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We weczesniejszych opracowaniach przedstawiono szereg
danych dotyczacych wiasciwosci propionibakterii (29, 30).
Prezentowana praca uzupetnia te dane. Szereg nowych infor-
macji dotyczy przede wszystkim wystgpowania i chorobo-
'worczosei tych bakterii.

Bakterie rodz. Propionibacterium dzieli sig¢ na 5 grup. Pier-
wsze cztery obejmujg gatunki: P. acnes typ I, P. acnes typ
[I, P. avidum, P. granulosum; do piatej zalicza si¢ ,.klasyczne”
propionibakterie, nie posiadajace wlasciwosci immunomodula-
cyinych (65). Pierwotnie bakterie czterech pierwszych gatun-
kéw byty okreslane jako Corynebacterium parvum (2).

Wystepowanie

Szereg szczep6w P. acnes wystepuje jako flora saprofity-
czna na powierzchni skéry cztowieka i innych ssakow (33, 37).
Gatunek ten rozkladajac obojgtne lipidy do wolnych kwaséw
tuszczowych, chroni powierzchni¢ skéry przed kolonizacja
bakterii topotwérczych (35, 36). Pomimo, ze P. acnes nalezy
do normalnej flory skéry, to w pewnym okresie zycia, gdy
zwicksza sie aktywnosé gruczotéw, dochodzi do zatkania ich
uj$¢ przez komorki tojowe, co stwarza wewnatrz gruczotu
warunki sprzyjajace intensywnemu namnazaniu si¢ bakterii
beztlenowych, prowadzacemu do powstawania zmian tradzi-
kowych (34). Schorzenie to wystepuje u okolo 80% ludzi
miedzy 13 a 19 rokiem zycia (33). Przeciwciata przeciwko
antygenom Propionibacterium pojawiaja si¢ u miodziezy w
wieku 14 lat. Czesciej jednak oraz w wyZszym mianie wy-
stepuja one dopiero u oséb powyzej 20 lat (34). Powyzsze
fakty, jak réwniez pozytywne wyniki zapobiegania tradziko-
wi, w rezultacie podania swoistej szczepionki, moga w nie-
ktrych przypadkach §wiadczyé o powiazaniu tego schorzenia
z niektérymi szczepami P. acnes i P. granulosum (33, 36).
Hattori i Mori stwierdzili fizjologiczne wystgpowanie pro-
pionibakterii w szpiku mostka i zeber u czlowieka, przy ich
braku w szpiku kosci biodrowej i krazacej krwi zylnej (24,
25). Czestotliwosé izolacji objeta 79,8% mtodych, zdrowych
osobnikéw. Odnotowano, iz bakterie te znikaja ze szpiku u
ludzi chorych na rézne rodzaje nowotworzenia i inne choroby
wyniszczajace. Dotyczy to zwlaszcza raka zotadka (tab. 1).
Réwnolegle do zaostrzenia przebiegu raka zotadka stwierdzo-
no gwaltowny spadek czgstosei izolacji tych bakterii ze szpi-

ku (1 stadium - 45,4%, 11-25,0%, 111-37,9%, 1V-22,0%).
Srednio czestosé izolacji u pacjentéw z réznymi schorzeniami
spadata do 57,1%, a u pacjentéw z ré6znymi nowotworami do
31% (25). Stad tez sugestie co do immunoregulujagcego zna-
czenia P. acnes i innych propionibakterii w organizmie lu-
dzkim. Obecno$é P. acnes stwierdza sie réwniez w zakresie
mikroflory przedzotadkéw ssakéw przezuwajacych. Fonty i
wsp. (18) zwrdcili uwage na pierwszoplanowa rolg P. acnes
w zasiedlaniu zwacza u jagniat noworodkéw. Nalezaly one
do pierwszych gatunkéw bakterii kolonizujacych zwacz, juz
w drugim dniu po urodzeniu. Nie zdefiniowano ich roli w
ksztaltowaniu proceséw odpornosciowych oseska. Brak jest
danych izolacji Propionibacterium sp. ze szpiku mostka zwie-
rzat hodowlanych. Ze wzgledu na szereg izolacji propioniba-
kterii ze szpiku pacjentéw, w tym w wysokim odsetku od
os6b zdrowych, nalezy poswigci¢ temu problemowi nieco
miejsca.

