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Włościwości irnnrunomodulccy!ne p!,epcrqtów boktery!nych
Propionibocłenium §p.
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Weclług Zighelboima i Berda (90) beztlenowe, Gram-do- kanami i polisacharydami (12, 16, 2s)- NajczęŚciej wymienia

datnie bakteiie rodzaju propżonźbacterżum zostały podzielo- się N-acety1o-muramyl-dwupeptyd araz 6,6 dwumYkolYlo-

ne rv opraciu o różnice w zakresie biochemizmu, budowy -trehalozę (cord factor) (90).

ściany komórkowej (peptydoglikanu) oraz homologii DNA
na 5 grup. Pierwsze cztery grupy obejmują kolejno gatunki: Występowanie Priopionibacterium sp. u zwierząt
P. dcr,"es tyn T, P. acnes typ II, P. auźdum, P. granulosum; i człort,ieka
do grupy piątej zalicza się tzw. ,,klasyczne" propionibaki,elle,
nie p,osiacla jące rvłaścir,vości immunomoclulacy jnych (C0).

Fierwot:rie, bakterie czterecir pier-wszych gatunków był"v

określane jako Cary,nebo,cteriuln, paTuun1 (2). Aktualnie l7az,

\\,ą tą jest okreśiany w nlek';órych pracach refeiencyjn5,
szczel F. ccrles CN 6134 (54). Vv'śróC bakterii tycn rvystę-
pują szcz.epy o różnej aktyv,ności bioiogiczrrej; do naj-
aktyl,,,nie j sz..rch po d wzd],ęclem ciziałar-rla irnnunostymuiacy j -

nego należą P. acT,es typ I (szczep CN 6i34, preparat lran-

dlorvy: Coparvax), P. ayźdum oraz njektóre ::zczepy P. gra-

nttlosum. W 1964 roku Halpern i r.vsp. wyi<a-zali po iaz
pier-wszy si1 irul.ijący wpły-w C. paruu-ra na układ siatecz]<o-

wo-śródbłclrkorvy (33). Dwa lata później trVoodrufl i Boak
strvierc]zili, że szczep ten hamu je rczwó j novro",łoiti,ł
przeszczepialrrych u myszy (B9). Dalsze baCtania wykazał1,,
ż,e przeciv,znot,lctwcro,"vc, przecirvwirulsowe i pizeciwbak-
teryjne działanie propioniba}iterii może być wynil<iern ak-
t;,wlzacji różnych mechanizmów odpornościołvych, przede

wszystkim typu nleswcistego (80). Dotyczy to zarówno z,y*ie-

rząt laboraioryjll.ch, jak i człcwieka craz ssaków hodo-

wianych (25, 37, 90).

W rokr,. 19?3 Puiverer i Ko (65) przebadali kill<adziesiąt
szczep.[ly propior-ribakterii i stwierdzi\i, że jednym z naj-
balc'Lziej aktywnych pod względem rvłaściwości irnrnunosty-
muiując;,gh i przeciwnowotworowych jesi prepał:at ścia,n ko-
mórko,v;ycil szczepu P. granulosum KP-4.5 (Pg IiP-15). Wie-
le clan,yclr doślviadczalnych rłskazuie. że aktywność biolo-
giczna propiorrillakterii zwlązana jest z niektórymi składni-
kani ich ścian tlaktervjnych, przed wszystkir-rr pepl;ydogli-

Najwięcej d,anych na ten temat poś,więconych jest P. acnes
(9C), Szereg szczepów tego gatlrnku \^ry-ctqpuje ja}lo flora
saprolityczna na porvierzchni skóry człowieka i inrrych ssa-

kó,w 1z19, 53). Gatunek ten oraz Siaph,yLococcus epźclermi,dźs,

C or p*eb acterium l,źpoph,ylźcunl, i Pitlr ospor um sp., rozkła-
dając obojętne 1ipidy do wolnyclr kwasów tłuszczowych,
chronią powierzchnię skóry przed kolonizacją bakterii ropo-
'iwórczych (ri. 52). Ponimo, że P. a,cnes należy do normal-
rrej fiory skóry, to -ń/ pew].rym oklesie życia, gciy zwiqksza
się a}<tywność gruczołów, r-1-ochoC.zi dc za'lkania ich ujść

