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układu immunologicznego, ale występującą
często Lt nowo naiodzonych ssaków, jest zja,
wisko nieprzechodzenia ptzeciwciał ryzez ba,
rierę jelitową.

W zależności od typu i stopnia zaburzenia w
pra funkcjonowaniu układu immu-
ńo1 chodzi do hipofunkcji odpowie-
dzt cznej, co z kolei zwiększa za-

padalność 1udzi i zwierząt na schorzenia wy-
wołane nawet przez stosunkowo mało patogen-
ne zarazkt.

Defekty mikrofagów i makrofagów

ym mielopero-
ł leniania jonów

reakcje chloro-
i i nadtłenkami
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Najlepiej poznaną dziedziczną jednostką cho-
robową wieku dziecięcego, związaną z niełvy*
dolnością układu fagocytarnego, jest choroba,
ziarninjakowa * CGD (chlonic granul<lma-
tclus elisease), opisanii po rnz pierwszy w 1957
r. (10). Pierwszy etap fagocytozy, tj. pochłaniir-
nie zarazków, przebiega przy CGD normalnie,
natomiast proces zabiiania niektórych bakterii,
ktcjre nie wytrvarzaią H2O2, ulega wyraźnemu

wolnych rodników niezbędnych do czynności
bakteriobójczej fagocytów (33). K,onsekwencją
tego zaburzenia jest przewlekłe ropne zapale-
nie węzłów chłonnych, zapalenie szpiku kost-
negcl i płuc w wyniku zakażenia najczęściei
takimi zarazkami, jak StaphElococcus a,u,relLE)

Staph. epidermidźs, E. colż oraz bakteriami z
rodzaju Proteus czy Klebsi,ella. Copper i wsp.
(25) opisali przypadek choroby podobny do
CGD u osoby dorosłej z objawami posocznicy
na tle E, coli,. Okazało się, że 1eukocyty chorej,
pt-Źy zachowaniu właściwości fagocytarnych, u-
traciły zdo]ność niszczenia niektórych gatun-
ków bakterii, jak S. aureu,s, E. coli, i S. marces-
cens,, natomiast S. Jaecalźs wytwarzający HzOe
uległ szybkiemu zabiciu. Słaba bakteriobójczość
komórek, podobnie jak w przypadku CGD,
zlviązana była z defektywną aktywnością mo-
nofosforanu heksozy i minimalnym wytwarza-
niem nadtlenku wodoru. ponadto w odróżnie-
niu o,d krwinek białych pochodzących od cho-
tych z CGD, Ieukocyty pacjentki wykazywały
brak hydrogenazy 6-fosforanu glukozy.

Podobnie niedobór innego enzymu fagocy-
tów - kinazy fosfoglicerynianowej, uniemoż-
liwiając utrzymanie odpowiedniego stęzenia
ATP (13), powoduje hipofunkcję właściwości
bakteriobójczych. Granulocyty Iudzkie, w któ-
rych rvykazano' obniżenie ilości tego enzymlt,
cechowały się przy normalnie zachowanych
zdolnościach zernych, obnizoną aktywnością
bakteriobójczą w stosunku do gronkowca zło-
cistego.

Niekiedy w granulocytach obojętnochłonn5łch,
pobierających normalną ilość tlenu i wykazu-
jąeyc}r właściwe utłeniąnie glukozy, ma mieisce
inna nieprawidłowość, a mianowicie wadliwa
lokalizaeja peroksydazy - enzymu biorącego
udział w niszczeniu sfagocytowanych drobno-
ustrojów (85). Stwierdzono, że enzym ten gro-
madząc się wyłącznie w ziarnistościach granu-
locytów .,rrie przedostaje się do fagosomów, tj.
pęcherzyków zawierających pochłonięte zat azki.
'W takich przypadkach proces destrukcji drob-
noustrojów z rodzajll Staphylococus, Strepto-
coccus czy Di,plococcus jest znacznie oPóźniony.
lMożIiwość jednak ostatecznego niszczenia tych
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zarazkow llumaczy się przenikaniem na droclze
fuzji peroksydazy z ziarnistości olbrzymich do
fagosomów, Zaburz"enia tego typu o charakterze
dziedzicznym spotyka się w przypadku synclro-
n-]Ll Checliak-Higashi, chat,aktleryzt-t.jitctlgłl sił
przejściowynr i,ilbinizmem sktirnym c:kołclclcz.*
nym, neutropenią oraz obecnością olbrzymich,
nienormalnych lizosomów w większości komó*
rek granulocytarnych (11). Podobne uaburzenia
stwierclzono u nolek (52) i bydła (73) oraz tl
myszy (9, 57).

