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ku (I stadium - 45,47o, II-25,0Vo, III-31,9%, IY-22,07o).
Średnio częstość izolacji u pacjentów z różnyml, schorzeniami
spadała do 5],lva, a u pacjentów zróżnym\ nowotworami do
3l7o (25). Stąd tez sugestie co do inmunoregulującego zfla-
czenia P. acnes i innych propionibakterii w organizmie lu-
dzkim. Obecność P. acnes stwierdza się równiez w zakresie
nikloflory przedżołądków ssaków przeżuwąących. Fonty i
wsp, (18) zwrócili uwagę na pierwszoplanową rolę P. ącnes
w zasiedlaniu żwacza u jagniąt noworodków. Nalezały one
do pierwszych gatunków bakterii kolonizujących żwacz, jlż
w drugim dniu po urodzeniu, Nie zdefiniowano ich roli w

kształtowaniu procesów odpornościowych oseska. Brak jest
danych izolacji Propionibacterium sp. ze szpiku mostka zwie-
rząt hodowlanyeh. Z9 względu na szereg izolacji propioniba-
kterii ze szpiku pacjentów, w tym w wysokim odsetku od
osób zdrowych, należy poświęció temu problemowi nieco
mleJSca.

Obecność bakterii w szpiku i krwi krążącej
zdrowych ssaków

Przyjmuje się, iż szpik kostny i krew krążąca u osobni-
ków zdrowych stanowią ,,obszar" sterylny, wolny od ba-

kterii i innych drobnoustrojów. W ten sposób prezentowana

Tab. 1. Częstość izolacji beztlenowych maczugowcówx ze szpiku
mostka pacjentów z nowotworzeniami. wg Hattoń i Moń (25) zmodyi

Rodzaj Liczba przypadków Częstość lzolacji Vo

Rak żołądka l13 3 1.0

Rak przełyku ż4 12,5

Rak jelita cienkiego 12 4],,7

Rak piersi l7 47 1

Mięsak 4 7§n

Różne l0 40,0

Razem 180 31,1

Osoby zdrowe u 79.8

ANTONI J. FUROWICZ. DANUTA CZERNOMYSY-FUROWICZ
artykuł przeglądor.Oy

Właściwości bioIogiczne Propionibacterium sp.
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We wcześniejszych opracovvaniach przedstawiono szereg
danych dotyczących właściwości propionibakterii (29, 30).
Prezentowana praca uzupełnia te dane. Szereg nowych infor-
macji dotyczy przede wszystkim występowania i chorobo-
[wórczości tych bakterii.

Bakterie rodz. Propionibącterium dzieli się na 5 grup. Pier-
wsza cztęry obejmują gatunki: P. acnes typ I, P. acnes typ
II, P. avidum, P. granulosum: do piątej zallcza się ,,klasyczne"
propionibakterie, nie posiadające właściwości immunomodula-
cyjnych (65). Pierwotnie bakterie czterech pierwszych gatun-

ków były określane jako Corynebacterium parvmn (2).

Występowanie

Szereg szczępów P. acnes występuje jako flora saprofity-
czna Ia powierzchni skóry człowieka i innych ssaków (33,31).
Gatunęk ten rozkładając obojętne lipidy do wolnych kwasów
tłuszczowych, chroni powierzchnię skóry przed kolonizacją
bakterii ropotwórczych (35, 36). Pomimo, że P. acnes należy
do normalnej flory skóry, to w pewnym okresie życia, gdy
zwiększa się aktywność gruczołów, dochodzi do zatkania ich

Ąść przez konrórki łojowe, co stwarza wewnątrz gruczołu
warunki sprzyjające intensywnemu namnażaniu się bakterii
beztlenowych, plowadzącemu do powstawania zmian lrądzi-
kowych (34). Schorzenie to występuje u około 80Vo ludzi
między 13 a 19 rokiem życia (33), Przeciwciała przeciwko
antygenom Propionibacterium pojawiają się u młodzieży w
wieku 14 lat. Częściej jednak oraz w wyzszym mianie wy-
stępują one dopiero u osób powyżej 20 lat (34). Powyższe
fakty, jak równiez pozytywne wyniki zapobiegania trądziko-
wi, w rezultacie podania swoistej szczepionki, mogą w nie-
których przypadkach świadczyć o powiązaniu tego schorzenia
z niektórymi szczepami P. acnes l P. granulosum (33, 36).