Obecnosé bakterii w szpiku i krwi krazacej
zdrowych ssakéw

Przyjmuje sig, iz szpik kostny i krew krazaca u osobni-
kéw zdrowych stanowia ,,obszar” sterylny, wolny od ba-
kterii 1 innych drobnoustrojéw. W ten sposéb prezentowana

Tab. 1. Czestos$¢ izolacji beztlenowych maczugowcéw* ze szpiku
mostka pacjentéw z nowotworzeniami, wg Hattori i Mori (25) zmodyf.

Rodzaj nowotworzenia | Liczba przypadkow Czgstos¢ izolacji %
Rak zotadka 113 31.0
Rak przetyku 24 12,5
Rak jelita cienkiego 12 41,7
Rak piersi 17 47.1
Miesak 4 25,0
Rozne 10 40,0
Razem 180 | 31,1
Osoby zdrowe 44 79.8
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jestzreguly bakteriologia szpiku cztowieka w opracowaniach
monograficznych (45, 51). Jednakze Jensen (31), Ayres (5),
Corry (7), Roberts i Mead (56), Gill (19) oraz Linton i Hinton
(44) przedstawiaja t¢ problematyk¢ w nieco innym kontek-
$cie. Generalnie biorac, odnosnie do wystgpowania bakterii
w szpiku krwi krazacej i narzadach wewngtrznych oséb zdro-
wych nie wszystko zostato wyjasnione. Techniczne limitowa-
nie metod stuzacych do wykrywania kultur bakteryjnych we
krwi, zawierajacych niewielkg liczbg komdrek bakteryjnych,
sprawia, iz wyniki izolacji s3 najczesciej negatywne. Nawet
wtedy, gdy wystarczajaco duza préba krwi zostala pobrana
do badan, nie ma pewnosci, iz tych kilka komérek bakteryj-
nych w prébie bedzie wzrastalo na podlozach. Sa one prze-
waznie niszczone przez mechanizmy bakteriobdjcze krwi lub
tez sfagocytowane przez leukocyty. Co wigcej, krew podda-
wana analizie bakteriologicznej jest zazwyczaj pobierana z
obwodowych naczyri zylnych, gromadzacych krew z jednej,
okreslonej czesci ciata i w zwiazku z tym jest mniej prawdo-
podobne, iz bedzie zawierata wigksza liczbe bakterii. W tym
wzgledzie wigcej drobnoustrojéw moze wystgpowac w tetni-
cy plucnej, ktérej krew pochodzi ze wszystkich czgsci ciata.
Ustalono, ze bakterie w normalnym organizmie czgsto przedo-
staja si¢ do strumienia krwi. Sa tam jednak filtrowane przez
szereg narzadéw, takich jak: watroba, ptuca czy tez sledziona,
gdzie ulegaja destrukcji w wyniku oddzialywania komérko-
wych elementéw obronnych i1 czynnikéw bakteriobdjczych
(44). Nie wiadomo jednak, jak czg¢sto zjawisko to wystgpuje,
jakimi kanatami odbywa si¢ tranzyt mikroorganizmdw oraz
jakie gatunki bakterii najczgsciej biora udziat w tym transporcie.
Stwierdzono, ze u noworodkéw nablonkowa wyscidtka btony
Sluzowej jelit wykazuje szereg miejscowych defektywnosci.
Dlatego tez przejscie bakterii do krwi jest o wiele czestsze
w ciagu pierwszych kilku dni, anizeli w okresie péZniejszym
(19). Co wigcej, nie ma pewnosci, czy normalna §luzéwka
jelit dorostych osobnikéw stanowi rzeczywiscie efektywna
bariere hamujacg przejscie drobnoustrojéw.