Irnnego rodzaju anomalią immunologiczną jest
całkowity brak mieloper,oksydazy w neutrofi-
lach. Przypadek taki opisali Lehrer i Cline (53),

a dotyczyl on pacjenta z rozsianą kandydozą.
Brak mieloperoksydazy był przekazywany dzie-
dzicznie i powodował, że granulocyty, jakkol-
wiek zachowały nie zmienioną zdolność pochła-
niania grzybów z to,dzajll Candida, to jednak
nie niszczyły ich, W przypadkach tych aktyw-
ność bakteriobójcza w stosunku do ziarniaków
była również osłabiona. Autorzy sugerują, iż
MPO jest główną determinantą grzyb,obójczości
Iudzkich neutrofili.

Upośledzenia czynności fagocytów mogą wią-
zać się nie tylko z defektami enzymatycznymi,
ale dotyczyć mogą takze wypaczeń w porusza-
niu się komórek, ich właściwościach żernych lułr
wreszcie mogą być wynikiem po prostu niedo-
borów ilościowych leukocytów (granulocyto-
penia 1ub agranulocytoza). Stwierdzono np., ze
niedobór ATP spowodowairry brakiem kinazy
fosfoglicerynianowej w leukocytach osłabia ich
reakcję na bodźce chemiczne, a także obniża
sprawność pochłaniania obcych. cząsteczek (B2).
Niedobór dopełniacza jako czynnika chemotak-
tycznego moze być również przyczyr'ą obłriżo-
nej i zaburzonej ruch]iwości granulocytów. U
pacjentów z postępującym gośćcem stawowym,
marskością wątroby, ostrymi infekcjami bakte-
ryjnymi i wirusowymi granulocyty cechują się
osłabioną adhezywnością i zdolnościami żetny,
mi, a tt chorych na cukrzycę otaz, z rrawrotowy-
mi zakażeniamt grzybiczymi - upośledzoną
chemotaksją i pochłanianiem (B2). Zaburzenia
w chemotaksji granulocytów wykazano u ludzi
(21), norek (22) i myszy (35) równiez w pruy-
padku sydromu Chediak-Higashi.

Omawiane defekty i nieprawidłowości milrro-
fagów wpływają w większym lub mniejszynr
stopniu negatyw,nie na sprawne funkcjonowa-
nie nieswoistych mechanizmów obronnych ma-
kroorganizmu. O roli granulocytów w systemie
obronnym świadczy takt, iż osoby z wykazaną
dysfunkcją fagocytów często zapadają na sch,o-
rzenia bakteryjne, gtzybicze i wirusowe o cięż-
kim przebiegu klinicznyffi, d wskaźnik śmiertel-
ności wśród nich jest kilkakrotnie wyższy, niż
u chorych z normalnie zachowanym metabo-
Iizmem komórkowym. Solberg i Helłum (93)
wykazali spośró,d 100 pacjentów cierpiących na
przełvlekłe ,infekcje bakteryjne u 32 istotrre ob-
nizenie aktywności mikrofagów. Granulocyty
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Ludzi z przewlekłą białaczką granulocytarną ce-
chuje osłabiona zdolność migłołvania (?, 90),
zmrriej.szona aktywność fagocytorvania bakterii
(97) i obnizony metabolizm rvęglowodanowy, eo
wiąże się z zaburzeniami w aktywności wielu
enzymów (8, 100). Niezależnie od trwałych, dzie-
dzicznych zaburzeń często spotyka się tylko
częściowe, czasówe odchylenia w itości lub
tunkcji granulocytów jako rezultat stosowanej
terapii (103).