Hattori i Mori stwierdzili fizjologiczne występowanie pro-
pionibakterii w szpiku mostka i żęber u człowieka, przy ich
braku w szpiku kości biodrowej i krążącej krwi żylnej (24,

25). Częstotliwość izolacji objęła '79,8% młodych, zdrowych
osobników. Odnotowano, iz bakterie te znikają ze szpiku u

ludzi chorych na rózne rodzaje nowotworzenia i inne choroby
wyniszczające. Dotyczy to zwłaszcza raka zołądka (tab. 1).

Równolegle do zaostrzenia przebiegu raka zołądka stwierdzo-
no gwałtowny spadek częstości izolacji tych bakterii ze szpi-

I

I



302 Medycyna Wet, 50 (1) 1994

jest z reguły bakteriologia szpiku człowieka w opracowaniach
monograficznych (45, 51). Jednakże Jensen (31), Ayres (5),

Corry (7), Roberts i Mead (56), Gill (.19) oraz Linton i Hinton
(44) przedstawiają tę problematykę w nieco innym kontek-
ście. Generalnie biorąc, odnośnie c1o występowania bakterii
w szpiku krwi krążącej i narządach wewnętrznych osób zdro-
wych nie wszystko zostało wyjaśnione. Techniczne limitowa-
nie metod służących do wykrywania kultur bakteryjnych we
krwi, zawier ający ch niewielką liczbę komórek bakteryj nych,
sprawia, iz wyniki izolacji są najczęściej negatywne. Nawet
wtedy, gdy wystarczaląco duza próba krwi została pobrana
do badań, nie ma pewności, iż tycll kilka komórek bakteryj-
nych w próbie będzie wzrastało na podłożach. Są one prze-
ważnie niszczone przez mechanizmy bakteriobójcze krwi lub
też sfagocytowane przez leukocyty. Co więcej, krew podda-
wana analizie bakteriologicznej jest zazwyczaj pobierana z
obwodowycil naczyń żylnych, gromadzących krew z jednej,
określonej części ciała i w związku z tym jest mniej prawdo-
podobne, iż będzie zawierała większą liczbę bakterii. W tym
względzie więcej drobnoustrojów może występować w tętni-
cy płucnej, której krew pochodzi ze wszystkich części ciała.
Ustalono, ze bakterie w normalnym organizmie często przedo-
stają się do strumienia krwi, Są tam jednak filtrowane przez
szeregnarządów, takich jak: wątroba, płuca czy też śledziorra,
gdzie ulegają destrukcji w wyniku oddziaływania komórko-
wych elementów obronnych i czynników bakteriobójczych
(44). Nie wiadomo jednak, jak często zjawisko to występuje,
jakimi kanałami odbywa się tranzyt mikroorganizmów oraz
jakie gatunki bakterii najczęściej biorą udział w tym transporcie.
Stwierdzono, że u noworodków nabłonkowa wyściółka błony
śluzowej jelit wykazuje szereg miejscowych defektywności.
Dlatego też przejście bakterii do krwi jest o wiele częstsze
w ciągu pierwszych kilku dni, aniżeli w okresie późniejszym
(19). Co więcej, nię ma pewności, czy normalna śluzówka
jelit dorosłych osobników stanowi rzeczywiście efektywną
barierę hamującą przejście drobnoustrojów.

Nie wyjaśniono równiez do końca, dlaczego niektóre ga-

tunki bakterii, o wiele łatwiej, aniżeli inne, pokonują tę ba-

rierę. Dotyc zy to zwłaszcza niektórych enteropatogennych
szczepów E. coli i niektórych serotypów Salmonella. Dobrze
udokumentow ano, że niektóre bakteri e, zwł aszcza p aciorkow-
ce, przedostają się do strumienia krwi u pacjentów z ognisk
infekcji, znajdujących się w różnych częściach organizmu,
Stosunkowo niewiele wykonano badań bakteriologicznych
krezkowyclr węzłów chłonnych, pochodzących od osób zdro-
wych. W rezultacie tych badań odnotowano jednak, że ba-
kterie różnych gatunków, po przebyciu błony śluzowej jelita,
zostały absorbowane w tych narządach. Szereg doświadczeń
ze zwierzętami laboratoryjnymi, u których poptzez oddzialy-
wanie promieniami X doprowadzono do destrukcji układu
odpornościowego, a następnie zakażano je per os bakterianri
j elitowymi, aby wywołać infekcję eksperyment alną w ykaza-
ło, że Wezkowe węzły chłonne stanowią zasadniczą barierę
antyinwazyjną dla bakterii jelitowych, które przedostały się
przez śluzówkę jelitową. Bardzo nieznaczna liczba bakterii
przedostawała się jednak do strumienia krwi, skąd były usu-
wanę przęz komórki fagocytujące. Na potwierdzenie tych roz-
waż.,i rnożna przedstawić fakty, iż w mięśniach i narządach
wewnętrznych zdrowych zw l,etząt hodowlanych, poddanych
ubojowi, nierzadko stwierdzano obecnośC różnych baktęrii,
w tym drobnoustrojów chorobotwórczych (5).