przez kc.-llórki łojowe, co S'!\^,afza Y/ewi,IątIZ gruczołu wa-
lunki sprz5,3a jące intens_l/w-neiilu narnnażaniu się baliterii
bez'll,eno,ł5,ch, prowadzącen-iu do polvstan!a zmiarr trąd,ziko-

rł,ych (ll0). !]chorzenie to l,v;lsbępllję t-t ckoło 80oio ]udzi w
rviektr od- i3 do 19 rokil żi,cia (51). Przeciwciała przeciwko
ant3,genom Propźonibacteri,um lvykt:ywane odczynem im-
r;;",utrceieir troprecypitacji po jarvia ją się u młodzleży w r"ziekłr

powi,żej 14 lat częśclej jednak olaz \ł/ \,v\-:śzym mianie
vl;:s|ęo,-1 '^ one dopiero u osób -ł wiekti powyżej 20 1at (50),

T)oa:Jyższe iakty, jak rólvnjeż d_obrc lezultar"y zapobiegania
irącizikcrłzi lv vryniku pclcianla swoistej szczcpionki, rnogą

:l,,viatlczyó o porviązaniu ł,e,1<l :c'lrolzenia z niektórymi szcze-
pilmi P. acnes otaz P. grcl:tu|.osu,,n (,i9, 52). Haitori i Mori
strł,ierclziii fiz jologiczne 1,,-1 stępor,vani e P. ttcrtes w szpiktt
r1.ostka u człovliel<a (ii?), Oc]notolł,ali, iż bakierie te znikają
ze szliikl: lr judzi chorych na różne rodzaje nor,votworzenia

i inne choroiry wynrszczające. Dotyczy to zrł,łaszcza raka
przewodu pckarmowego. Ró-;lnolegle do zaostrzerlia prze,
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biegu raka żołądka stwierdzono gwałtowny spadek częstości
izo}acji tych bakterii ze szpiku (38). Stąd też sugestie au-
torów co do immunoregulacyjnego znaczenta P. ocnes w
organizmie ludzkim. Obecność tego gatunku stwierdza się
również w zakresie mikroflory przedżołądków ssaków prze-
żulvających. Fonty i wsp. (21) zwrócili uwagę na pierwszo-
planową ro]ę P. acnes w zasiedlaniu żwacza u jagniąt no-
worodków. Należały one do pierwszych gatunków baktelyj-
nych, kolonizujących żwacz już w drugim dniu po urodze-
niu. Trudno w tej chwi],i określić, jaką rolę odgryrvają one
w kształtowaniu odporności oseska. To samo dotyczy szcze-
pów występujących fizjologicznie (flora autochtoniczna) na
skórze człowieka i innych ssaków (90).

Stymulacja układu jednojądrzastych fagocytów
(sia te czkowo - ś ró dbłonk o wego )

Charakterystycznym efektem ogóInego tj. dożylnego lub
dootrze,"vnowego podania preparatów propionibakterii jest
wzrost masy śledziony i wątroby, a w mniejszym stopniu
węzłów chłonnych i płuc (2, 48, 58, 68). Powiększenie tych
narządów pojawia się po kilku dniach i rrajwyraźniej za-
znaczone jest po ok. 2 tygodniach od wstrzyknięcia P. acnes
CN 6134 lub Pg KP-45 (2,48, B1). Badania histologiczne wy-
kazały, że splenomegalia jest wynikiem przyspieszonej pro-
liferac ji makrofagów, histiocytów i komórek krwiotwór-
czych (57), natomiast powiększenie wątroby zrviązane jest
z napływem monocytów i limfocytów, bez wyraźnej proli-
feracji komórek Kupffera (2B, 57). Hepato- i splenomegalia
rzadko występują po podskórnym podaniu C. partum; wtlł-
raźnie jednak wzrasta wtedy masa okoIicznych węzłów
chłonnych wskutek napływu i proliferacji limfocytów, his-
tiocytów i makrofagów (74, 82).