Nie wyjasniono réwniez do konca, dlaczego niektére ga-
tunki bakterii, o wiele tatwiej, anizeli inne, pokonuja t¢ ba-
riere. Dotyczy to zwlaszcza niektérych enteropatogennych
szczepdw E. coli i niektérych serotypéw Salmonella. Dobrze
udokumentowano, ze niektére bakterie, zwtaszcza paciorkow-
ce, przedostaja si¢ do strumienia krwi u pacjentéw z ognisk
infekcji, znajdujacych sie w réznych czesciach organizmu.
Stosunkowo niewiele wykonano badan bakteriologicznych
krezkowych weztéw chtonnych, pochodzacych od oséb zdro-
wych., W rezultacie tych badari odnotowano jednak, ze ba-
kterie réznych gatunkéw, po przebyciu blony Sluzowej jelita,
zostaly absorbowane w tych narzadach. Szereg doSwiadczen
ze zwierzetami laboratoryjnymi, u ktérych poprzez oddzialy-
wanie promieniami X doprowadzono do destrukcji uktadu
odpornosciowego, a nastgpnie zakazano je per os bakteriami
jelitowymi, aby wywotac infekcje eksperymentalng wykaza-
to, ze krezkowe wezly chlonne stanowia zasadnicza bariere
antyinwazyjna dla bakterii jelitowych, ktére przedostaty si¢
przez $luzéwke jelitowg. Bardzo nieznaczna liczba bakterii
przedostawata si¢ jednak do strumienia krwi, skad byly usu-
wane przez komoérki fagocytujace. Na potwierdzenie tych roz-
waz.i mozna przedstawié fakty, iz w mig¢sniach i narzadach
wewnetrznych zdrowych zwierzat hodowlanych, poddanych
ubojowi, nierzadko stwierdzano obecno$é réznych bakterii,
w tym drobnoustrojéw chorobotworczych (5).

Wydaje sig¢, ze w Swietle dotychczasowych badan, obec-
nos¢ propionibakterii w ludzkim szpiku (24, 25) nie powinna
by¢ czyms$ zaskakujacym. Nowsze badania kliniczne dotycza-
ce ,,przenikania” antybiotykéw przez nicktére elementy szpiku,
uznawane do tej pory za ,nieprzepuszczalne”, zmuszaja do
innej oceny tej tkanki (45). Ze wzgledu na autonomi¢ mikro-
cyrkulacji krwi w zakresie osteonu, badania mikrobiologiczne
szpiku (okreslanie flory bakteryjnej i stgzenia antybiotykéw
oraz miejsca ich ,,spotkania”) wymagaja nowych metodyk.

Wlasciwosci biochemiczne zwigzane z patogennoscia

Pelne dane dotyczace biochemizmu propionibakterii i ich
podziatu ze wzglgdu na wrazliwo$¢ okreslonych fagéw zo-
staty przedstawione w opracowaniach mikrobiologicznych (8,
9, 32, 39, 47, 50). Allaker i wsp. (3) stwierdzili, ze P. acnes
jest toksyczny w stosunku do diploidalnych ludzkich fibro-
blastéw i hodowli Vero, prawdopodobnie poprzez wytwarzanie
propionianu (3). Ponadto syntetyzuje histamine (4). Wymie-
nione cechy moga by¢ odpowiedzialne za powstawanie stanu
zapalnego w przebiegu tradzika. Nie potwierdzono natomiast
hipotez (1) co do wytwarzania prostaglandyn. Wytwarzanie
przez P. acnes porfiryn powoduje czerwonawa fluorescencje
gruczoléw lojowych w obecnosci promieni UV in vitro ba-
kterie te syntetyzuja koproporfing III (39).