Wydaje się, że w świetle dotychczasowych badań, obec-
ność propionibakterii w ludzkim szpiku (24,25) nie powinna
być czymś zaskakującym. Nowsze badania kliniczne dolyczą-
ce ,,przenikania" antybiotyków przez niektórę elementy szpiku,
uznawane do tej pory za ,,nieprzeplszcza7ne", zmuszają do
innej oceny tej tkanki (45), Ze rvzględu na autonomię mikro-
cyrkulacji krwi w zakresie osteonu, badania mikrobiologiczne
szpiku (określanie flory bakteryjnej i stężenia antybiotyków
oraz miejsca ich ,,spotkania") wymagają nowych metodyk.

Właściwości biochemiczn e związane z patogennością

Pełrie dane dotyczące biochemizmu propionibakterii i ich
podziału ze względu na wrażliwość określonych fagów zo-
stały przedstawionę w opracowaniach rnikrobiologicznych (8,

9,32,39, 4'7, 50). Allaker i wsp. (3) stwierdzili, żę P. ącnes
jest toksyczny w stosunku do diploidalnych ludzkich fibro-
blastów i hodowli Vero, prawdopodobnie poprzęz wytwarzanie
propionianu (3), Ponadto syntetyzuje histaminę (4). Wymie-
nione cechy mogą być odpowiedzialne za powstawanie stanu
zapalnego w przebiegu trądzika. Nie potwierdzono natomiast
hipotez (1) co do wytwarzania prostagiandyn. Wytwarzanie
przez P. acnes porfiryn powoduje czcrwonawą fluorescenc.ję
gruczołów łojowycłr w obecności promieni UV; ln vitro ba-
kterie te syntetyzują koproporfinę III (39).

Aspekty kliniczne chorobotwórczości

Jak wspomniano, rola propionibakterii w etiologii trądzika
jest do tej pory dyskutowana. Przyjmuje się, że lipolityczna
aktywność P. acnes t P. grrlnuLosum,której efektem są wolne
kwasy tłuszczowe powstaj ące z trójglicerydów, jest odpowie-
dzialna za proces zapalny rozwijający się wokół krost trądzi-
kowych. Jednakże Puhvel i Sakamoto (53) wykazali, że
wytwarzanie odczynu zapalnego w wyniku iniekcji wolnych
kwasów tłuszczowych jest o wiele znaczniejsze, antżęli za-
palenie obserwowane w rezultacie naturalnie rozwijającej się
choroby. Ponadto, według Weeksa i wsp, (63), stosowanie w

leczeniu trądzika preparatów hamujących aktywność lipaz nie
pr.zynosi pozytywnych wyników. Za wyjątkiem skóry ose-
sków, propionibakterie nie rezydują w tej tkance aż do okresu
bezpośrednio p oprzedzające go wiek dojrzewania płciowego.
W tym też okresie występuje, jak gdyby, wtórna kolonizacja
tych bakterii (4ż,49). W czasie kończącym wiek dojrzewania
liczba propionibakterii na powierzchni jest zbltżona do gę-

stości odnotowywanej na skórze ludzi dorosłych. Jednakże
maksymalne ich stężenie pojawia się przed osiągnięciem wie-
ku średniego (8). Mimo, że mikroflora mieszków włosowych
jest stosunkowo dobrze poznana, brak jest jednak pełnych
obserwacji dotyczących wpływu wieku człowieka na jej cha-
rakter. Według Puhvela i Amiriana (54) oraz Leeminga i wsp.
(40) nie wszystkie, nie znrienione chorobowo, mieszki wło-
sowe zawierają propionibakterie. Równięż w mieszkach wło-
sowych, objętych stanem zapalnym, bakterie te występują
tylko w około ]}Vo przypadków. Według Leeminga i wsp.
(41) prawie wszystkie normalne mieszki włosowe są skoloni-
zowane przezbakterie; są to najczęściej, poza propionibakte-
riami, gronkowce i Pitvrosporum spp.

