360

Medycyna Wet. 47 (8) 1991

ANTONI J. FUROWICZ

Mechanizmy odpornosciowe gatki ocznej
ze specjalnym uwzglednieniem rogéwki

Katedra Immunologii i Mikrobiclogii Wydzialu Zootechnicznego AR,
ul. Doktora Judyma 12, 71-460 Szczecin

Odpornos¢ gatki ocznej, ze wzgledu na charakter
mechanizmoéw skladajacych sie na nig, winna byé
rozpatrywana w dwoch aspektach. Na pierwszy skla-
daja sie procesy immunologiczne zwigzane z catym
systemem odpornosciowym zwierzecia, a wigc odpor-
no&é gencralna. Natomiast drugi aspekt, obejmujacy
mechanizmy wystepujace przede wszystkim w  sa-
mej galce ocznej, ma cechy odpornosci lokalnej oka
(17). Miedzy tymi systemami nie istnieje jednak trwa-
la granica; dotyeczy to zarowno odporno$ci humoral-
nej, jak 1 komoérkowej. Mecchanizmy odpornosciowe
odbywajgce sie w rogowce oka sg Scisle zwiagzane
z procesami zachodzacymi w innych tkankach i pty-
nach (pltyn lzowy, elementy krwi warstwy naczynio-
wej) galki ocznej. Jednakizc ze wzgledu na swoistosé
morfologiczno-fizjologiczna  rogéwki  (brak  naczyn
krwionosnych) jej system odpornoéciowy prezentuje
pewne ccchy, nic spotykane w innych czesciach oka
(6). Wymienione wyzej powiazania i swoistosci, stano-
wigce wstep do dalszych rozwazan, maja powazne
znaczenie praktyczne, Dotyezy to przede wszystkim
wyboru odpowiednich zabiegéw immunoprofilaktycz-
nych, majacych za cel ochrone galki ocznej przed
inwazja okreslonych drobnoustrojow. Z sytuacja taka
mozna sie spotka¢ w czasie przygotowywania progra-
mu uodporniania czynnego bydla przeciw kerato-
conjunctivitis infectiosa bovis (13, 17).

Unikalne cechy anatomii i fizjologii galki ocznej
zabezpieczaja ten narzad przed infekceja, dzieki spe-
cyfice mechanizmow obronnych. W ochronie oka przed
zakazeniem ogromng role odgrywa jego specyfika
anatomiczna. Czynniki skladajacce sie na tzw. ,natu-
ralny system odpornosciowy’, dostarczajac szeregu
substancji obronnych, chronig ten narzad przed inwa-
zja mikroorganizmow z zewnatrz. Prawidlowe funk-
cjonowanic powiek 1 gruczotéw lzowych, adckwatne
wytwarzanie lez, obecno$é bdjczych enzyméw w przed-
gatkowej blonie lzowej, obecnos¢ nie uszkodzonego
nablonka spojowek 1 rogéwki, sktada sie na ,bo-
gactwo” elementéw obronnych oka (2, 5, 8, 11, 12).

Pierwszym elementem obronnym o charakterze me-
chanicznym jest film lzowy, chronigcy galke oczng przed
czynnikami Srodowiska zewnetrznego (12). W warstwic
wodnej filmu lzowego wystepuje szercg bialek; nicktore
z nich posiadaja silne witascaiwosci bakteriobdjeze, inne
wykazujg rodzaj aktywnosci do tej pory nie wyjasniony
w pelni (tab. 1). Bialka stanowiag okolo 10% plazmy
pltynu lzowego. Metedsg elektroforezy w zelu akrylami-
dowym wykazano 14 réznych substancji bialkowych.
Czes¢ z nich pochodzi z plazmy krwi, inne sg syntety-
zowane lokalnie (11). Charakterystyczne dla lez jest
wysokie stezenie tzw. specyficznej prealbuminy lzowej.
Innym biatkiem tego rodzaju jest lizozym, ktéory w
lzach czlowieka stanowi okolo 25% wszystkich bialek
(12). Lizozym stanowigcy chemicznie N-acetylohydrola-
z¢ mukopeptydu, katalizuje reakcje hydrolizy wigzan
pomiedzy kwasem N-acetylomuraminowym i acetyloglu-
kozaming w mukopolisacharydzie lub mukopeptydzie

