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ciwko infekeji listeriozowej pelnia czolowa funkeje. Zo-
stalo to przedstawione na schemacie (ryc. 2) przygoto-
wanym wg A. Nakane (17).

Fiimiennictwo podano w druglej czesci pracy.
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W niniejszej pracy przedstawiono niektore zagad-
nienia zwiazane z wyborem wlasciwych wskaznikow
oceny niedoboru Cu, Se, Co i Mn u bydla i owiec,
a takze ich wartos¢ diagnostyczna i prognostyczng.

Oceniajac wartos¢ wskaznika (markera *) niedoboru
konkretnego mikroelemantu nalezy uwzgledni¢ trzy na-
stepujace =zaleznosci: a) relacje miedzy pobieraniem
mikroelementu z karmg a tkankowa koncentracjg mar-
kera, b) zaleznoé¢ koncentracji markera od czasu frwa-
nia niedoboru i ¢) powiazanie stezenia markera ze sta-
nem funkcjonalnym organizmu (zdrowie, choroba).

Zaleznoé¢ miedzy iloscig resorbowanego pierwiastka
z karmy a tkankowym stezeniem markera tego pier-
wiastka ma posta¢ poélsinusoidy. Najistotniejszym jej
punktem jest odpowiednie do niezkednego poziomu za-
potrzebowanie organizmu. Okre$la cno minimalny po-
boér (resorpcje) sktadnika z paszy, zapewniajacy jego
fizjologiczne stezenie we krwi. Jesli stezenie markera
bedacego wykladnikiem pierwiastka podawanego z pa-
sza odpowiada najnizszemu punktowi krzywej jego
pobierania, woweczas marker ow jest czulym wyktad-
nikiem przesytu i zasobnosci rezerw ciata, za$§ mato
miarodajnym wyktadnikiem niedoboru. I odwrotnie,
jesli potrzeby zwierzecia zbiegaja sie z najwyzszym
punktem krzywej, woweczas marker nie jest dobrym
wykladnikiem przesytu, lecz dobrym wskaznikiem nie-
doboru. Ta prosta zasada pozwala na podzial marke-
ré6w bezposrednich na ,magazynowane” 1 ,nie maga-
zynowane” (21, 22).

Kolejny podzial bezposrednich markeréw ,nie ma-
gazynowanych” zalezny jest od rodzaju deficytu, ktore
dzieli sie na ostre i przewlekle. Dobrym wyktadnikiem
deficytow ostrych sa markery, ktorych koncentracja
obniza sie wezeénie i szybko. Dobrym tego przyktadem
sa metaloenzymy lub metaloproteiny o krotkim okre-
sie péltrwania, znajdujace sis w osoczu lub surowicy
krwi. Z kolei do wykrywania deficytéw przewlektych
lepiej jest wykorzystaé markery ,powolne”, ktorych
koncentracja obniza sie wolno 1 stopniowe. Dobrym
przykladem markeréow ,powolnych” sa metaloenzymy
i metaloproteiny zawarte w erytrocytach, w ktore dany
marker jest wbudowany jeszeze przed uwolnieniem do
krwi. Wskutek tego jego koncentracja we krwi warun-
kowana jest czasem zycia erytrocytéw (okoto 150 dni).
Marker taki nie bedzie dobrym wyktadnikiem ostrych

* Za marker bezposredni metabolizrnu mineralnego uwaza sig
dany pierwiastek lub substancje biologicznie czynng, w ktorg jest
en whbudowany.

deficytow substancji pobieranej z pasza. Rozwo] nie-
doboru pierwiastkow $ladowych obejmuje cztery sta-
dia. Sa nimi: a) oproznianie rezerw organizmu, b) nie-
dokér podkliniczny (graniczny) c) dysfunkcja oraz d)
choroba (ewentualnie émisré). Podcezas etapu coproéznia-
nia rezerw dochodzi do uwalniania mikroelementow
z narzadéw 1 tkanek kumulujacych mikroelement
(ciéwnie watroby i koéci), przy czym jego stezenie we
krwi pozostaje wzglednie stale w nastepstwie ho-
meostatyeznych mechanizmoéw regulujacych. ObniZenie
sie stezenia bezpo$rednich markerow niedoboru we
krwi nastepuje przewaznie w drugiej fazie niedoberu
czyli deficytu podklinicznego, osiggajac praktycznie
niezmienne plateau w poczatkach fazy dysfunkcji
Z tego wrzgledu dla okreSlenia zaburzen metabolicz-
nych, odpowiadajacych trzeciej i czwartej fazie defi-
eytu (dysfunkcji, bardziej choroby) uzywa sie czgScie]
wskaznikow poérednich, przeprowadzajgc np. ocenzg
aktywnodei ckreélonych enzymoéw tkankowych we
krwi.