Przy wyjaśnianiu etiologli acne vulgaris, trzeba się \lczyó
z następującymi faktami: charakterystyczne objawy choroby
występują u osobników w wieku kilkunastu lat, tylko nie-
wielka część mieszków zostaje objęta stanem zapalnym, w
zalezności od stadiów choroby efektywne są różne formy te-
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rapii. Według Plewiga (52), o ile propionibakterie odgrywają
rzeczywiście poważniejszą rolę w etiologii trądzika, to iclr
udział można wytłumaczyó następująco. Mimo, że już we
wczesnym stadium choroby tazpaczyna się proces blokowa-
nia przewodów łojowych, to bakterie nie odgrywająbezpo-
średniej roli w tym męchanizrnie (38). Jędnakże wydzielina
lojowa i mikroorganizmy są wychwytywane i zatrzyrnywane
w świetle mieszków włosowych. Następuje zwiększone wydzie-
lanie łoju, co powoduje powstawanie, nie objętych stanem za,

palnym, czopów łojowych. Baktęrie P ion.ibacterium mogą
wytwarzaó, wewnątrz przewodu, produkty metaboliczne. O

ile zaistnieje odpowiednie pH i przy obecności POz, bakterie

te produkują zewnątrzkomórkową proteazę lub hialuronidazę;

niekiedy enzymy te są wytwarzane równolegle (8, 26). Po,
wocluje to powstawanie przepuszczalności ściany mieszka
włosowego dla humoralnych elementów mechanizmów ob-

ronnych. Aktywacja alternatywnej drogi dopełniacza przez
proteazę bądź przez elementy ściany P, acnes i P, granulo-

sum, inicjaje proces zapalny (48, 5'7), W świetle aktualnych

badań, wydaje się, iż najprawdopodobniej nie dochodzi do

wytwarzania substancji zbliżonych do prostaglandyny (,,pro-

staglandin - like substances"). Jednakże niektórę szczepy pro-
pionibakterii mogą produkować histaminę, odpowiedzialną za

wytwarzanie stanu zapalnego (1). Ponadto elementy czopu

łojowego i bakterii mają zdolnośó ,,przyciągania" leukocytów
(53, 59), co rnoże stanowić inne wyjaśnienie pojawienia się sta-

nu zapalnego, przede wszystkim późńejszychjego stadiów (21).

Udzial propionibakterii w patologii innych organów orga-

nizmu ssaków jest niewielki. Według Skinnera i wsp. (58)

oraz Cohle i wsp, (6) zakażenia P. acnes zwlązane z chirurgią
czaszki mogą być przyczyną meningitis. Ponadto opisano za-

każenia stawów biodrowych, wywoływane przęz ten gatunek

bakterii (43). Zarówno P. acnes, jak i Arachłtia propionica
były opisywane jako przyczyny ropni mózgu (55).

Tab, 2. Porównanie cyokin ze względu na źródło pochodzenia i

Mechanizmy immunomodulacyj ne

Halpern i wsp. (22) wykazali stymulujący wpływ C. par-
vum (aktaalnie Propiot,libącterium acnes) na układ siateczko-
wo-śródbłonkowy. Następnie Woodruf i Boak stwierdzili, że
szczęp ten hamuje rozwój nowotworów przeszczepialnych u
myszy (64). Dalsze badania wykazaly, że przeciwnowotworo-
we, przeciwwirusowe i przeciwbakteryjne działanie propioniba-
kterii może być wynikiem aktywizacji różnych mechańzmów
odpornościowy ch, przede wszystkim typu nieswoistego. Do-
tyczy to zwierząt laboratoryjnych, człowieka oraz ssaków ho-
dowlanych (ż3, 65). Wiele danych wskazuje, że aktywność
biologiczna propionibakterii związana jest ze składnikami ich
ścian bakteryjnych, przede wszystkim peptydoglikanami i poli-
sacharydami (ż7, 29). Najczęściej wymienia się N-acetylomu-
ramy l-dwupeptyd oraz 6,6-dwumykolylo-trechalozę (28). W
zależności od sposobu podania propioniłrakterii, formy prepa-
ratu, jego dawki oraz stanu immunologicznego pacjenta, ob-

serwuje się różne efekty immunomodulacji. Dlatego też
preparaty te określa się najczęściej jako nieswoiste, naturalne
immunomodulatory (14, 30).