(10). W wyniku tej recakeji dochodzi do rozpuszczenia
$ciany bakterii gramdodatnich (17). Stwierdzono, ze
jedna z frakcji lizozymu zawiera cieptochwiejne biatko
o niskim ciezarze czgsteczkowym. Posiada ono znacznie
silniejsze dzialanie antybakteryjne anizeli oporne na
ogrzewanie inne komponenty tego enzymu (12). Poziom
lizozymu w piynie lzowym jest wyzszy u dzieci anizell
u ludzi dorostych (tab. 1). Podobnie jest u innych ssa-
kow (17). Bardzo niski poziom tego biatka notuje sie
u ludzi chorych na keratoconjunctivitis sicca (2).
W zwigzku z duzym podobicnstwem strukturalnym lizo-
zyméw pochodzacych z lez oraz z bialka kurzego, ta
druga substnacja jest uzywana w leczeniu niektérych
form klinicznych keratoconjunctivitis (12).

Przy dlugotrwale] terapii stanéw zapalnych rogéwki
i spojowck preparatami zawicrajacymi kortykosterydy
lub tez w wyniku podania insuliny, ilos¢ lizozymu w
plynie lzowym zmnicjsza sie bardzo wyraznie (11).

7 innych bialek oddzialywujacych bojczo na drobno-

Tab. 1. Biatka plynu lzowego (dane zebrane przez Lentnera,

1981)
T T T T om0 [warte
. I— Metoda ) | Wartoscei
Rodza] Obiekty | oznaczenia ‘ :;i; srednie
Bialko 27 dzieci | wg Lowry | g 1" 7.3
catkowite 12 os6b Realkcja g/l | H.0
biuretowsa
Albuliny W‘ = ) | |
(globalnie) = 4 = g;\ »773,947
Globuliny [ | b
(globalnie) ! — ' — gl 21
ci-antytrypsyna 43 osoby \ Elektr(&in%— | me/l I 15
| munodyfuzja| i
o-antychymo- |43 osoby | Elektroim- { mg/1 l 14
trypsyna ] | mupodyfuzja: |
Inhibitor inter- [43 osoby Elektroim- | mg/l { 5
-a-trypsyny | | munodytuzja s .
Ceruloplazmina | 30 prob | Immunodyfu- mg/l 40
zja radialna | |
Transferryna }730_p1:éb i Immunodyfu-l mg/l ‘ 100
- I zja radialna | -
1eG 27 dzieci \ Immunodyfu-| mg/1| 48
' zja radialna .
150 0s0b Immunodyfu- | mg/l ‘ 10
zja radialna
IgA 27 dzieci Immunodyfu- ‘ mg/l | 64
i | zja radialna |
50 0s6b | Immunodyfu-  mg/1| 246
zja radialna | -
IgM |61 0s0b | Immunodyfu- | mg/1 (0 —
zja radialna wartosci
. I || dlad)
IgE |92 dzieci | Immunodyfu-| u/l ‘ 250
! ‘ zja radialna
| 10 os. doros.‘ Immunodyfu-| u/l | 61
| zja radialna B -
ITzozym y306 0s0b Dyfuzja w ze-| g/l 1,7
lu agarozy
| 60 osob Speliro- g/l 1,5
fotometria ‘
5 0s6b | Dyfuzja w ze-| g/l 1,27

lu agarozy
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ustroje nalezy wymieni¢: pozalizozomalng beta-lizyne,
naturalne inhibitory enzymoéw proteolitycznych (elasti-
nol), laktoferryne i transferyne (7). Dwic ostatnie sub-
stancje, wigzac w plynie lzowym znaczne ilosci zwigz-
kow zelaza, uniemozliwiaja w sposéb konkurencyjny
rozwoj wielu bakterii. Zasada ich oddzialywania jest
taka sama, natomiast rézne sg mechanizmy (17). Do en-
zymoéw wystepujacych w lzach, ktére odgrywaja po-
wazng role w diagnostyce heterozygotycznoscei u ludzi
chorych na choroby Tay-Sachsa lub Fabry'ego zalicza
sie B-N-acetylo-heksozamine (typ A i B) oraz g-D-ga-
laktozydaze (tab. 2). U osobnikéw chorych poziom tych
enzymow obniza sie w znaczgcy sposob (7, 11). Ponad-
to heksozaminaza typu A zanika calkowicie przy nie-
ktéorych schorzeniach siatkowki (5).