Defekty immunologiczne mogą dotyczyć ,rów-
nież ,innej grupy komórek szeregu białokrwin-
kowego, a mianowicie makrofagów. Stwierdzo-
no między innymi brak receptora błonowego
dla IgG na monocytach pacjentów z zespołem
Wiskotta-Aldricha, zabur1enia czynności recep-
torów dla limfokiny hamującej migrację makro-
fagów w przypadkach przewlekłych grzybic u
ludzi (3B), czy wte,szcie defekt chemotaksji mo-
nocytów przy chronicznej kanclydozie (96) i w
zesptlle Chediak-Higastri (36).

Zabatzenia w systemie dopełniacza

Podobnie jak anomalie w funkcjonowaniu
mikro- i makrofagów, tak samo zaburzenia w
komponentach,dopełniacza powodują pojawie-
nie się immunologicznych defektów rzutują-
cych na odporność makroorganizmu. Stwierdzo-
no np,. ze niedobón składnika C2 objawia się
stosunkowo częstym występowaniem gośćca
młodocianych, toczniem układowym i dycha-
wicą oskrzelową, a Cg - zwiększoną skłorrno-
śoią do zakażeń (1). Przy obniżonej ilości C5
nie dochodzi do agregacji płytek krwi, a niedo-
bór C6 przejawia się skazą krwiotoczną. Roz-
maite schorzenia skóry i nerek obserwuje się
szczególnie często w wypaidku braku Cl. (2B).
Niedobory w składnikach dopełniacza jako
czyn jącego i jednego ze składni-
ków nych wpływają także niek,o-

aktywacji całego procesu nie tytko na drodze
klasycznej, ale też alterrratywnej.

Zabutzenia w o dporności humoralne j

Zaburzenia odpowiedzi humoralnej zwĘ\zane

typu rł,e od-
bicie humo-
l,a]ncj dzi, jirk
l |l z (I4, 29,

60), selektywny niedobór irnmunoglobulin (45,
5I, 76), hipogammaglobulinemta (32, 37, 49, 66)
clraz hipogammaglobulirremia przejśeiowa (66).

Agammagl,ob,ulinemię po raz pierwszy opisa:
no u dzieci w 1951 t. QĄ, Stwierdza się wów*
czas przyżyciowo wybitne obniżenie gammagl,o-
bulin, a tym samym deficyt przeciwciał klasy
IgG (u źrebiąt również IgG (T)) oraz całkowity
brak IgM i IgA (29, 60). U 8-miesięcznego cie-
lęcia np. wykazano ponad 1O-krotne obniżenie
poziomu gammaglobulin w porównaniu do war-
tości fizjologicznych (74). W wyniku wypaczo-
nej aktywności limfocytów B, bądź też trudnoś-
c_i w wytwarzaniu funkcjonalnych limfocytów
B, vłprowadzony in ui,uo antygen nie powoduje
humoralrrej odpowiedzi, immunologicznej. Do-
datnia natomiast reakcja skórna po podaniu
fitohemaglutyniny (PHA) i pozytywna odpo-
wiedż limfocytów in uitro na mitogeny (PHA,
konkanawalina A i wyciąg ze szkarłatki), świad-
.czą o zachowaniu kompetencji układu immu-
nologicznego typu komórkowego (29). Agamma-
globulinemia u ludzi jest determinowana gene-
tycznie i wydaje się być związana z płcią, po-
dobnie ja'k i u koni arabów, u których ten de-
fekt immunologiczny pojawia się tylko u sam-
ców (B0). Nienormalny gen przekazywany dzie-
dzicznte prawdop,odobnie uniemożliwia różnico-
wanie się limfocytów B. Objawy chorobowe w
przypadkach agammaglobułinemii pojawiają się
u dzieci płci męskiej zwlkle między 3 a 24 mie-
siącem życia; u młodszych biernie przekazywa-
ne przeciwciała chronią ustrój przed zachorowa-
niem, Do najczęstszych schorzeń na tle bakte-
ryjnym nalezą zapalenie płuc i ucha środkowe-
go, rzadziej natomiast dochodzi do posocznicy,
zapalenia szpiku kostnego lub zapalerrria stawów
i ,op,on mózgowo-rdzeniowych (30). Choroby o
etiologii wirł.rsowej są znacznie tzadsze, aczkol-
wiek stos,owanie szczepionek, np. przeciwko

nie prowadzi do pro-
takie po irnmunizacji

a,auniektórycĘdo-
chodzi do p,ostępującego uszodzenia mózgu, ob-
jawiającego się drgawkami i zaburzenriami umy-
słowymi (34, 68).