Szereg danych dotyczących mechanizmów immunologicz-
nych, powstających w rezultacie immunomodulacji P.A. (P.

acnes), P.G, (P. granulosum) lub innymi szczepami tej grupy,
przędstawiono we wcześniejszych opracowaniach (28, 29,

30). Uaktualniając te dane nalezy stwierdzić, iż w wyniku
zastosowania odpowiedniego preparatu propionibaktęrii ele-
menty aktywne pobudzają komórki układu odpornościowego
do produkcji odpowiednich cytokin, które mogą wykazywać
dzi ałanie p r zeciw zakaź ne, profil ak ty c zrlę b ąd ź terapeu ty czne
lub też przeciwnowotworowe. Komórkami pobudzanymi są

komórki linii monocyty-makrofagi, komórki T otaz komórki
NK. Do cytokin odpowiedzialnych za ostateczny rezultat kli-
niczny zalicza się przede wszystkim: interleukinę l (IL-l),
czynnik nekrotyzujący (TNF), czynniki stymulujące wzrost
kolonii krwiotwórczych (CSFs/IL,3) oraz interleukinę 2 (IL-
2) (60). Główne źródła tych substancji oraz wykaz zakażeń,

efekt niespecyficzny oporności wg Vogels i van der Meer (61)

L-l TNF CSFsAL-3 IL-2

Główne źródła:

Monocyty/makrofagi
/fibroblasty,
endotelialne komórki,
komórki T i B,
komórki NK
astroc}ty,
keratynoeyty,
komórki mezangialne

Monocyty/makrofagi
/keratynocyty,
limfocyty-T,
komórki NK,
komórki tuczne

Aktywne limfocyty T,
makrofagi,
fibroblasty,
komórki endotelialne,
komórki tuczne

Aktywne limfocyty T

Typ zakażenia
ulegającego poprawie:

P seudomonas aeruginosa,
Klebs iella pneumoliae,
Salmone lla typhi muriunl,
Escherichia coli,
Staplty Iococcus aureus,
Str. pneumoniae
(wg Minamii i wsp 1988)
Lis te ria monoq,to qenes,

candidą albicans,
Pląsmodium berghei,
Wirusy

Pseudomonas aeruginosa,
KIebsieIla pneumoniae,
Salmo ne lI a ryphimuriwn,
Str, pneułnoniae,
Legionella pneutnop h ila,
Listeria ntonocyto8ene s,

candida albicans,
Plastmodium spp.,
wirusowe DNA, RNA,
Mycobacterium avidum,
Toxoplasma gondii,
Ttlpanosoma cruzi

Klebs iellą pneumoniae,
Eschericllia coli,
Liste ria monocytogenes,
Trypanosoma gondi,
Trypanosoma cruzi,
Hetpes simplex
wirus typ 2

Typ zakażenia
nie ulegającego poprawie:

Cytomegalowirus mysi,
Str. pneumoniae
(wg Van der r i wsp.
1988)

Cyomegalowirus mysi
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których rozwój hamują, przedstawiono w tabeli 2, Ważną,
ale z reguły wtórną rolę odgrywają w procesie inrmunomo-
dulacji PA lub PG cytokiny, wywołujące proliferację oraz akty-
wację limfocytów B. Do tej puli cytokin zall,cza się, przęde
wszystkim interleukinę 4 (B-cell growth factor 1), interleu-
kinę 5 (B-cell growth factor 2), interleukinę 6 (B-cell diffe-
rentiation factor) ofaz w mnie_jszym stopniu IL-I i IL-z (6I).