Kolejnym czynnikiem wywierajacym istotny wplyw
na zachowanie sie markera sg roéznice indywidualne w
obrebie konkretnego stada. Jedli np. ogélny status quo
stada umiesci¢ w jednej z wymienionych faz rozwoju
niedoboru, to rozkiad liczby zwierzat, w zaleznoéci od
stezenia markera, bkedzie mial ksztalt paraboliczny
(krzywa Gausa). W praktyce zatem nalezy mie¢ Swia-
domoéé faktu, ze o ile ogdlny status quo stada (Srednia
arytmetyczna), ustalony w oparciu o badania bioche-
miczne, uznany zostanie za deficytowy, to u niewiel-
kiej liczby zwierzat stwierdzane wartoéci stezenia mar-
kera odpowiada¢ bedg fazie oprézniania, u zdecydowa-
nej wiekszosei -— fazie deficytu, a u pewnej liczby
zwierzat — fazie dysfunkeji. Skracanie lub przediuza-
nie czasu trwania niedoboru, wzglednie poglebianie lub
zmniejszanie jego intensywno$ci bedzie miato istotny
wplyw na zréznicowanie liczby zwierzat w poszczeg6l-
nyeh fazach rozwoju niedoboru. Jedynie w ostatnie]
z nich {choroba lub $mier¢), dalsze poglgbianie niedo-
boru (brak widocznych zmian w drastycznie niskiej
koncentracji markera) moze zakonczyé sie Smiercia
zwierzat i zalamaniem regularnego dotad parabolicz-
nego rozdzialu liczby zwierzat w poszczegodlnych sta-
diach rozwoju niedoboru.

Miedz Za dobry wyktadnik zasobnosci w miedz
przyjmuje sie jej zawarto$¢é w watrobie (15), a jej
ubytek watrobowy wskazuje raczej na faze oprozniania
rezerw organizmu niz deficytu. Opinie co do warto$ci
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progowe]j, przy ktorej pojawiaja sie zaburzenia meta-
boliczne i dochodzi do zatamania zdrowia sga podzielo-
ne, a wartoéci referencyjne mogace wskazywac¢ na pod-
kliniczny niedobdér sg bardzo szerokie (5,1-—20,3 ppm
na kg sum.) (22). Wicksza warto$¢ w ustalaniu niedo-
boru funkcjonalnego moze mie¢ badanie tkanek sta-
nowigeych naturalny rezerwuar tego pierwiastka. Za-
wartosé np. miedzi w korze kodci miesci sie w waskich
granicach od 12,3—19,1 ppm Cu na kg sim. Powyzej
tych wartosci istnieje podejrzenie zatrucia, ponizej —
niedoboru misdzi.

Stezenie oscczowe czaruloplazminy jest dobrym wy-
kladnikiem ostrego niedoboru miedzi. Istnieje réwno-
czeénie dos¢ duzo danych na temat braku klinicznych
cojawow hipokupremii mimo stwierdzenia we krwi
stezen zblizonych do niedoborowych. Wynika z tego, ze
niska zawartosé cerulcplazminy wskazuje racze] na
podkliniczny niedokoér miedzi, a nie stadium dysfunkecji.
Zdaniem niektéorych autoréw (2, 22) znacznie czulszym
wykladnikiem stadium niedokoru funkcjonalnego jest
pomiar aktywnosci nadtlenkowej dysmutazy erytrocy-
tarnej (Erythrocyte superoxide dismutase ESOD), bo-
wiem w przypadkach braku niskich osoczowych stezen
Cu w zokresie progu wykrywalnosci brak bylo zalez-
nosci liniowej miedzy dalszym obnizaniem sie zawar-
togel Tu w dawce pokarmowsj a stezeniem miedzi we
krwi przy delszym spadku asktywnosci ESOD. W tej
svtuacji pomiar aktywncéci ESOD dostarcza wigee]
informacji o zagrozeniu deficytem funkcjonalnym, niz
czcena stezenia miedzi w surowicy lub osceczu. U jagniat
z nigkimi warto$ciami stezenia miedzi w osoczu aktyw-
nost ESOD wykazuje znacznie wiekszg zmiennose, ani-
zell przy wyzszych stezeniach miedzi. Dlatego korela-
cja miedzy zahamowaniem wzrostu jagnigt a aktyw-
nofcig ESOD przewyzsza zaleznosé kerzlacyjna miedzy
csoczowym steZzeniem imiedzi a rozwojem jagniat. Za
Suttle (21) mozna przyjaé, ze granicznemu deficytowi
miedzi u zwierzat odpowiadajga wartosci od 3 do
9 pmoljl. Stwierdzenie nizszych stezen Cu wiaze sie
z wysokim ryzykiem deficytu funkejonalnzgo.