Charakterystyczną cechcą agammaglobuline-
mii są małe, trudno wyczuwalne węzły chłonne,
lv których badaniom histologicznym stwierdza
się zatarcie normainej struktury i brak centrćlw

y są słabo

Jil:::!li:
Podobnie seleł<tywny niedobór IgA w ustro-ju spc-lłvodowany jest prawdopodobnie zaburze-

niami prlwstalymi w koń,cowym etapie różnico-
rvania się komórek B bądź też trudnościami w
wydzielaniu IgA przez (20). Może
być równiez wynikiem wej funi<c:-ji
grasicy, która w szczeg rzutuie na
syntezę tych immunoglobulin (56). Defekt ten
wykazywany stosunkowo często (w Europie 1

579



Nr 10 MnnYCYNA WETERYNARYJNA Rok XXXVII

na 500-1000) u ludzi (30, 45, 51), rzadziej u
ptaków i koni, wyraża się bardzo znacznym
spadkiem stężenia, a nawet całkowitym brakiem
globulin klasy A w sur,owicy. Wraz z obntże-
niem się poziomu surowiczych IgA maleje rów-
niez liczba komórek plazmaty cznych podśluzów-
ki, syntetyzujących IgA w obrębie błon śluzo-
wy,ch (B9). Brak zaś głównei immunoglobuliny
odgrywającej istotną rolę ,w ochronie między
innymi przewodu pokarmowego i układu odde-
chowego sprzyja nasilaniu się infekcji. Ten de-
fekt immunologiczny organ,izm stara się wy-
równać zastępując brak komórek produkujących
IgA w lamina proprl,a jelita, komół:kami synte-
tyzującymi IgM. Dzięki temu substytucyjnemu
działani,u przeciwciał IgM, u osób z omawianą
dy,sfunkcją układu immurnologicznego nie za-
wsze dochodzi do większy,ch odchyleń od stanu
fizjologicznego (70). Obserwuje się u nich jed-
nak większą podatność na infekcje układu po-
karmowego i oddechowego (2, 70, 87), obecność
przeciwciał przeciwko niektórym składnikom
pokarmowym (2, 15), występowanie zespołu sła-
bego wchłaniania (3), chorób o charakterze auto-
immunizacyjnym - np. niedokrwistości hemo-
Iitycznej (BB) oraz reakcji alergicznych (70). O
kompensacyjnym wzroście immunoglobulin kia-
sy G lub M w przypa,dkach deficytu IgA do-
noszą również Buff i Tomasi (16). Fakt wyraź-
nej predyspozycji r,odzinnej wskazuje na gene-
tyczne podłoze tego rriedoboru immunologiczne-
go, przy czym sposób dziedziczenia nie wydaje
się byc jednoiity (39, 70).

U dzieci opisano ponadto zespół chorobowy
wiążący się z brakiem lub wybitnym obnize-
niem w płynach ustrojowych i nabłonku błon
śluzowyoh komponentu wy,dzielrriczego SC.
Komponent ten, syntetyz,owar'y przez komórki
nabłonka jelit, wiążąc się z ,dimerami IgA chro-
ni je przed proteolitycznyrn działaniem enzy-
mów trawien,nych, a także pr,oteaz bakterii je-
litowych. Orga i wsp. (71) badając popłuczył-ry
z tkanki oskrzel,owej i płucnej, krev/,, próbki
śledziony i grasicy zmarłych dzieci w wyniku
tzw. ,,zespołu nagłej śmierci" stwierdziłi u nich
wyraźny deficyt składnika SC. Podobnie u
chłopca cierpiącego na przewlekłą kandydozę
wykazano w ślinie i śluzie jelitowym brak wol-
nego komponerrtu SC oraz obnizoną zawartość
immunoglobulin wydzielniczych SIgA (95). Nie-
kiedy, mimo występowania w nadmiarze kom-
ponentu wydzielniczego nie dochodzi do zwią-
zania go z IgA i do utworzenia wydzielniczych
SIgA.

