ce rejestrowano na tasmie wideo. Na reakeig dotykowa
u zdrowych koni nie wplywala narkoza indukowana chloro-
wodorkiem ksylazyny. Przecigcie nerwu gardzielowego zno-
sito reaktywnosé po stronie przecigtego nerwu.

G.

SCHULZ K. S., SIMMONS T. R., JOHNSON R.: Pierwotne

zapalenie drog zolciowych i watroby u konia. (Primary
cholangiohepatitis in a horse). Cornell Vet. 80, 35—40
1990 (1)

U klaczy w wieku 8 lat hospitalizowanej w klinice Cho-
r6b Duzych Zwierzat Nowojorskiego Wydzialu Weteryna-
ryjnego wystapila utrata laknienia, goraczka i zoltaczka.
Niecheé do jadla, depresja i wypadanie jezyka zauwazono
juz wezesniej. Badanie enzymow walrobowych wykonane
1 dnia pobytu w klinice wykazalo, ze poziom AsSpAT wy-
nosi 1682 ul, AP 1478 ul, gamma glutamyltransferazy 225 ul,
poziom ecalkowitej bilirubiny 14,7 mg/10 ml. Po 5 dniach
wartosei te wynosily odpowiednio 422, 1389 i 179, zas§ po-
wrot do normy wszystkich badanych parametrow wystapit
po 4 miesigeach. W oparciu o oznaczanie aktywnosci en-
zymow watrobowych, poziomu kwasow zolciowyech w su-
rowicy, stezenia amoniaku we krwi, badania ultrasonogra-
ficzne i bioptyczne watroby zdiagnozowano pierwotne septy-
czne zapalenie drég zélciowych i watroby.

G.