Na interesujaca mozliwosé przewidywania funkcjo-
nalnego niedoboru miedzi wskazuje Humphires (8),
ktory indukowal hipokuproze podajac do paszy Mo lub
Fe. W obu grupach zwierzat stwierdzal zbklizone do
niedoborowych stezenia miedzi we krwi z tym wyjat-
kiem, ze grupa ,molibdenowa” wykazywala pelne
objawy kliniczne mnisdoboru miedzi (zahamowanie
wzrostu i nieplodno$c), natomiast w grupie otrzymuja-
cej zelazo objawdéw tych nie notowano.

Selen. Powszechnie przyjeta metoda oceny zaopa-
trzenia organizmu w selen jest pomiar jego koncen-
tracji we krwi peilnej. Do tego samego celu stuzy ocena
aktywnodel selenozaleiznej peroksydazy glutationowe]
(GSH = pX; GSH = pX; oksydorekutaza nadtlenkowa
glutationu). Jej zmienna aktywno$¢ zdeterminowana
jest wprawdzie tkankowo i osobnicze, jednak we krwi
peinej Scisle koreluje z zawartoScig selenu. Zalezno$é
ta jest szczegdlnie wyrazna u owiec 1 bydla (26). Nagle
zmiany w zawartosci selenu, jakie moga byé wywotanz
parenteralnym podaniem tego pierwiastka, sa czests
przyczyng rozbieznoSci pemiedzy koncentracja Se we
krwi pelnej a aktywnoscia erytrocytarnej peroksydazy.
Jest to zrozumiale z uwagi na fakt ze wbudowywanie
selenu w nowo tworzone krwinki podezas erytropoezy
nie obejmuje krwinek znajdujgcych sie juz w krwio-
biegu. Stad po podaniu selenu, zmiana aktywnosci
GSH = pX w erytrocytach nie nastepuje tak szybko,

jak wzrost stgzenia® selenu w osoczu, z uwagi na inny
charakter indykatora (11, 15).

Z nowszych badan wynika, ze dobrym wykladnikiem
zasobnodel organizmu w selen moze by¢ pomiar jego
goncentracji w mleku (27).

Dokonujac pomiaru aktywnosci peroksydazy Ander-
scn 1 wsp. (1) ustalili, ze 40% poglowia owiec w Anglii
i A0 w Walii uznaé mozna za niedoborowe. Podzial
ten trudno przyja¢ za uzasadniony, o ile nie towarzy-
sza mu kliniczn= objawy niedoboru jako przejaw defi-
cytu funkcjenalnego. Przyjmujac za wyjsciowy deficyt
funkcjonalny (tu w zwiekszeniu zalhamowania wzrostu)
Paynter i wsp. (16) za progowa przyjeli aktywnosé
peroksydazy ponizej 30 IU/g Hb. Z kolei Hidiraglou
i wsp. (7), biorac ped uwage wysoka $miertelnosé nowo
narcdzonyeh cielagt, za wartoi¢ graniczna przyjeli 0,25
ppm Se zawartego we wiosach. Zawartos¢ Se w siersci
uwazana jest za dobry marker zapatrzenia w ten
plerwiastek, chociaz jak dotad nie wykazano pelnej
zgodnosel pomiedzy stezeniem Se we wlosach a aktyw-
nodécisg GSH = pX we krwi. Praktyczna przydatnose
oceny kcncentracji Se we wlosach obniZzaja wyrazne
wplywy pory roku, rasy, wieku, koloru wlosa i miejsca
jego pobrania oraz sposob przygotowania préb do
analiz (11).

Przyjmowanie ckreslonego stezenia markera za war-
to§é graniczng niedoboru nie jest uniwersalne. Wynika
to z faktu, Ze zapotrzebowanie na Se zalezy takze od
innych skladnikéw karmy. Jednym z przykladéw jest
witamina E, ktora podobnie jak Se chroni komérki
przed dziataniem utleniajacym (11). Jej dzialaniem tlu-
maczy sie brak zaburzen zdrowotnych w okresie zimo-
wym u cielat, u ktorych aktywnosé peroksydazy byla
krytycznie niska. Przejécie cielat na wiosenny wypas
powodowalo miopatie, ktéorym towarzyszyt gwaltowny
wzrost aktywnodel kinazy kreatynowej (CPK) w oso-
czu, uwazanej za najlepszy funkcjonalny marker uszko-
dzenia membran miesniowych (GOT, ALD, G=6 =PD
i AChE wydaja sie mniej miarodajne). Przypadkom
tym zapobiegano peodajdc witamine E, co dowodzi, ze
jej koncentracja w organizmie byla niewystarczajaca.
Poniewaz zawarto$¢ tokoferoli w wiosennej paszy jest
wysoka, przyjmuje sie obecnie, ze wzrost zapotrzebo-
wania na wit. E powodowany byl wysoka koncentracjg
kwasu linolenowego w paszy (3).