Immunoglobuliny w plynie lzowym pochodzg z plazmy
krwi lub tez sa syntetyzowanc lokalnie (,,odpornosé
miejscowa spojowki”). Poziom poszezegédlnych klas Ig
zalezy od gatunku i wieku ssaka. U czlowicka, zarow-
no u dzieci, jak i u osobnikéw dorostych, poziom IgA
w plynie Izowym jest zdecydowanie wyzszy anizeli IgG
(tab. 1). Natomiast w surowicy krwi stosunek IgA wy-
nosi jak 1:7 (6). Swiadczy to o lokalnej produkcji IgA
(tzw. SIgA) oraz o ich przeciwzakaznym znaczeniu w
procesach miejscowej odpornosci humoralnej. Wedlug
Tomasiego wartosci $rednie IgA w plynie lzowym u do-
rostego czlowieka wynoszg przecietnie okoto 200 mg/l.
Stosunek IgG do IgA jest < 0,1, a stosunek komorek
plazmocytarnych, syntetyzujacych lokalnie te immuno-
globuliny, wynosi odpowiednio 1:12 (24). Natomiast
u cielat w pierwszych dniach zycia gléwna funkcje
obronng galki ocznej pelnig immunoglobuliny G, prze-
kazywane noworodkom przez matke (odporno$é bierna,
post-natalna, laktogenna). Tak wiec, IgG w plynie lzo-
wym 53 pochodzenia siarowego (17). W pierwszych 8
tygodniach zycia przewazajg one nad IgA; stosunck
ten zmienia sie dopiero u cielat starszych, u ktorych
notuje sie w pelni sprawng synteze wiasciwych prze-
ciweial, U bydla dorostego wzajemny stosunek IgA :
IgG o IgM, ksztaltuje sie jak 10:2:1 (25). Natomiast
w surowicy krwi, podobnie jak u czlowieka, notuje sie
zdecydowang dominacje I1gG (12,9 mg/ml IgG, 2,86 mg/
/ml IgM, brak lub wartosei sladowe IgA) (17). Poza
scharakteryzowanymi dotychezas biatkami, biorgcymi
udzial w procesach odpornosciowych oka, wystepuje w
plyniec tzowym w $ladowych ilosciach czynnik C4 do-
peliacza (7). Jednym z cnzyméw stwierdzanym w
tzach jest dehydrogenaza mleczanowa (tab. 2). Ze wzgle-
du na jej wysoki poziom i aktywnosé¢ (znacznie wyzszg

Tab. 2. Enzymy plynu lzowego (dane zebrane przez Lentnera,
1981)

Nazwa enzymu
(wg Nomenklatury i Klasyfikacji
Enzyméw, Miedzynarodowej Unii
Biochem., 1978)

EC number

Dehydrogenaza mleczanowa |
Dehydrogenaza jablczanowa
Aminotransferaza asparaginianowa
Aminotransferaza alaninowa |
Kinaza pirogronianowa |
Fosfataza alkaliczna

Fasfataza kwasna

a-amylaza | 3.2.1.1

Lizozym (,,human lacrimal lysozyme”) : 3.2.1.17
a-D-galaktozydaza 3.2.1.22
f-D-galaktozydaza 3.2.1.23
/i-N-acetylo-heksozaminidaza 3.2.1.52
Dehydrataza L-serynowa 421,13

anizeli w plazmie krwi), uwaza sie, ze jest ona synte-
tyzowana miejscowo (11). Poza wymienionymi czyn-
nikami, wystepuje w przedocznym filmie lzowym sze-
reg elementow, skladajacych sie na system odpornosci
komoérkowej. Sg to: makrofagi, granulocyty obojetno-
chlonne oraz komorki NK (6).