Według Janiaka i wsp. (27, 28) po podaniu ogólnym PG szyb-
ko dochodzi do stymulacj i układu siateczkowo-śródbłonkowe go,

Jako pierwszy efekt pobudzenia noĘe się proliferację komórek
krwiotwórczych oraz prekursorów monocytafnych w szpiku
(IL-3) i uwalnianie tych drugich komórek do krwi. Szybko
następuje stymulacja naturalnej aktywności cytotoksycznej
komórek NK; apogeum pobudzenia obserwuje się już po 2-4
godzinach od podania PA. Jednakze w wyniku dzjałania
PGE2 szybko następuje spadek aktywności tych komórek.
Wielokrotne podanie propionibakterii wywołać nroźe nawet
efekt hiporeaktywności komórek efektorowych na bodźce sty-
mulujące. Bardzo szybko następuje także pobudzenie makrofa-
gów, manif'esĘące się wzrostem ich funkcji cytotoksycznych,
Wzrost liczby cytotoksycznych nrakrofagów obserwuje się
przede wszystkim w jamie otrzewnowej, śledzionie, wątrobie
i płucach (29'1. Widoczny efekt odnotowuje się juz po'4-5
dniach od podania PA, apogeum między 7-10 dnienr, wysoki
poziom utrzymuje się przez następne 2-3 tygodnie, Stwier-
dzono, ze wielokrotne dawki propionibakterii nie prowadzą
do nasilenia aktywności cytobójczej makrofagów otrzewno-
wych (28). Wielu autorów (2, 22,65) wskazywało na zjawi-
sko splenohepatomegalii, powstające w rezultacie ogólnego
podania PA i PG, Objaw ten występował po podaniu prepa-
ratów pełnokomórkowych i korespondował z potencjałem
przeciwnowotworowym i immunostymulującym tyoh bakterii
(23). Splenohepatomegalia pojawia się kilka dni po podaniu
preparatu i swój szczyl- osiąga po około 2 tygodniach. Na
zjawisko splenomegalii składa się przyspieszona proliferacja
makrofagów, histiocytów i komórek krwiotwórczych w śle-
dzionie. Natorniast hepatomegalia jest rezultatem napływu do
wątroby limfocytów i monocytów. Przy podaniu podskórnynr
propionibakterii obserwuje się wyraźny wzl,ost masy okoli-
cznych węzłów chłonnych (65). Przy tego rodzaju stymulacji
następuje pobudzenie aktywności cytolitycznej swoiście po-

budzonych limfocytów T. Zjawisko to występuje takzę w wy-
niku doguzowego podania preparatu (23). Według Janiaka
(28) w klinice chorób zakaźnych znaczente ma również
wpływ propionibakterii na wzrost odporności typu humoral-
nego, Preparaty takie mogą oddziaływać in vivo jako pier-
wszy sygnał w indukcji reakcji komórek B na rózne antygeny,
czyli wykazują właściwości adiuwantowe, W przypadku anty-
genów grasiczo-niezależnych, PA może pobudzać linrfocyty
B, bez pośrednictwa komórek Th i makrofagów. Taka sty-
mulacja (efekt IL-4) możliwa jest jednak tylko wtedy, gdy
immunomodulator podawany jest przed immunizacją danym
antygenem, co sugeruje, ze pobudza on proliferację limfocy-
tów B, a te z kolei reagują silniejszą produkcją immunoglo-
bulin w odpowiedzi na antygen. W przypadku antygenów
grasiczo-zalężnych, bardziej prawdopodobna jest natomiast
stymulacja limfocytów B za pośrednictwem makrofagów i
komórek T, Najsilniejszy efekt adiuwantowy występuje wów-
czas, gdy propionibakterie podawane były '4-1 dni przed im-
munizacją zwierzęcia antygenem (28),

Propionibakterie w terapii i profilaktyce chorób zwierząt

Odnotowano pozytywny wpływ preparatów przygotowa-
nych z tych bakterii w leczeniu bronchopneumonii cieląt (10,
II, 12,46), kolibakteriozy cieląt noworodków (l l), broncho-
pneumonii prosiąt (46), listeriozy szynszyli (13). Dobre re-
zultaty osiągano w leczeniu i zapobieganiu listeriozie owiec
(1l, l5, 16), Stymulacja PA hamowała zakażema u białych
rnySZy, wywoływane przez L. nnnocytogetteS oraz S. typhi-
muriułłt (65), Vogels i van der Meer (60) zwrócili uwagę na
korzystny wpływ modulacji PA w leczeniu infekcji wywoły-
wanych przez szęręg bakterii, wirusów i Protozoą. Substan-
cjami wygaszająpymi zakażenia były cytokiny; IL-l, TNF,
CSFs i IL-Z (tab. 2). Odnotowano takze pozytywny wpływ
immunomodulacji PA ciężarnych macior i krów na odchów
potonstwa (10, 17) oraz dodatni wpływ tego pfeparatu na
wzrost odporności u bukatów (20),