Zapotrzebowanie na selen moze by¢ takze zmienione
podwyzszong zawartoscia antagonistow (Se, S, Zn) w
karmie, a nawet rodzajem zwiazku chemicznego bedg-
cego zrodiem selenu (11, 15).

Dodatkowymi  czynnikami mogacymi wplywaé na
interpretacje wynikéw sg rdznice genetyczne. Sankari
i Atrsohi (20) stwierdzali wyzszg aktywnosé GSH = pX
we krwi owiec finskich, niz innych ras, ttumaczac roz-
nice odmienno$cia absorpeji Se oraz zréznicowanym
mechanizmem jego inkorporacji.

Kobalt Stezenie witaminy B,, w tkance watrobo-
wej owiec utrzymywanych na diecie ubogiej w kobalt
istotnie koreluje z jej koncentracja we krwi (2). Ko-
relacja ta jest wysoka jedynie w przedziale od 230 do
1200 pmoljl krwi. Moze to wskazywa¢, Ze pomiar za-
wartodel witaminy B,, w tych tkankach jest lepszym
wykladnikiem przesytu, niz niedoboru funkcjonalnego
(14).

W poszukiwaniu optymalnych wyktadnikéw niedo-
beru zainteresowanns sie kwasem formiminoglutamino-



308

Medycyna Wet. 49 (7) 1993

wym. Jego zawartos¢ w moczu gwaltownie obniza sig
u owiec z niskim surowiczym poziomem witaminy B,.
Jego przydatnosé diagnostyczng ogranicza jednak zbiez-
noéé¢ obnizenia jego koncentracji w moczu z pojawie-
niem sie pierwszych objawow klinicznych niedoboru
(15).

Lepszym wskaznikiem niedoboru funkcjonalnego wy-
daje sie byé ocena koncentracji kwasu metylomalono-
wego, produktu metabolizmu adenozylokobalaminy. Po-
dajac owocom z kliniczng hipokobaltozg witaming B,,.
uzyskano istotne obnizenie sie dotad wysokiej zawar-
tosci *kwasu metylomalonowego w moczu (3). Z innych
badan (13) wynika, ze Jje§li stezenie witaminy B,, w
surowicy obnizalo sie ponizej 220 pmol/l, to nastepowatl
liniowy wzrost stezenia kwasu metylomalonowego w
surowicy krwi, co wiecej — wzrost jego stezenia po-
nad 5 umol/l krwi poprzedzal pojawienie sie¢ klinicz-
nych objawéw deficytu kobaltu u owiec.

U bydla, przy braku szerszych danych zawarto$ci
kwasu metylomalonowego we krwi w roznych fazach
deficytu przyjmuje sie, ze niedoborowi funkcjonalne-
mu, zbiegajacemu sie z pojawieniem sie zaburzen kli-
nicznyeh (zahamowanie wzrostu i spadek produkecji)
odpowiada poziom witaminy B,, nizszy od 38 pmol/l
krwi. Z kolei na niedobor podkliczny wskazuje steze-
nie zawarte pomiedzy 38 a 76 pmol/l (21).

Mangan Wedlug Van Koetsvelda (12) zawartosé
manganu ponizej 10 ppm w sm. tkanki watrobowej
i 1 ppm w sm. tkanki jajnikowej jest potwierdzeniem
klinicznych objawdw hipomanganozy. Badania Rasbe-
cha (17) potwierdzaja duzg przydatnosé oznaczania
koncentracji manganu w jajniku jako czulego wyktad-
nika zawartosci tego pierwiastka w diecie. Wartosé
diagnostyczng badania jajnikéw 1 watroby ogranicza
jednak mala przyzyciowa dostepnoéé tych tkanek. Zda-
niem wielu autorow dobrym wykladnikiem niedoboru
moze byé oznaczenie koncentracji Mn w siersci (6, 18,
23, 24). Jednak proponowana przez Koetsvelda (12)
warto& graniczna (8 ppm) budzi szereg watpliwosci
z uwagi na brak objawow klinicznych niedoboru man-
ganu w stadach, w ktorych stwierdzano jeszcze nizsze
poziomy tego pierwiastka w siersci (10, 17). Wydaje
sie, ze zawarto$¢ Mn we wlosach ulega powolnym
zmianom, umozliwiajgc jedynie retrospektywng oceng
zaopatrzenia zwierzat w mangan. Utrudnieniem w po-
stepowaniu rozpaznachym jest takze znaczna zmien-
no4¢ sezonowa oraz roznice uwarunkowane miejscem
pobrania wlosa, jego barwg oraz procedura analitycz-
ng (12).