Aspekty kliniczne chorobotwérczosci

Jak wspomniano, rola propionibakterii w etiologii tradzika
jest do tej pory dyskutowana. Przyjmuje sig, ze lipolityczna
aktywno$é P. acnes i P. granulosum, ktorej efektem sa wolne
kwasy tluszczowe powstajace z tréjglicerydéw, jest odpowie-
dzialna za proces zapalny rozwijajacy si¢ wokot krost tradzi-
kowych. Jednakze Pubvel i Sakamoto (53) wykazali, ze
wytwarzanie odczynu zapalnego w wyniku iniekcji wolnych
kwaséw ttuszczowych jest o wiele znaczniejsze, anizeli za-
palenie obserwowane w rezultacie naturalnie rozwijajacej sie
choroby. Ponadto, wedlug Weeksa 1 wsp. (63), stosowanie w
leczeniu tradzika preparatéw hamujacych aktywnosc lipaz nie
przynosi pozytywnych wynikéw. Za wyjatkiem skéry ose-
skéw, propionibakterie nie rezyduja w tej tkance az do okresu
bezposrednio poprzedzajacego wiek dojrzewania plciowego.
W tym tez okresie wystepuje, jak gdyby, wtdrna kolonizacja
tych bakterii (42, 49). W czasie koriczacym wiek dojrzewania
liczba propionibakterii na powierzchni jest zblizona do ge-
stoSci odnotowywanej na skérze ludzi dorostych. Jednakze
maksymalne ich stezenie pojawia si¢ przed osiagnigciem wie-
ku §redniego (8). Mimo, ze mikroflora mieszkéw wiosowych
jest stosunkowo dobrze poznana, brak jest jednak peinych
obserwacji dotyczacych wptywu wieku cztowieka na jej cha-
rakter. Wedtug Puhvela i Amiriana (54) oraz Leeminga i wsp.
(40) nie wszystkie, nie zmienione chorobowo, mieszki wilo-
sowe zawieraja propionibakterie. Réwniez w mieszkach wto-
sowych, objetych stanem zapalnym, bakterie te wystepuja
tylko w okoto 70% przypadkéw. Wedlug Leeminga i wsp.
(41) prawie wszystkie normalne mieszki wlosowe sa skoloni-
zowane przez bakterie; sa to najczesciej, poza propionibakte-
riami, gronkowce i Pityrosporum spp.

Przy wyjasnianiu etiologii acne vulgaris, trzeba si¢ liczy¢
z nastgpujacymi faktami: charakterystyczne objawy choroby
wystepuja u osobnikéw w wieku kilkunastu lat, tylko nie-
wielka cze$é mieszkéw zostaje objeta stanem zapalnym, w
zaleznosci od stadiéw choroby efektywne sa rézne formy te-
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rapii. Wedlug Plewiga (52), o ile propionibakterie odgrywaja
rzeczywidcie powazniejsza rolg w etiologii tradzika, to ich
ndzial mozna wytlumaczyé nastgpujaco. Mimo, Ze juz we
wezesnym stadium choroby rozpoczyna sig proces blokowa-
nia przewodoéw lojowych, to bakterie nie odgrywaja bezpo-
sredniej roli w tym mechanizmie (38). Jednakze wydzielina
lojowa 1 mikroorganizmy sa wychwytywane 1 zatrzymywane
w Swietle mieszk6w wlosowych. Nastepuje zwigkszone wydzie-
lanie toju, co powoduje powstawanie, nie objetych stanem za-
palnym, czopéw tojowych. Bakterie Propionibacterium moga
wytwarza¢, wewnatrz przewodu, produkty metaboliczne. O
le zaistnieje odpowiednie pH i przy obecnosci POz, bakterie
e produkuja zewnatrzkomérkowg proteazg lub hialuronidaze;
nickiedy enzymy te sg wytwarzane réwnolegle (8, 26). Po-
woduje to powstawanie przepuszczalnosci $ciany mieszka
wlosowego dla humoralnych elementéw mechanizméw ob-
ronnych., Aktywacja alternatywnej drogi dopelniacza przez
proteaze badZ przez elementy §ciany P. acnes i P. granulo-
sum, inicjuje proces zapalny (48, 57). W $wietle aktualnych
badani, wydaje si¢, iz najprawdopodobniej nie dochodzi do
wytwarzania substancji zblizonych do prostaglandyny (,,pro-
staglandin — like substances™). Jednakze niektére szczepy pro-
pionibakterii moga predukowac histamine, odpowiedzialng za
wytwarzanie stanu zapalnego (1). Ponadto elementy czopu
lojowego 1 bakterii maja zdolno$¢ ,,przyciagania” leukocytéw
(53, 59), co moze stanowi¢ inne wyjasnienie pojawienia si¢ sta-
nu zapalnego, przede wszystkim péZniejszych jego stadiéw (21).