Zjawisko deficytu IgA u ptaków opisali Law-
rence i wsp. (51), wykazując wyraźinie zmniej-
szoną ilość komórek produkujących IgA we
wszystkich tkankach i narządach ptaków, przy
nie zmienionej 1ub p,owiększonej nawet zawar-
tości komórek wydz,ielających IgG i IgM. Ob-
niżone o około 500/o, w porównaniu do kontroli,
stężenie IgA w surowicy obserwowano równiez
u koni z chtoniczną biegunką (98), u których
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równocześnie koncentracja IgG w surowicy by-
ła wyraźnie wyższa niz u koni zdrowych.

Se ektywny niedobór IgM obserwowany u
koni stanowi inne zaburzenie immunologlczne.
Występuje ono znaczDie częściej niż agamma-
globulinemia (76) i cechuje się ,dwukrotnie niż-
szym od normalnego poziomem IgM, przy nie-
zmienionym stęzeniu p,ozostałych klas immuno-
globulin. Liczba limfocytów w tych przypad-
kach nie odbiega od normy fizjologtcznej, a ich
o,dpowiedź in użtro na stymulacyjne działanie
fitolektyny jest prawidłowe (79). Deem i wsp.
(29) opisują niedobór IgM u 4-8 miesięcznych
źrebtąt i z faktem tym wiążą zwiększoną ich
wrazliwość na infekcje układu oddechow,ego. Se-
Iektywny nie,dobór IgM u koni moze niel<iedy
ulec u starszych zwierząt spontanicznemu unor-
mowaniu (76),

Hipogammaglobulinemię spowodowaną zabu-
rzeniami w przenikaniu przeciwcia\, wraz z sia-
rą przez barierę jelitową, obserwuje się u zwie-
rząt jed,nokopytnych (66) i przeżuwaczy (l2, 32,
37, 49) znacznte częściej niż inne wypaczenia
immunologiczne. Perryman i McGuire (76) prze-
badali 2092 konie i stwierdzili u 416 (około
200h) zaburzenia typu immunologicznego, w tym
tt l27 sztuk właśnie hipogammaglobulinemię
z,wiązaną z trudnościami w absorpcji przeciwciał
kolostralnych. Normalnie immunoglobuliny sia-
rowe są absorbowane intensywnie przez okre5
pierwszych 12 godzin życia źrebięcia (4B), po-
tem wraz z upływem czasu są katabolizowane,
a następnie syntetyzowane czynnie przez zwie-
rzę. Przyjmuje się, że przy właściwym przeka-
zywaniu przeciwciał stężenie ich w surowicy
nowo narodzonych zwierząt prżektacza 400 mgl
100 ml §uro\Micy. Koncentracja od 200-400 mgl
100 mI surowicy wskazuje na częściowe zabu-
rzenia w procesie absorpcji, a wartość poniżej
200 mg/100 mI dowodzi braku absorpcji immu-
noglobulin (63). Przyczyna czy też przyczyny
tej immunologicznej nieprawidłowości nie zo-
stały dotąd jednoznacznie wyjaśnione. Nalezy
sądzić, że albo siara nie zawiera odpowiedniej
ilości immunoglobulin, lub też nowo narodzo-
ne zwierzę nie może ich w dostatecznej mie-
rze wykorzystać (62). W tym drugim wariancie
hipogammaglobulinemia miałaby być rezulta-
tem zabutzeń w samym mechaniźmie absorpcji
przeciwciał (4B), aibo wynikiem szkodliwego
działania hipotetycz,nego czynnika zawartego w
gruczole mlecznym. Zdaniem McGuire i wsp,
(6?) w większości przypadków jakość siary od-
grywa mniejszą rolę niż czynniki decydujące o

absorpcji przeciwciał. To zaburzenie immuno-
iogiczne nie wydaje się mieć tła dziedzicznego,
przy,najmniej u źrebiąt. Stany hipogammaglo-
bulinemii źrebtąt (66, 91), cieląt (12, 32, 67), czy
jagniąt (41) stanowią często przyczynę upoi]-
czywy,ch, nie poddających się klirricznemu le-
czeniu biegunek.