Kontakt komórek żernych z propionibakteriami in uźtro
i żn uiuo prowadzi do pobudzenia metabolizmu i różnych
funkcji tych komórek. Już Halpern i wsp, (33) wykazali
pobudzenie aktywności fagocytarnej makrofagów myszy po
dożylnym lub dootrzewnowym wstrzyknięciu zabitych ko-
rnórek bakteryjnych szczepu C. paTDum. W badaniach
własnych makrofagi myszy i królików otrzymujących różne
preparaty propionibakterii (P. acnes, P. aą;źdum t P. grantt-
losum) wykazywały pobudzenie funkcji żernej oraz meta-
bolizmu tlenowego, przy czym efekt ten był najwyraźniej
zaznaczony po podaniu wyizolowanych ścian komórkowych
P. granulosum (4B, ?0). Inni autorzy również opisywali na-
silone usuwanie obcych cząstek z krwi zwlerząt otrzymu-
jących propionibakterie, co było skorelowane ze wzrostem
masy wątroby i śledziony (15, 56, 86). Makrofagi stymulo-
v!,ane przez propionibakterie wykazywały ponadto zwięk-
szoT\ą przyczepność podłoża, wakuolizację cytoplazmy, la-
bilizac ję błon lizosomalnych oraz zmiany strukturalne w
błonach komórkowych (66). Pobudzenie makrofagów może
tłumaczyć przeciwbakteryjny efekt podania preparatów pro-
pionibakterii w zakażeniach wywołanych ptzez S. oureus (1),

S. enteritidis (15), Lźsterża monocgtogenes (18), Bordetella
pertusżs (l9) i Brttcella abortus (34). Działanie przeciwbak-
teryjne makrofagów stymulowała również frakcja fosfoli-
pidowa ściany komórkowej propionibakterii (20).

Obecnie przeważa pogląd, że stymulacja układu fagocy-
tów jednojądrzastych jest podstawowym mechanizmem im-
munomodulacyjnego, przeciwbakteryjnego, przeciwwiruso-
rvego i przeciwnowotworowego działania propionibakierii.
Pobudzenie komórek tego układu, poczynając od urucho-
mienia funkcji żernej i produkcji różnych cytokin (inter-
feron, interleukina 1), a kończąc na reakcjach cytotoksycz-
nych i supresyjnych, prowadzi wtórnie do aktywacji swois-
tych i nieswoistych procesów odpornościowych mediowanych

przez limfocyty B, T oraz komórki NK (natural killer)
(18, B1).

Wplyw na oclporność typu humoralnego

Wiele danych doślł,iadczalnych wskazuje, że propionibak-
terie mogą działać in uiąso jako tzw. pierwszy sygnał w in-
dukcji reakcji limfocytów B na różne antygeny, czyli wy-
kazują właściwości adjuwantowe. Stwierdzono, że dożylrre
1ub dootrzewnowe podanie C. paruum nasila produkcję
przeciwciał zarówno dla antygenów grasiczoniezależnych,
takich jak polisacharydy bakteryjne lub dwunitrofenol (1?,

44), jak też gtasiczozależnych, np. erytrocytów barana 1ub
albuminy bydlęcej (7, 45). W tym pierwszym przypadku sty-
mulacja dotyczyła zarówno pierwotnej, jak i wtórnej reakcji
humoralnej (IgM i igc) i była prawdopodobnie niezależna
od aktywacji makrofagów. Badania Szmigielskiego i wsp,
(81) również nie wykazały korelacji między produkcją prze-
ciwciał dla antygenów grasiczoniezależnych a stopniem po_
budzenia w układzie fagocytów jednojądrzastych. Istnieją
dane wskazujące, że w przypadku takich antygenów propio-
nibakterie stymulują limfocyty B bez pośrednictwa komórek
T helper lub makrofagów (35, 91).