Ze wskaznikdéw posrednich niedoboru wymienia sie
fosfataze =zasadowa, ktorej aktywno§¢ w surowicy
krow z niedoborem manganu obniza sie z 14 do 5,6
jK.A /100 ml, potwierdzajac tym samym jej przydat-
noéé diagnostyczng. Podobnie na niedobér manganu
reaguje arginaza watrobowa.

Rojas i Dyer (19) wykazali, ze u krow z niedoborem
manganu i ich potomstwa zawarto$¢ manganu we krwi
pelnej moze byé wykladnikiem niedoboru funkcjonal-
nego. Jednak dynamiczny rozwdj nowych metod anali-
tycznych spowodowal, ze pojawita sie obecnie koniecz-
nosé weryfikacji uznawanych dotad za graniczne war-
tosei tego pierwiastka we krwi pelnej i surowicy (4).

Powyzszy przeglad uwidacznia trudnosci napotykane
przy ocenie i interpretacji niedobkoru kilku mikrozle-
mentow u przezuwaczy. Majgce $wiadomosé tych trud-
nodei lekarz weterynarii powinien stara¢ sie dobierat
takie markery niedoboru, ktére umozliwia wczesne
wykrycie zagrozenia i zastosowania odpowiedniego po-
stepowania prewaneyjnago.
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EVANS®S. J.: Zakazenie i rozprzestrzenienie w stadzie broj-
leréw termofilnych drobnoustrojow z rodzaju Campylobac-
ter. (Introduction and spread of thermophilic Campylobacter
in broiler flocks). Vet, Rec. 131, 574—576, 1992 (25—26)

Jednym z waznych Zrédet zakazenia czlowieka przez Cam-
pylobacter jest mieso brojleréow. Stad tez profilaktyka kam-
pylobakteriozy obejmuje kontrole stad brojlerow. W nie-
ktorych stadach bowiem do 50% ptakow jest zakazonych,
przy czym nosicielstwo utrzymuje sig az do uboju. taki
zakazaja sie najezescie] nma drodze kontaktow bezposrednich.
Zakazenia pionowe nie wysiepuja, Nie mozna natomiast
wykluczyé roli wody oraz owadéw krwiopijnych w przeno-
szeniu zakazenia w stadzie i pomiedzy stadami. W stadzie
zakazonym C. jejuni po krotkim okresie czasu zarazek wy-
stepuje w $cidlce, pokarmie, wodzie 1 w powietrzu. Dyna-
mika zakazenia, okres wylegania choroby 1 czasu trwania
zakazenia latentnego nie sg w pelni zbadane.

G.

PAOLICHI F. A,, TERZOLO H. C., CAMPERO C. M.: Izo-
lacja Brucella suis z nasienia tryka. (Isolation of Brucella
suis from the semen of a ram)., Vet. Rec. 132, 67, 1993 (3)

Bruceloza wystepuje w wielu krajach. U kéz wywotluje
ja Brucella melitensis, u §win B. suis, a u bydla B. abor-
tus. B. ovis jest przyczyng zapalenia najadrzy i pecherzy-
kow nasiennych u trykéw i zaburzen w plodnosci owiec.
W Europie zajgce sa jedynm z wazniejszych zZrddel zaka-
zenia B. suis biovar. 2 dla $win. Biovar 1 tego zarazka
wywoluje zakazenia u $win, koni, ké6z, pséw i ludzi. Auto-
rzy wyosobnili B. suis biovar. 1 z nasienia tryka w wieku
3 lat pochodzgcego ze stada owiec liczacego 700 maciorek
i 20 trykdéw. Surowica tryka reagowala dodatnio w mianie
1:10 z antygenem B. suis. U zakazonego tryka nie wystgpo-
waly zadne kliniczne objawy choroby. Z tego samego stada
wyosobniono od trykéw seronegatywnych, ale ze zmianami
w ukladzie rozrodczym 7 szczepdéw B. ovis, a od jednego
tryka B. melitensis biovar. 1.

G.