Przejściowa hipogammaglobulinemia może
być uwarunkowana opóźnioną syntezą immu-
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nogl,obulin przy normalnej iiczbie i funkcji
Iimfocytów B ot:az właściwej odpowiedzi ko-
mórek T na stymulację fitolel<tyną, bądź też
rezultatem nadmiernego katabolizmu białek.
Zabur-zenie to stwierdza się u zwterząt nieco
starszych, u źrebiąt np. ostrą hipogammaglo-
bulinemię, której Łowarzyszą często rozmaite
infekcie, obserwuje się dopiero między 54 a
93 dniem życia. Wcześniej bowiem pobrane
wraz z siarą przeciwciała chronią organizm
przed deficytem globulin.

Zaburzenia w odporności lromórkowej
Defekt immunologtczny może dotyczyć pra-

wie wyłącznie odporności komórkowej, pt,zy
niezachwianej odpowiedzi humoralnej. Brak
np. enzymu fosforylazy nukleozydu puryny
(PNP) uniemczliwia degradację kwasów nukle-
inowych i nukleotydów na etapie przemiany
nukłe,ozydów (dezoksyinozyna, dezoksyguanc-
zyna) w hio,oksantynę i guaninę. Dez,oksyinozy-
na i dezoksygua,nozyna mogą wcłvczas ulec fo-
sforylacji i syntezie dc neuklectydów - dezo-
ksyinozynomonofosf oranu (dIMP) i dezoksy-
guanozynomonofosforanu (dGMP), które podle-
gają dalszemu metabolizmowi do dezoksygua-
nozynotrójfosforanu (dGTP) 

- substancii po-
tencjalnie toksycznei dla limfocytów, a wyka-
zywa,nej w nadmialze w krwinkach czerwo-
nych pobranych od chorych z PNP (58), U pac-
ientów takich obserwuje się objawy ostrej lim-
fopenii, przy czym tylko 20-500/o limfocytów
tworzy rozetki E. Brak również reakcji nad-
wrazliwości typu poźnego, a limfocyty nie ule-
gają transformacii po zadziałaniu fitohemaglu-
tyniną. W moczu stwierdza się duże ilości
związków pur;lnowych w postaci inozyny,
guanozyny oraz dezoksyinozyny i dezoksygua-
nozyny. Badanie anatomopatologiczne wykazu-
je silny niedorozwój grasicy i migdałków. Gra-
sica przerośnięta jest tkanką tłuszczową, a sła-
bo zary§owana kora za,nviera obrnizoną liczbę
iimfocytów, pTzy zwiększonej ilości komórek
kształtu wrzecionowatego, naczyń krwionoś-
nych oraz ciałek Hassalla. Migdałki i węzły
chłonne są słabo zróżnicowane, brak jest cen-
trów rozrodczych. Metodą immunofluorescen-
cyiną wykrywa się rv węzłach chłon,n;lęh i §|g-
dzionie komórki p7azmatyczne, wykazujące o-
becność IgG, IgM i IgA (4). Dysfunkcja odpor-
ności typu komórkowego moze być spowodo-
wana nie tylko obniżoną liczbą komórek T -potencjalnie zdolnych do reakcii pod wpływem
działania antygenu, ale również obec,nością od-
miennej subpopulacji limfocytów T, tj. komó-
rek supresyjnych. Stobo i wsp. (94) badając 14
pacjentów ze zlokalizowaną lub rozsianą gtzy-
bicą stwierdzili u części z nich hiporeakty-
r,vność na antygen grzybowy, związaną z nad,
m'iarem komórek supresyjnych blokujących
komórl<i T.

Chotzy z przewlekłą lub postępującą kokcy-
d-ioidom,ikozą wykazują także wyrażny defekt
odporności komórkowej, słabo bowiem reagują

na śródskórne podanie swoistego alergenu, a
icl-r limfocyty wykazują obniżoną reaktywność
żn uitro. Komórkowa anergia u większości pac-
jentów jest specyficzna dla infekcji C, żmmitts,
a],e niekiedy obserwuie się anergię uogółnioną
(lB, 27,72, 83). W przeciwieństwie d,o obnizonej
aktywności komórek T występuje częstc hip,er-
reaktywność komórek B, w następstwie czego
dochodzi do poliklonalnej gammapatii (26).

Innego typu zaburzenia stwierdzono ostatnio
u myszy (84), u których na skutek mutacji
genu,.bezowego'i rrastępuje całkowite wyl,ącze-
nie z systemu obronrrego limfocytów K (killer
cells), posiadających właściwości niszczenia ko-
mórek now,otworowych (55) lub zakażonych
wirusami (31, 69).