Pobudzenie makrofagów i (lub) komórek T przez prepara-
ty propionibakterii wyraźnie nasila produkcję przeciwciał
dla antygenów grasiczozależnych. Wiener (B7) wykazał, że
makrofagi pochodzące od myszy, którym wstrzyknięto
C. poruum silniej stymulują reakcję humoralną na erytro-
cyty barana niż makrofagi pobrane od zwierząt kontrolnych.
W warunkach źn uźuo fagocyty jednojądrzaste aktywowane
przez propionibakterie mogą wiązać krążące limfocyty, prze-
de wszystkim w śledzionie (tzw. 1ymphocyte trapping),
i w ten sposób prowadzić do ich stymulacji (22). Pobudzenie
limfocytów B może być także wynikiem działania monokin
(interferon, interleukiny) wytwarzanych' przez makrofagi poći
wpływem trawienia i (lub) przetwarzania (processing) anty-
genów propionibakterii (84). Makrotagi mogą być również
odpowiedzialne za pobudzenie reakcji humoralnych na ery-
trocyty barana u myszy bezgrasicznych, które otrzymywały
zabite komórki C. partum (34).

Stymulacja produkcji przeciwciał przez propionibakterie
zil,eży zatówno oc{ dawki antygenu, jak i od czasu, który
upływa między wstrzyknięciem bakterii a podaniem odpo-
wiedniego antygenu (85). Najsilniejszy efekt adjuwantowy
obserwowano, gdy preparaty bakteryjne podawane były
4-7 dni przed immunizacją dużymi dawkami antygenu (86).

Ważna jest także droga podania propionibakterii - dożylne
lub dootrzewnowe wstrzyknięcie C. paruum niemal jednako-
wo silnie pobudzało czynność limfocytów B w odpowiedzi
na antygen, gdy tymczasem po,danie podskórne tylko w nie-
wielkim stopniu wywierało ten wpływ (60),

Wpływ na reakcje komórkorve typu swoistego

W przeciwieństwie do reakcji humoralnych odporność ko-
mórkowa mediowana przez swoiście uczulone limfocyty T
ulega najczęściej zahamowaniu po ogólnym podaniu pro-
pionibakterii, Wykazano, że takie podanie C. paruuln pto-
wadzi u myszy do zablokowania reakcji nadwrażliwości typu
późnego (DTH) na oksazolon, chlorek pikry).u lub krwinki
czerwone barana (3, 4); opóŹnione było również odrzucanie
plzeszczepu skórnego oraz wydłużał się okres przeżycia po
ptzeszczepie u myszy otrzymujących C. paruum (13, 58).

Propionibakterie hamowały też,wystąpienie reakcji prze-
szczep-ptzeciw-biorcy (GvH) u myszy heterozyłotycznych,
którym wstlzyknięto komórki rodzicielskiego szpiku (28, 44).

Zahamowanie to było prawdopodobnie spowodowane bloko-



waniem przez propionibakterie proliteracji limfocytów daw-
cy w śledzionie biorcy, co jest warunkiem powstawania od-
powiedniej liczby komórek T czynnych w reakcji GvH.

IrLrLą przyczyną upośledzenia funkcji komórek T w re-
akcjach miejscowych (np. DTH) po ogólnym podaniu prepa-

ratów propionibakterii może być przemieszczanie się komó-
Iek efektolowych do innych narządów i tkanek, co prowa-

dzi do ich niedoboru w miejscu reakcji. Scott (73) wykazał
na przykład, że zahamowanie nadwrażliwości skórnej na

erytrocyty baranie wywołane przez C. parDunl nie rvystę-
puje u myszy z usuniętą śledzioną. Ponieważ w śledzionie
dochodzi do zatrzymywania krążących Iimfocytólv prżez
pobudzone makrofagi, więc usunięcie tego narządu może

zapobiegać zubożeniu miejsca reakcji imnrunologicznej (w

tym przypadku - okolicy wstrzyknięcia antygenu w skó-

rze) w efektorowe komórki T. Podobnie, Roszkowski i wsp,
(63) wykazali, że dożylne podanie Pg KP-45 prowadzi do

zwiększonego gromadzenia się limfocytów w wątrobie, co

było hamowane ptzez czynniki blokujące funkcje makrofa-
gólv. Z drugiej strony, inni autorzy nie stwierdzali zmian
liczby limfocytórv T w śledzionie i węzłach chłonnych po

podaniu C. paruum (!3).