Wedlug Fostera bardzo waznag barierg mechaniczna,
chronigcy glebsze warstwy oka przed infekeja, jest
nrawidlowo funkcjonujacy nablonek rogéwki i spojowki
(6). W powierzchniowej warstwie nablonka mnotuje sie
znaczng liczbe komorck fagocytarnych, niszezgcych drob-
noustroje, ktére pokonaly baricre filmu lzowego. W
warstwie tej wystepuja rowniez stosunkowo licznie ko-
morki Langerhansa (6). Naleza one do grupy komorek
dendrytycznych; nie posiadajg wlasciwosci fagocytar-
nych (béjezych), ale sg w stanie wigzaé¢ znaczne ilosci
antygenu i prezentowaé¢ go innym komoérkom immuno-
logicznie kompetentnym (16). Wigzg sie z tym dwic
istotnie wazne cechy. Odnotowano mianowicie, ze ze
wzgledu na niewystepowanie fagocytozy, wiazanie an-
tygenu jest bardzo dlugotrwate (25). Ponadto wiazanie
to ma charakter prezentacji, poniewaz na powierzchni
komorki Langerhansa wystepuja antygeny zgodnosci
tkankowej (3, 9). Dzieki tym cechom mozliwe jest tatwe
rozpoznawanie obcych antygenoéw przez komérki im-
munologicznie kompetentne (zwlaszeza limfocyty T), co
warunkuje wystapienic reakeji immunologicznej (16).
Wedlug niektoérych autoréw na powierzchni tych ko-
moérek moga wystepowaé receptory dla Fe IgG i dla
skladnikow dopeiniacza C,, — C,, oraz C,; (4, 23). Brak
jest w nich jakichkolwiek charakterystycznych elemen-
téw morfologicznych poza ziarnisto$ciami Birbecka (1).
Obecnosé komérek Langerhansa w nablonku spojowki,
rogowki i innych tkankach oka, wyjasnia w znacznym
stopniu szereg odczynow $wiadezacych o bardzo znacz-
nej immunogennosci tych clementéw. Chodzi tutaj o re-
akcje nadwrazliwosei oraz odezyny autoimmunizacyjne
(13). Do choréb o tym podiozu zalicza sie miedzy in-
nymi: keratitis parenchymatosa e lue congenita, ,cho-
robe przeszezepu rogowkowego” oraz uveitis phacoana-
philactica (14).

Odrebnym systemem wigzania antygenu na  po-
wierzchni galki ocznej 1 prezentowania go komoérkom
immunokompetentnym, jest tzw. CALT (coniunctival
associated lymphoid tissue). Stwierdzono powigzanie
mechanizméw odporno$ciowych oka z tak odleglymi
tkankami limfoidalnymi, jak $ledziona ({(tzw. ,0s S$le-
dzionowo-oczna”) oraz elementy limfatyczne przewodu
pokarmowego (9). Limfocyty B znajdujace sie w obrebic
tkanki limfoidalnej, zwiazanej z przewodem pokarmo-
wym (GALT), glownie w plytkach Peyera jelita cien-
kiego, moga ulega¢ stymulacji przez roznc antygeny
(bakteryjne lipopolisacharydy, nieswoiste mitogeny, itp.).
Antygeny te przedostaja sie do plytek ze swiatla jelita
przez wyspecjalizowany do transportu antygendéw na-
bionek (zbudowany z komoérek M) lub tez droga naczyn
krwionosénych pozajelitowych (17). Nastepuje zjawisko
stymulacji limfoblastow, wspomagane obecnymi row-
niez w plytkach limfocytami T typu helper. Zaréwno
limfocyty B, jak i T, przedostaja sie weczesnic]j do plytek
Peyera przez wiosniczki z okreslonych regionow sle-
dziony, ktéra jest glownym miejscem syntezy przeciw-
cial, gdy antygen wnika droga krwionos$ng (9). Pobu-
dzone limfocyty migrujg masowo do krezkowych i in-
nych weztow chlonnych, w ktérych dojrzewaja i ulega-
ja proliferacji. Nastepuje proces recyrkulacji. Juz jako
plazmoblasty, przedostajg sie naczyniami chlonnymi do
przewodu piersiowego, i dalej, drogag ukladu krazenia
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do spojowek oka (oraz innych blon <luzowych). Zja-
wisko to jest szczegoélnie wyrazne w okrecie okotoporo-
dowym (przechodzenie wymienionych elementow do
gruczoiu mlekowego).