Skojarzone zaburzenia w odpotności
Bardzo rządkim schorzeniem występującym

u ludzi, a charakteryzującym się zaburzeniami
zaró,wno odporno,ści humoralnej, jak i komór-
kowej, \jest dziedziczny bnak enzyrnu dezami-
nazy adenozyny (ADA), w wyniku czego do-
chodzi do blokowania dezaminacji adenozyny
i dezoksyadenozyny. Nagromadzona adenozyna
moze powodować podwyzszenie stęzenia cy-
klicznego adenozynomonofosforarru w limfocy-
tach hamując w ten sposób odpowiedź immu-
nologiczną (l04), bądź też może ulec przemia-
nie w działającą cyt,otoksycznie i immunosu-
presyjnie S-adenozylohomocysteinę (50). Więk-
szość autorów (19, 23, 24, 40, 99) uważa jed-
nak, ze przy niedoborze ADA dochodzi naj-
prawdopodobniej do zablokowania enzymu re-
duktazy rybcnukleotydu (RR), która przekształ-
ca adenozynodwufosforan (ADP) guanozyno-
dwufosforan (GDP), urydynódwufosforan
(UDP) oTaz cytydynodwufosforan (CDP) w
dADP, dGDP, dUDP i dCDP, Reakc-ie te pro-
wadzą do syntezy dezoksyrybonukleozydotrój-
fosforanu dRNP, Brak RR uniemożliwia do-
starczenie podstawowego substytutu - dRNP
do syntezy DNA, wywołując w ten sposób
ciężki skojarzony niedobór immunologiczny
(CID). Anomalia ta, występuje rzadziej w po-
pulacji rasy b'iałej (około 1i 1 300 000), a częściej
(około 1 80 000) u lasy czarnej (42).

Występowanie skojarzonego niedoboru im-
munologicznego wykazano także u koni ara-
bów (64), przy czym ploces chorobowy w tym
przypadku nie jest wynikiem braku ADA, ale
spowodowany jest innym defektem ]ub defek-
tami enzymatycznymi, ważnymi dla metabo-
lizmu związkow purynowych i pirymi,dyno-
wych (75). CID występuje u 2-3010 kołri ara-
bów (B1) i ujawnia się, dzię[<i obecności immu-
noglobulin ptzekazywanych z siarą, dopiero w
2 miesiącu życia. Brak reakty,wności ustroju
powoduje, ze banalna nawet infekcja spowodó-
wana np. adenowirusaml czy pospolitym paso-
żytem płuc Pneumocistl,s carżnżi (78) kończy
się z reguły zejściem śmiertelnym. W warun-
kach natural,nych źrebięta z CID nie przeżywa-
ją zwykle dłuzej niż 5 miesięcy mimo sto§owa-
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nej terapii (59, 78, 92). U nowo narodzonych
fuebiąt stwierdza się limfopenię (mniej niż
9X108 komórek na 1 litr, co się równa poniżej
900 komórek na 1 mm3) i brak reakcji limfo-
cytów in uitro na fitohemaglutynirrę, konkana-
walinę lub lipopolisacharyd (54, 77). Monocy-
ty i granulocyty oboiętnochłonne występują w
niezmienionych ilościach i zachowują normal-
ne właściwości fagocytarne (6). Brak jest na-
tomiast we krwi obwodowej komórek typu B
otaz ptzeciwciał klasy IgM, które u zdrowych
źrebiąt są syntetyzowane począwszy od 190
dnia zycia płodowego. Mimo immunizacji ta-
kich zwierząt nie wykrywa się u nich swoi-
stych przeciwciał, nie wykazują one równiez
reakc,ii nadwrażliwości późnej na dwunitro-
chlorobenzen lub fitohemaglutvninę (43, 54,
61). Tl<anka limfoidalna padłych sztuk w;łka-
zuje niedorozwói, grasica zawieł:a dużo ele-
mentów tkanki tłuszczowej z wyspami komó-
rek nabłonkowych oraz ciałkami Hassalla (65),
Torbielowate ogniska posiadai4 zmineralizowa-
ne resztki komórek. węzły chłonne pozbawio-
ne są pęchęrzyków i zróżnicowania korowo-
-rdzeniowego; brak jest limfocytów i komórek
plazmatycznych. Podobnie śledziona nie zawie-
ra limfocytów otaz kolagennei tkanki podście-
liskowei w miejscach, gdzie zwykle występują
limfocyty B.