V/iększość badaczy uważa, że pobudzenie swoistych re-
akcji komórkowych ma Znaczenie przede wszystkim przy
miejscowym, tj. podskórnym lub - w przypadku istnienia
norł,otwolu - doguzowym podawaniu propionibakterii, Jed-
nakże ogólne, np. dootrzewnowe wstrzyknięcie C paruum

prorvadzić może do pobudzenia aktywności cytotoksyczrrej
limfocytów T (CTL) (34). Również lIojo i wsp, (43) stwier-
dzlli, że dootrzewnowe podanie P. atżdum szczutom z Eu-
zem pęcherza moczowego przeszczepionym podskórnie pro-

waclzi do wyraźnej stymulacji funkcji cytolitycznej swoiście
pobudzonych komórek T, pochodzących z usunlętego nowo-
tworu, Wyda je się, że sko jarzone stosowanie preparatórv
propionibakterii razem z zabitymt komórkami guza może

prowadzić do pobudzenia swoistych reakcji odpornościo-
wych, skierowanych przeciwko antygenom nowotworowym
(80).

Wpływ na nieswoistą funkcjĘ cytotoksyczną
makrofagów i komórek NK

Makrofagi aktywowane do funkcji cytobójczej oraz spon-

tanicznie cytotoksyczne limfocyty NK (natural killer) pełnią

i,n l:źl:o rolę nadzorczą nad, rozwojem i rozprzestrzenianiem
się niektórych typów nowotworów oraz zakażeń wywoła-
nych różnymi mikroorganizrnami chorobotwórczymi (39, 41,

46, 48,83). Istnieje kilka istotnych różnic czynnościowych
rniędzy tynri drvoma typarni komórek cytobó jczych, Po
pierwsze - makrofagi działają 1itycznie wyłącznie w sto-

sunku do komórek nowotworowych, podczas gdy spektrum
docelowe dla limfocytów NK (morfologicznie są to tzw, duże

ziarniste limfocyty - LGL) obejmuje ponadto komórki za-

każone wirusami, bakteriami 1ub pierwotniakami, a także

niektóre dojrzewające komórki prawidłowe (40, 46, 77), Po

drugie - pobudzenie makrofagó-w do działania cytotoksycz-
nego jest procesem złożnym i wymaga kilku następującyclr
po sobie bodźców (sygnałów) aktywacyjnych (48, ??), W prze-

ciwieństwie do tego, potenc jał cytobó jczy spoczynkowych,
dojrzałych limfocytów NK (LGL) uruchamiany jest natych-

miast po kontakcie z komórką docelową, bez konieczności
uprzednie j stymulac ji. Wreszcie - proces niszczenia ko-

mórki clocelowej przez aktywowane makrofagi trwa d,łużej

ntż ltza typu NK i nie jest prawdopodobnie związany z pow-

stawaniem kanałów (porów) w błonie atakowanej komórki
(40,77).

Propionibakterie należą do tych czynników egzogennych,

które bezpośrednio pobudzają rnakrofagi do funkcji cyto-

toksycznej, a więc są źródłem zarówno pierwszego (priming),
jak i drugiego (triggering) sygnału indukującego tę aktyw-
ność (B, 78). W niektórych przypadkach jednak C. parDum
aktywowało makrofagi za pośrednictwem limfocytów T,
czyli w sposób typowy dla rviększości adjuwantów (76).