Do spojowek moze jednoczednic wnil~* pewna ilolé
przeciweial produkowanych przez dojrz: ‘e '~ nunolc-
gicznie limfocyty B (komérki plazmocy arnel juz w
czasie ich cyrkulacji (6). Zardéwno pruo .:wciala, jzk
i komorki przedostajg sie z plynem tzowvm na po-
wicrzchnie oka. Przebywajac na powierzeirn' spcjowek
i gatki ocznej rozpoczynaja wytwarzanie irnmun .globu-
lin. Obecno$é okreslonych antygenow (np lizopolisa-
charydow pal. gramujemnych), moze spotegowaé to zja-
wisko. Czesto sa to wydzielnicze dimery EIgh, two-
rzgcce ochronng bariere na powierzchni oka. Komponent
wydzielniczy (SC) jest wytwarzany przez wyspecjalizo-
wane komorki nablonka spojowki (15). Podobng droge
odbywaja 1 zblizonym przemianom (poza produkcja
przeciweial) mogg podlegaé¢ limfocyty T. Dotyczy to
zarowno komorek wspomagajacych, jak i1 subpopulacji
limfocytow efcktorowych (CLT, syntetyzujacych inter-
leukiny lub inne limfokiny) oraz wygaszajacych reakcje
immunologiczne (komoérek supresorowych). Natomiast
komorki wigzgce 1 prezentujgce antygen (APC) naleza
przede wszystkim do grupy makrofagéw o niewielkiej
zdolno$ci do fagocytozy (9). W wyniku tego wiclostop-
niowego procesu przetworzona substancja antygenowa,
prezentowana przez makrofagi, dziala stymulujgco na
pewne subpopulacje limfocytéw Th, ktéore z kolei wispo-
magaja aktywnos¢ komoérek plazmocytarnych. O ile sg
rowniez obecne cytolitycznie limfocyty T (CLT), naste-
puje gwaltowna degradacja prezentowanego antygenu.
Procesy te odbywaja sie na powierzchni rogéwki oka
(6). Jest warte podkreslenia, zc wymienione mechaniz-
my (powigzanie sledzionowo-oczne, CALT, immunore-
gulacja), odbywaja sie w narzadzie, ktory pozbawiony
jest wlasnego drenazu limfatycznego (15).

Stwierdzono, ze tkanki wewnatrz zdrowej galki ocz-
nej, takie jak: ciatko szkliste, plyn oczny oraz naczy-
niowka, sg wolne od mikroorganizmoéow nie tylko dzieki
obecnoéci zewnetrznych czynnikéw obronnych, ale tak-
ze poprzez obecno$¢ czynnikéw skladajacych sie na
uktadowy, lokalny system ochronny. Krazace komorki
fagocytarne, czynniki dopelniacza, szczelne polaczenie
miedzykomorkowe tworzgce baricre naczyniowo-komo-
rowsa, tworza system obronny, chronigcy oko przed roz-
przestrzenicniem sie drobnoustrojow pochodzenia cndo-
gennego (6). Uklad odpornosciowy ogélnoustrojowy
(,nabyty” i spoza galki ocznej), odgrywa rdéwniez po-
wazng role w procesach obronnych oka. Wedrujgce
immunokompetentne limfocyty stwierdza sie w réznych
tkankach oka, wlaczajac rogéwke wtasciwg, teczdéwke,
ciatko rzeskowe oraz naczynidéwke (14). Komponenty
,habytego” ukiadu immunologicznego moga takze par-
tycypowaé w wytwarzaniu zmian patologicznych pod-
czas procesdOw wywolywanych w galce ocznej przez
zakazenia bakteryjne (15). Tkanki oka sg wyjatkowo
delikatne, a trwate zmiany strukturalne moga pojawié
sie jako wynik procesow zapainych, powstajacych w
rezultacie pewnego kompromisu pomiedzy czynnikami
uszkadzajacymi i obronnymi. Wedlug Fostera, aktual-
nie w USA jedng z glownych przyczyn $lepoty u ludzi
sg procesy zapalne oka; czynniki mikrobiologiczne od-
grywaja w ich etiologii ogromng role (6).

Omowione mechanizmy odpornosciowe gatki ocznej
z uwzglednieniem specyfiki gatunkowej immunologii
krowy, znalazly praktyczne zastosowanie w immuno-
profilaktyce keratoconjunctivitis infectiosa bovis (IBK).