Udzial propionibakterii w patologii innych organéw orga-
nizmu ssakéw jest niewielki. Wedtug Skinnera i wsp. (58)
oraz Cohle i wsp. (6) zakazenia P. acnes zwigzane z chirurgia
czaszki moga by¢ przyczyna meningitis. Ponadto opisano za-
kazenia stawéw biodrowych, wywotywane przez ten gatunek
bakterii (43). Zaréwno P. acnes, jak i Arachnia propionica
byty opisywane jako przyczyny ropni mézgu (55).

Mechanizmy immunomodulacyjne

Halpern i wsp. (22) wykazali stymulujacy wptyw C. par-
vum (aktualnie Propionibacterium acnes) na uktad siateczko-
wo-$§rédbtonkowy. Nastgpnie Woodruf i Boak stwierdzili, Ze
szczep ten hamuje rozwdj nowotworéw przeszczepialnych u
myszy (64). Dalsze badania wykazaly, ze przeciwnowotworo-
we, przeciwwirusowe i przeciwbakteryjne dziatanie propioniba-
kterii moze byé wynikiem aktywizacji réznych mechanizmdéw
odpornosciowych, przede wszystkim typu nieswoistego. Do-
tyczy to zwierzat laboratoryjnych, cziowieka oraz ssakéw ho-
dowlanych (23, 65). Wicle danych wskazuje, ze aktywnos¢
biologiczna propionibakterii zwiazana jest ze sktadnikami ich
gcian bakteryjnych, przede wszystkim peptydoglikanami i poli-
sacharydami (27, 29). Najczeéciej wymicnia si¢ N-acetylomu-
ramy 1-dwupeptyd oraz 6,6-dwumykolylo-trechaloze (28). W
zaleznosci od sposobu podania propicnibakterii, formy prepa-
ratu, jego dawki oraz stanu immunologicznego pacjenta, ob-
serwuje si¢ rézne efekty immunomodulacji. Dlatego tez
preparaty te okresla si¢ najczgéciej jako nieswoiste, naturalne
immunomodulatory (14, 30).

Szereg danych dotyczacych mechanizméw immunologicz-
nych, powstajacych w rezultacie immunomodulacji P.A. (P.
acnes), P.G. (P. granulosum) lub innymi szczepami tej grupy,
przedstawiono we wcze$niejszych opracowaniach (28, 29,
30). Uaktualniajac te dane nalezy stwierdzi¢, iz w wyniku
zastosowania odpowiedniego preparatu propionibakterii ele-
menty aktywne pobudzaja komérki uktadu odpornosciowego
do produkeji odpowiednich cytokin, ktére moga wykazywac
dziatanie przeciwzakazne, profilaktyczne badZ terapeutyczne
lub tez przeciwnowotworowe. Komérkami pobudzanymi sa
komérki linii monocyty-makrofagi, komérki T oraz komdrki
NK. Do cytokin odpowiedzialnych za ostateczny rezultat kii-
niczny zalicza sie przede wszystkim: interleuking 1 (IL-1),
czynnik nekrotyzujacy (TNF), czynniki stymulujace wzrost
kolonii krwiotwérczych (CSFs/IL-3) oraz interieuking 2 (IL-
2) (60). Gtéwne Zrédia tych substancji oraz wykaz zakazen,

Tab. 2. Poréwnanie cytokin ze wzgledu na Zrédto pochodzenia i efekt niespecyficzny opornosci wg Vogels i van der Meer (61)