Dożylne lub dootrzewnowe podanie myszom propionibak-
terii prowadzi do pojawienia się cytotoksycznych makrofa-
fagów w jamie otrzewnowej, śledzionie, wątrobie i płucach.
Efekt ten występuje już po 4-5 dniach, osiąga maksymalne
nasilenie między 7 a 12 dniern i może utrzymywać się na
wysokim poziomie przez kolejne 2-3 tygodni (l1, 48, 62, 

,

61). Zanlk funkcji cytobójczej makrofagów po tym okresie
jest, jak się wydaje, wynikiem działania czynników hamu-
jących (supresyjnych) wytwarzanych przez same makrofagi,
ale talkże limfocyty T (27, 31,54). Wielokrotne dawki pro-
pionibakterii na ogół nie prowadzą do rviększego pobudze-
nia aktywności cytobójczej makrofagów niż dawki jedno-

lazowe, ale nie wywołują też zjawiska hiporeaktywności,
typowego np. dla kornórek NK (9, 4B).

Jedną z najwcześniejszych obserwowanych zmian w ukła-
dzie odpornościowym wywołanych podaniem C. paruurn Lub

Pg KP-45 jest pobudzenie natura]nej aktywności cytotok-
sycznej ]imfocytów NK (LGL). Już po 2-4 dniach od ogó1-

rrego lvstrzyknięcia tych preparatów czynność komórek NK
jest maksymalnie nasilona we krwi, płucach, śledzionie, wą-
troł]ie, jamie otrzewnowej i węzłach chłonnych (8, 47, 48,

59, 61). Wyraźne pobudzenie funkcji cytotoksycznej typu NK
obsewowano także żn tźtro, po inkubacji zawiesin 1imfocy-
tów pochodzących z różnych rrarządów z preparatami zabi-
tych komórek C. pctruum (6?). Zarówno in uitro, jak i źn

oźuo aktywność ta szybko obniża się do poziomu spoczynko-
wego, a nawet ulega zahamowaniu rvskutek uruchomienia
różnych mechanizmów supresl,jnych (5, 32, 42). W wielu ba-
claniach wykazano obecność supresyjnie działających iim-
focytów i makrofagów, których aktywność była wyraźnie
pobudzona między ? a 12 dniem od ogólnego podania C, par-
ournlub Pg KP-45 (10, 54, 72). Zahamowarrie funkcji cyto-
bójczej komórek NK jest najwyraźniej zaznaczone w śle-
dzionie, która w tym czasie ulega powiększeniu. Efekt su-
presyjny w tym natządzie nie może być jednak tłumaczony
.,rozcieńczeniem" komórek NK przez proliferujące lub na-
pływające limfocyty i makrofagi, ponieważ nadjodowane
preparaty C. parlsum, które nie wywołują splenomegalii,
również prorvadzą clo depresji aktywności typu NK w śle-

dzionie (36), W badaniach własnych nje stwierdzono pobu-
dzenia aktywności komórek NK w ś]edzionie myszy w ciągu

10 dni od dootrzewnowego podania Pg KP-45, pomimo

strvierdzanego w tym natządzie wzrostu 1iczby ko,mórek

typti LGL oraz pobudzenia funkcji enzymów 1izosomalnych
i mitochondrialnych w tych komórkach (48). W porównaniu
ze śledzioną, pobudzenie czynności limfocytów NK wyraźnie
zaznaczone jest rv jamie otrzewnowej, co może być związa,
ne z blokującym clziałaniem propionibakterii na licznie wy-
stępujące tarn naturalnie komórki slrpresorowe (?1),

Ogóinie biorąc, dożylne podanie propionibakterii słabiej
pobudza aktywność komórek NK w śIedzionie i szybciej
prowadzi do zahamowania tej funkcji niż podanie dootrzew-
nowe (55); z dru_giej strony, jednorazowa dawka dożylna
silnie stymuluje czynność cytotoksyczną płucnych komórek
NK, czego nie stwierdza się po dawce dootrzewnowej (10,

4B). Podskórne wstrzyknięcie preparatów propionibakterii
stymuiuje aktywność typu NK jedynie w okolicznych wę-
złach chłonnych, ale nie w węzłach i narządach bardziej od-

dalonych od miejsca iniekcji (42), Wielokrotne podawanie
C. parpum nie tylko nie pobudza na ogół aktywności NK,
lecz prowadzi nawet do stanu zmniejszonej wrażliwości ko-
mórek efektorowych (hiporeaktywności) na bodźce stymulu-
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jące, takie jak interferon i jego induktory (9, ?5). Zjawisko
to stanowić może poważną przeszkodę w stosowaniu pro-
pionibakterii jako czynrrika immunostymtrlującego w lecze-
niu chorób zakaźnych i nowoiw-orowych.