Flimo, ze etiopatsgeriaza tej cheroby jest bardzo zlozo-
i, uwaza sie, iz zasadniczym czynnikiem odpowiedzial-
nym za wystgpienie objawow klinicznych jest gram-
uvjemna bakteria Moraxella bovis (18). Na pierwszopla-
nowa recle tego drobrnoustroju w powstawaniu chorcby
wskazuja: wzrost liczby potencjalnie chorobotwoérczych
bakterii w worku spojéwkowym w okresie poprzedza-
jacym wystapienie choroby, dobre wyniki czynnego uod-
porniania zwierzgt szczepionkami przygotowanymi z
mikroorganizmow wywolujgcych schorzenie w danym
stadzie oraz pozytywne rczultaty antybiotykoterapii wy-
konywanej preparatami, na ktore szczepy M. bovis wy-
kazujg wrazliwosé (13). Przy zakazeniach wirusowych
rogowki, wymienionych elementéw nie stwierdza sie.
Przebieg choroby jest odmicnny, inaczej takze przed-
stawiajg sie zmiany patologiczne w obrebic rogdwki
i spojowek (18). W zwiazku z powyzszym Pugh i wsp.
(19, 20, 21) opracowali kilka systcmow uodporniania
krow szczepionkami przygotowanymi z lokalnic wyste-
pujacych szezepéw M. bovis, ktore w okreslonych sta-
dach wywolywaly IBK. Realizacja takiej immunoprofi-
laktyki w bardzo znacznym stopniu zahamowata wyste-
powanie choroby. Optymalny system polegal na przy-
gotowaniu szczepionki na bazie szezepéw M. bowvis
z dobrze wyksztatconym antygenem fimbrialnym lub
tez czyste] frakeji antygendéw fimbrialnych (cell free
antigen). Immunogenno$é preparatu wzmacniano adiu-
wantem.

Uodpornianiu poddawano ciezarne krowy, podajgc im
dwukrotnie preparat w drugicj polowie ciazy. W nie-
ktorych wypadkach szczepiono réwniez cielgta, stano-
wigce potomstwo uodpornianych matek (19, 20). We-
dtug Pugha 1 wsp. (21, 22) najlepsze rczultaty osigga
sie, podajac szczepionke podskornie (pobudzenie odpor-
nosci ogélncej). Lokalne pobudzanic odpornosci oka (od-
porno3é spojéwkowa), nic ma wedlug tych autoréw
wickszego znaczenia w zapobieganiu IBK, jak réwniez
schorzeniom rogédwki i spojowek, powstajgcym na in-
nym tle (,pink -— eye”). W badaniach wlasnych naj-
bardzicj efektywne rczultaty osiggano po zastosowaniu
szezepionki przygotowanej z lokalnie wystepujacych
pal. M. bovis, wykazujacych in vitro cechy typowe dla
szezepow chorobotworezych (18). Bakterie izolowano
z worka spojéwkowego kréw nosicielek, oznaczajac ich
antygeny: O, K i CFA (fimbrialne). W celu pobudzenia
antygenu fimbrialnego pasazowano jc na podiozu Minca.
Preparaty inaktywowano formaldehydem, podajgc dwu-
krotnie krowom w 6 i 8 miesigcu cigzy. Nastepnie uod-
porniano 5—6-tygodniowe cieleta, bedacc potomstwem
szczepionych krow. Stosowano kilka systemow wakey-
nacji, podajac preparat podskoérnie lub droga aerogen-
ng (dyspersja szczepionki do kropcl o srednicy okolo
15 milimikrona). U wszystkich zwierzat przed i po szcze-
pieniu okre$lano poziom odpornosci komérkowej oraz
swoistej (hemaglutynacja bierna) i nieswoistej odpor-
no$ci humoralnej (elektroforeza). Najbardziej efcktyw-
ne rezultaty profilaktyczne uzyskiwano u zwierzat,
u ktorych szezepionka byla kazdorazowo podawana dro-
ga aerogenng oraz w grupie, gdzie krowom ciezarnym
pierwszg dawke preparatu podawano aerogennie, droga
podskornie, szczepige cleleta roéwniez podskornie.

U zwierzat immunizowanych w ten sposéb odnotowano
wyrazny wzrost poziomu hemaglutynin oraz niektérych
elementéw nieswoistej odpornosci komérkowej (13). Oba
systemy uodporniania mozna zaleci¢ w profilaktyce

IBK. Przy pierwszym — uzyskuje sie wzrost poziomu
odpornosci ogolnej oraz lokalnych: spojéwkowe) 1 prze-
wodu oddechowego. Przy drugim — dochodzi przede
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Lokalrie wylwarzane immunroglobuliny,
stosunck IgA:1gG

3.2

1,84 0,76

05
1 S

0,6
Komorki wylwarzajgce immunoglobuliny
stosunek igck :1gG

Ryec. 1. Lokalne wytwarzanie immunoglchulin w przewo-
dzie cddechowym przezuwaczy ‘wg Wilkie, 1¢82)

wszystkim do pobudzenia mechanizmoéw lokalnej od-
pornosci ukladu oddechowego i odpornoici spojéwko-
wej. Szczepienia acrogennc sa stosunkowo czesto sto-
sowane w medycynie wtetrynaryjnej.