Defektv immunologiczne są jeszcze ciągle
niedoceniane w patogenezie wielu chorób za-
kaźnych i inwazyinych. Prorvadzone ostatnio
badania, szczególnie w odniesieniu do zaburzen
komórek immunologicznie kompetentnych, u-
mozliwiają w wielu przypadkach właściwe po-
stawienie diagnozy i zastosowanie specyficzne-
go leczenia. Ma to ogromne znaczenie, zwlasz-

o-
z

o*
r_) -

,gicznyt:h u zwierząt zwracł uwagę hodrlwcćlwj słuzb_v wctelvrraryjnej na problenr sclekcjj
1locJ katem doboru rozpłodnikótv o prirwiclłcl-
wcj odpowicdzi immuncllogieznej, .zwłaszc:za w
s1 ;,rc ir t,h i nsenrinacji.
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Zak]tacl Higieny Weterynalyjnej,

Bcltu,liznr ptakrir,l,, znf{ny jest od dawna jako
tzłv. paraliz mięśni szyi - 

..1imberneck disea-
se" (13) i zachodnia chotoba kaczek - ,,we-
stern duck disease" G). 7clsŁał on ,o,oisany u 69

-symg,tomy byłv w przeszłości czesto błe,dnie
intericreto,wane i dlatego Krlnqr,ełs OIE z 7954 r.
ut]]ał. za celowe - w tąkich przvpadkach -badanic rv kierunku botuliznru. Podkl,eślić przv
trrnr nirlezy, że schorzenie to - 

l'lllmimo wy-
st,ępolvania w róznych kraiach (1. 5. 13) - nie
zostało dcltychczas stwierdzone u kul w polser:.

Podjete w niniejszei pracv badania polegałv
lra zebraniu danych wywiadu. pfzeprowadze-
niu analiz laboratoryinych i opisie enzootii,
przebiegającej w e kur -* niosek z obja-
rvamj porażeń s 4cych botulizm.

Wywiad, Schorzenie wvstąpiło w miejseo-
\^tości ,,S" na fermie liczącej 4814 kur - nio-
sek. w rvieku 32 tygodni, rasy mieszanei, sttr-
nrlwiące j lirzvżtiwkę roclailendórł, i sasekstiw.

chern enzooti s no w sta-
pojedyńcze up tle choroloy

ry zywiono m DJ1 oraz
owsem (30-40 kg clziennie) z uwzględnieniem
w racji dziennej dodatku 30 kg marchvri i 3-
4 kg cebuli (względnie 1 kg czosnku). Powyż-
sze dodatki byłv - bezpośrednio przed poda-
niem - mielone, a następnie dokładnie mie-
szane z paszą DJ wkę
elzienną karl"n1, MM
(10 kg), polfańik dni
także avimiksem e w
zywie,niu pasze
nly nie wy,ł<az
krosk,rplrl w.\rrtl
tj. zmienirrnej
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Ad!,.s aLll0ia: l]rof. alr JanllSz wawrz,kieWiC]Z, ul, E, clrf,]b-
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ZYGMUNT CYGAN, IRrNA I3ARCZ, TADEUSZ SIKORSKI

Enzoolio bolulizmu w slodzie kur - niosek
u1. Słowicza 2, 20-336 Lublin

Zaklac1 Higienv Weterynarvinei.

rliaonostvcznych surowic przecirvbotulinr,lurvch A, B_

E i F (WSS, Warszawa), W tym celrr ,sl,osowano 0,4

ml toksycznego wyciągu (lrrb plynu nadosadowego ho-
clowli z podłoża Wrzoska) i 0.1 ml "urtltłlicv, Czas
rvi:lz.aniir rcagenlów w 3?oC wynosił 45 minlrl, (z-wic-
t,zt;l;t obsel,wowall.) przez 4 dni).

Wyltryt:ie tok.§yn.y hotrrlinorvej. Badarria wyliaza,ly
1,nksyezńość rlla'r-rryszy wszystltielr ekstraktów spo,,
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