CSFs/IL-3

IL-2

IL-1 TNF
_ - | I
Monocyty/makrofagi 1
/ﬁbroblgsty, g Monocyty/makrofagi
endotelialne komorki, /keratynocyt
mn_» komérki T i B, Sopalw ki
Gléwne Zrédia: P limfocyty-T,
komérki NK il
komérki NK,
astrocyty, -y
komérki tuczne
keratynocyty,

komdérki mezangialne

Aktywne limfocyty T,
makrofagi,
fibroblasty,

komérki endotelialne,
komorki tuczne

Aktywne limfocyty T

Pseudomonas aeruginosa,
Klebsiella pneumoniae,
Salmonella typhimurium,
Escherichia coli,
Staphylococcus aureus,
Str. pneumoniae

(wg Minamii i wsp. 1988)
Listeria monocytogenes,
Candida albicans,
Plasmodium berghei,
Wirusy

Typ zakazenia
ulegajacego poprawie:

Pseudomonas aeruginosa,
Klebsiella pneumoniae,
Salmonella typhimurium,
Str. pneumoniae,
Legionella pneumophila,
Listeria monocytogenes,
Candida albicans,
Plastmodium spp.,
wirusowe DNA, RNA,
Mpycobacterium avidum,
Toxoplasma gondii,
Trypanosoma cruzi

Klebsiella pneumoniae,
Escherichia coli,

Listeria monocytogenes,

Trypanosoma gondi,
Trypanosoma cruzi,
Herpes simplex
wirus typ 2

Cytomegalowirus mysi,
Str. pneumoniae
(wg Van der Meer 1 wsp.

Typ zakazenia
nie ulegajacego poprawie:

1988))

Cytomegalowirus mysi
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ktérych rozwdj hamuja, przedstawiono w tabeli 2. Wazna,
ale z reguly wtérna rolg odgrywaja w procesic immunomo-
dulacji PA lub PG cytokiny, wywotujace proliferacje oraz akty-
wacje limfocytéw B. Do tej puli cytokin zalicza si¢, przede
wszystkim interleuking 4 (B-cell growth factor 1), interleu-
king 5 (B-cell growth factor 2), interleukine 6 (B-cell diffe-
rentiation factor) oraz w mniejszym stopniu IL-1 i IL-2 (61).