Uzyskiwana odporno$é zalezy od iloéci komorek plaz-
mocytarnych wytwarzajgcych IgA lub IgG, ich roz-
micszezenia w przewodzie oddechowym oraz od zdol-
nosci penetracyjnej podanego antygenu (17). Podeczas
gdy u zwierzat dorostych w wydzieclinie jamy noso-
wej oraz przewodu nosowolzowego dominujg IgA (po-
dobnie jak w plynic lrowym), to w czesei oskrzelowo-
-pecherzykowej IgG (ryc. 1). Natomiast u cielat, i Pro-
siat oseskow przed podaniem siary nic stwicrdza sie
clementow odpornagciowyeh w wydzielinie jamy no-
sowc]; pojawiaja sie one po jej podaniu. U cielgt
i jagniat sg to poczatkowo IgG,, pochodzenia siaro-
wego. Nastgpnie nastepuje stopniowo synteza wilasnych

immunoglebulin, co manifestuje sie wolna redukejg
poziomu IgG, na korzysé IgA (26). Duze czgsteczki
antygenu, o s$rednicy > 10 pm, pobudzaja  przede

wszystkim elementy odpornosciowe znajdujace sie w
nablonku jamy nosowej i spojowek oka. Natomiast
male kropelki podanej droga acrogenng szezepionki
(0,5—3,0 um) penetruja glebicj, stymulujac odpowiedsz
immunologiczna  elementow oskrzelowo-pecherzyko-
wych (17). Ponadto u bydla nastepuje transport lokal-
nie syntetyzowanych IgG, poprzez nablonck pecherzy-
kow pluenych, co ma wplyw na wzrost gencralne]
odpornosci ustrojowej (26). Tak wiec, przy podawaniu
szezepionki przeciwko IBK, nalezy rozpraszaé ja do
takich czasteczek, aby stymulowals ona elementy
uktadu odporno$ciowego spojowek i rogowki oka oraz
nablonka jamy nosowej, majac jednoczesnie wplyw na
wzrost odpornosci  ogélnoustrojowej. Wydaje sie, ze
podawanie szezepionki bezposrednio do  worka spo-
jowkowego, z calkowitym pominieciem drogi oddecho-
we], chociaz teoretycznie uzasadnione, jest zbyt trud-
ne do zrealizowania w duzych stadach mlodego bydia.
Jedng z wad szezepien acrozolowyeh  sg  trudnosei

zwigzane z dokladnym okredleniem dawki antygenu,
ktory otrzyinuje uodporniane zwierze (17.
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COOK D. R, HILL H. T., TAYLOR J. D.: Peroralne prze-
noszenie wirusa zakaznego zapalenia Zoladka i jelit za po-
Srednictwem mieéni i wezléw chlonnych pochodzacyeh od
Swin rzeznych., (Oral transmission eof transmissible gastro-
enterilis virus by muscle and lymph node from slaughtered
pigs). Aust, vet, J. 68, G870, 199 (2)

Badania mialy na celu wyvkazanie maozliwosci przenosze-
nia wirusa TGE (zakaine zapalenie zoladka i jelit) za po-
stednictwem tusz $win rzeinych, Wirus TGE przeniesiono
na (-tniowe prosigta za posrednictwem homogenatéw miesni
I wezlow chlonnyeh pochodzgeyeh od 500 zdrowych s$swin
poddanych ubojowi w rzeini. U wszystkich prosigt wystgpily
kliniczne chjawy TGE, przy czym 5 prosiat padlo w cigen
10 dni po zakaZeniu homogenatem tkanki miedniowej | Wez-
tow chlonnych. Wirus TGE wyosobniono od 2 z 5 padtveh
prosiat. Swoiste przeciweiata dla wirusa wystepowaly w su-
rowicy wszystkich zakaZonych prosiat. Wirusa nie udalo sie
Jednak wyosobnic na hodowli tkankowej z homogenatow
migini | weziow chlonnych, Izolowano go natomiast z mie-
datkow 4 z 500 (0,8%) poddanyeh ubojowi éwin. Badanie
serologiczne surowic 230 swin wykazalo u 34,8% zwierzat
obecnosc przeciwcial dla wirusa TGE.
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