podsunrowanie

Propionibakterie stanowią autochtoniczną mikroflorę czło-
wieka i innych ssaków. Zasiedlając określone tkanki biorą
udział w niektórych mechanizmach obronnych organizmu
wyższego. Zanlk tej flory lub jej nadmiar może świadczyć o
zaburzeniach w funkcjonowaniu poszczególnych układów.
Bakterje te oddziaływują styrnulująco na mechanizmy układu
odpornościowego. Dlatego tez immunizację wykonywaną w
oparciu o preparaty przygotowane z tych drobnoustrojów na-

leży uznać za zabieg korzystny, pod warunkiem, iż jest ona
realizowana u zwierząt wykazujących niedobór odporności.
W przypadku tym można mówić o rekonstrukcji ekologicznej
i irnmunologicznej chorego organizmu.
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pleuropneumonia in pigs by in-fed medication with oxy-
tetracycline and the subsequent transnrission of infection).
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Na modelu prosiąt w wieku 16 tyg. zakażonych w aerozolu Actinoba-

cillus pleuropneumoniae i karmionych paszą z dodatkiem 400, 800, 1200

lub 1600 mg oksytetracykliny/kg określono efekt profilaktyczny zastosowa-

nego postępowania oraz siewstwo. Stężenie antybiotyku po 6 dniach przy
jego dawce 400 ug/kg wynosiło 0,07-0,13, 800 mg/kg 0,21-0,36, 1200

mgkg 0,ż1-046 i przy dawce 1600 mg/kg 0,35-0,56 ug/ml. Pasza zawie-

rająca niskie stężenia antybiotyku (400 i 800 mg/kg) nie zapobiegła

wystąpieniu choroby po zŃażeniu doświadczalnym. Śmiertelność wynosiła

l0-2Oło. Wszystkie prosięta otrzymujące karmę z dodatkiern wyższych

stężeń antybiotyku przeżyły zakażenie, zaś objawy chorobowe, które wy-

stąpiły tylko u części prosiąt byty słabo zaznaczone. U prosiąt pozostających

w kontakcie ze sztukalni zakażonymi otrzylnującymi karmę o niskich

Stężeniach antybiotyku wystąpiły zmiany w płucach, z których wyosobniono

A. pleuropneumoniłe. Prolrlaktyczne stosowanie karmy z dodatkieln 400

lub 800 mg oksytetracykliny/kg paszy nie chroni przed, zŃażeniem i
sie\ryslwem A. pleuropneumoniae.
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LADDOMADE A., PATTA C., OGGIANO A., CACCIA
A., RUIU A., COSSU P., FIRINU A.: Epimemiologia kla,
§ycznego pomoru Świń na Sardynii: badanie serologiczne
dzików w kierunku tej choroby w porównaniu do afry-
kańskiego pomoru świń. (Epidemiology of classical swine
fever in Sardinia: a serological survey of wild boar and
comparison with African swine fever). Vet. Rec, 134, 183-

187, l994 (8)

Przebadancl serologicznie w kierunku obecności przeciwciał dla klasy-

cznego i afrykańskiego pomoru świń surowice dzików na Sardynii. Afry-
kański pomór świń występuje endemicznie zarówno u dzików, jŃ i u świń

hodowlanych w górskich rejonach Sardynii od co najmniej 7 lat, Ogółem

przebadano 4752 surowice dzików odstrzelonych w okesie grudzień 1988

- styczeń 1992. Aż IlVo dzlków było zakażonych wirusem pomoru kia-

sycznego, przy czym najwyższy odsetek seropozytywnych Zwlerząt (I'7,5ło)

wytępował w t988/89. W pozostałych okresach odsetek ten wahał się od

9,6Va do 9,97o Odsetek dzików reagujących dodatnio wzrastŃ wraz z

wiekiem ZŃażenia klasycznym pomolem świń występowały nie tylko na

terenach, na których dziki mogły się kontaktować ze świniami, a|e też na

telenach, gdzle te kontakty były utrudnione lub całkiem nie występowały.

Przeciwciała dla afrykańskiego pomoru świń występowały u 3,2Vo badanych

dzików i to głównie na tych terenach, gdzie afrykański pomór świń

występuje endemicznie
c.