Wedlug Janiaka 1 wsp. (27, 28) po podaniu ogélnym PG szyb-
ko dochodzi do stymulacji uktadu siateczkowo-srédblonkowego.
Jako pierwszy efekt pobudzenia notuje si¢ proliferacj¢ komoérek
krwiotwdrezych oraz prekursoréw monocytarnych w szpiku
(IL-3) 1 uwalnianie tych drugich komérek do krwi. Szybko
nastepuje stymulacja naturalnej aktywnosci cytotoksycznej
komérek NK; apogeum pobudzenia obserwuje si¢ juz po 2-4
godzinach od podania PA. Jednakze w wyniku dziatania
PGE: szybko nastgpuje spadek aktywnosci tych komorek.
Wielokrotne podanie propionibakterii wywota¢ moze nawet
efekt hiporeaktywnosci komérek efektorowych na bodZce sty-
mulujace. Bardzo szybko nastgpuje takze pobudzenie makrofa-
g6éw, manifestujace si¢ wzrostem ich funkcji cytotoksycznych.
Wazrost liczby cytotoksycznych makrofagéw obserwuje sig
przede wszystkim w jamie otrzewnowej, §ledzionie, watrobie
1 ptucach (29). Widoczny efekt odnotowuje sie juz po 4-5
dniach od podania PA, apogeum migdzy 7-10 dniem, wysoki
poziom utrzymuje si¢ przez nastgpne 2-3 tygodnie. Stwier-
dzono, ze wielokrotne dawki propionibakterii nie prowadza
do nasilenia aktywnosci cytobdjczej makrofagéw otrzewno-
wych (28). Wielu autoréw (2, 22, 65) wskazywato na zjawi-
sko splenohepatomegalii, powstajace w rezultacie ogélnego
podania PA i PG. Objaw ten wyst¢powal po podaniu prepa-
ratéw pelnokomérkowych 1 korespondowal z potencjatem
przeciwnowotworowym i immunostymulujacym tych bakterii
(23). Splenohepatomegalia pojawia si¢ kilka dni po podaniu
preparatu 1 swéj szczyt osiaga po okoto 2 tygodniach. Na
zjawisko splenomegalii sklada si¢ przyspieszona proliferacja
makrofagéw, histiocytéw 1 komérek krwiotwérczych w le-
dzionie. Natomiast hepatomegalia jest rezultatem naptywu do
watroby limfocytéw 1 monocytéw. Przy podaniu podskérnym
propionibakterii obserwuje si¢ wyrazny wzrost masy okoli-
cznych weztéw chtonnych (65). Przy tego rodzaju stymulacji
nastepuje pobudzenie aktywnosct cytolitycznej swoiscie po-
budzonych limfocytéw T. Zjawisko to wystepuje takze w wy-
niku doguzowego podania preparatu (23). Wedlug Janiaka
(28) w klinice choréb zakaznych znaczenie ma réwniez
wplyw propionibakterii na wzrost odpornosci typu humoral-
nego. Preparaty takie mogg oddziatywac in vivo jako pier-
wszy sygnal w indukeji reakcji komdrek B na r6zne antygeny,
czyli wykazuja wlasciwosci adiuwantowe. W przypadku anty-
genéw grasiczo-niezaleznych, PA moze pobudzac limfocyty
B, bez posrednictwa komérek Th i makrofagow. Taka sty-
mulacja (efekt IL-4) mozliwa jest jednak tylko wtedy, gdy
immunomodulator podawany jest przed immunizacja danym
antygenem, co sugeruje, Ze pobudza on proliferacje limfocy-
téw B, a te z kolei reaguja silniejsza produkcja immunoglo-
bulin w odpowiedzi na antygen. W przypadku antygenéw
grasiczo-zaleznych, bardziej prawdopodobna jest natomiast
stymulacja limfocytéw B za posrednictwem makrofagéw i
komérek T. Najsilniejszy efekt adiuwantowy wystepuje wow-
czas, gdy propionibakterie podawane byty 4-7 dni przed im-
munizacja zwierzg¢cia antygenem (28).

Propionibakterie w terapii i profilaktyce choréb zwierzat

Odnotowano pozytywny wplyw preparatéw przygotowa-
nych z tych bakterii w leczeniu bronchopneumonii cielgt (10,
11, 12, 46), kolibakteriozy cielgt noworodkéw (11), broncho-
pneumonii prosiat (46), listeriozy szynszyli (13). Dobre re-
zultaty osiagano w leczeniu i zapobieganiu listeriozie owiec
(11, 15, 16). Stymulacja PA hamowatla zakazenia u biatych
myszy, wywolywane przez L. monocytogenes oraz S. typhi-
murium (65). Vogels 1 van der Meer (60) zwrdcili uwage na
korzystny wplyw modulacji PA w leczeniu infekcji wywoly-
wanych przez szereg bakterii, wiruséw i Protozoa. Substan-
cjami wygaszajacymi zakazenia byty cytokiny: IL-1, TNF,
CSFs i IL-2 (tab. 2). Odnotowano takze pozytywny wpltyw
immunomodulacji PA cigzarnych macior 1 kréw na odchéw
potomstwa (10, 17) oraz dodatni wplyw tego preparatu na
wzrost odpornosci u bukatéw (20).

Podsumowanie

Propionibakterie stanowia autochtoniczng mikroflore czto-
wieka 1 innych ssakéw. Zasiedlajac okreslone tkanki biora
udzial w niektérych mechanizmach obronnych organizmu
wyzszego. Zanik tej flory lub jej nadmiar moze swiadczy¢ o
zaburzeniach w funkcjonowaniu poszczegdlnych uktadéw.
Bakterie te oddziatywuja stymulujaco na mechanizmy uktadu
odpornosciowego. Dlatego tez immunizacje wykonywana w
oparciu o preparaty przygotowane z tych drobnoustrojéw na-
lezy uznaé za zabieg korzystny, pod warunkiem, iz jest ona
realizowana u zwierzat wykazujacych niedobér odpornosci.
W przypadku tym mozna méwié o rekonstrukeji ekologiczne]
i immunologicznej chorego organizmu.
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HUNNEMAN W.A., PIJPERS A., LAMMERSE 1J.,
CRAUWELS A.P.P., VERHEIJDEN J.H.M.: Profilaktyka
pleuropneumonii u §win przy uzyciu karmy z dodatkiem
oksytetracykliny oraz problemy siewstwa. (Prophylaxis of
pleuropneumonia in pigs by in-fed medication with oxy-
tetracycline and the subsequent transmission of infection).
Vet. Rec. 134, 215-218, 1994 (9)

Na modelu prosiat w wieku 16 tyg. zakazonych w aerozolu Actinoba-
cillus pleuropneumoniae i karmionych pasza z dodatkiem 400, 800, 1200
lub 1600 mg oksytetracykliny/kg okreslono efekt prefilaktyczny zastosowa-
nego postepowania oraz siewstwo. Stezenie antybiotyku po 6 dniach przy
jego dawce 400 ug/kg wynosilo 0,07-0,13, 800 mg/kg 0,21-0,36, 1200
mg/kg 0,27-046 i przy dawce 1600 mg/kg 0,35-0,56 ug/ml. Pasza zawie-
rajaca niskie stezenia antybiotyku (400 i 800 mg/kg) nie zapobiegta
wystapieniu choroby po zakazeniu doswiadczalnym. Smiertelnosé wynosita
10-20%. Wszystkie prosieta otrzymujace karme z dodatkiem wyzszych
stezedi antybiotyku przezyly zakazenie, za$ objawy chorobowe, ktére wy-
stapity tylko u czeéci prosiat byly stabo zaznaczone. U prosiat pozostajacych
w kontakcie ze sztukami zakazonymi otrzymujacymi karme o niskich
stezeniach antybiotyku wystapity zmiany w plucach, z ktérych wyosobniono
A. pleuropneumoniae. Profilaktyczne stosowanie karmy z dodatkiem 400
lub 800 mg oksytetracykliny/kg paszy nie chroni przed, zakazeniem i
siewstwem A. pleuropneumoniae.

G.

LADDOMADE A., PATTA C., OGGIANO A., CACCIA
A., RUIU A., COSSU P., FIRINU A.: Epimemiologia kla-
sycznego pomoru $wini na Sardynii: badanie serologiczne
dzikéw w kierunku tej choroby w poréwnaniu do afry-
kariskiego pomoru swin. (Epidemiology of classical swine
fever in Sardinia: a serological survey of wild boar and
comparison with African swine fever). Vet. Rec. 134, 183-
187, 1994 (8)

Przebadano serologicznie w kierunku obecnosci przeciwciat dla klasy-
cznego i afrykadskiego pomoru §win surowice dzikéw na Sardynii. Afry-
kariski pom6r $wid wystepuje endemicznie zaréwno u dzikéw, jak i u $wir
hodowlanych w gérskich rejonach Sardynii od co najmniej 7 lat. Ogétem
przebadano 4752 surowice dzikéw odstrzelonych w okresie grudzien 1988
— styczed 1992. Az 1% dzikéw bylo zakazonych wirusem pomoru kla-
sycznego, przy czym najwyzszy odsetek seropozytywnych zwierzat (17,5%)
wytepowat w 1988/89. W pozostatych okresach odsetek ten wahat sie¢ od
9.6% do 9,9%. Odsetek dzikéw reagujacych dodatnio wzrastal wraz z
wiekiem. Zakazenia klasycznym pomorem $win wystgpowaty nie tylko na
terenach, na ktdrych dziki mogly si¢ kontaktowaé ze Swiniami, ale tez na
terenach, gdzie te kontakty byly utrudnione lub calkiem nie wystepowaly.
Przeciwciata dla afrykaniskiego pomoru §win wystepowaty u 3,2% badanych
dzikéw i to gléwnie na tych terenach, gdzie afrykarski pomdr $win
wystgpuje endemicznie.
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