Vv-iele danych wskazuje, że pobudzenie aktywności komó-
rek NK przez prepalaty bakteryjne, rł. tym również pro-
pionibakterie, odbywa się za pośrednictwem interferonu.
Przemawiają za tym:. a) szybki rł,zrost a}<tywności ]<omórek
NK po podalliu tych preparatólv, b) podwyższony poziom
interfelonu (IFN) we krwi w okTesie pobudzonej funkcji
komórek NK, oraz c) za7eżność pobudzenia aktyłvności typu
NK od obecności komórek szelegu monocyt/makrofag (25,

54, 79). Ponadto propionibakterie dzialają na komórki NI{
tak samo jak interferon, tzn. przyspieszają proliferację pre-
kursorów oraz zwiększają potencjał lityczny i recyrkulacyj-
ny dojrzałych komórek efektorowych (55, 88). Istnieją jed-
nak dowody, że TFN nie musi być czynnikiem związanym
z modyfikującym wpływem propionibakterii na komórki
NK. Po pierwsze - stwierdzono, że ogólne podar-iie C. par-
tlurn prowadzi do stosunkowo niewielkiego (w porównaniu
z efektem wywoływanym pfzez induktory interferonu ]ttb
wirusy) wzrostu miana IFN we klwi w czasie, gdy aktyw-
ność typu NK jest maksymalnie pobudzona (I4, 42, 79). Po
drugie - w okTesie zaharnowania funkcji komórek NK we
krwi i śIedzionie, tj. po 7-8 dniach od podania C. paruum,,
poziom IFN w tych narządach i tkankach nie ulegał znacz-
nemu obniżeniu (54). Wreszcie jodowane preparaty
C. paruum, które nie pobudzają makrofagów, równie silnie
stymulują aktywność komórek NK co preparaty niejodowa-
ne (36). lMydaje się więc, że propionibakterie mogą akty-
wować limfocyty NK bezpośrednio (obecność receptorów dla
struktur powierzchniowych tych beztlenowców?) lub w dro-
dze indukcji cytokin odmierrnych od interferonu (interJ,eu-
kiny 1 i 2). Wykazano np., że C. paroum pobudza i.n użtro
Iimfocyty T do produkcji czynnika stymu]ującego aktywność
komórek NK, ale nie posiada jącego właścirvości przecilv-
wirusowych (63). Podobnie, w badaniach własnych łrie
stwierdzono mierzalnego wzrosiu poziomu IFN rv surorł,icy
myszy otrzymując),ch jednorazowe dawki ogÓlne preparatu
Pg KP-45 (dane niepublikowane),

Wpływ na układ odpornościolvy zwierząt hodowlanych

\"/ związku z tym, iż stymulacja P. acnes (PA) powoduje
wzrost poziomu interferonu gamma oraz wpływa rra proli-
ferację i aktywację komórek NK, makrofagó,w oraz cyto-
toksycznych llmfocytów T, p,owstała koncepcja wypróborva-
nia takiego zabiegu w leczeniu i zapobiegarriu bronchopneu-
monii cieląt. Wykazano korzystne oddziaływanie inaktywo-
wanej formaldehyclenr zawiesiny PA (CN 5936) na krowy
in1-1-:unizorvane podskór,nie w ostatnim miesiącu ciąży i ich
po'romstwo (23). Odnotor-;ano takze pozy'iywny l*,/p}y,ń/ tego
prep;ratu na lvzrost odporności u bukatórv (30). W bada-
niach przeprowadzonl,g| na populacji cieląt obejrnujacej
2500 chor5,ch osobników (iniekcje podskór:ne lub jecinoczas-
ne -- podskórne i śródskórne), strvierdzor-ro u 2150 sztult
(95.60/o) poinyślny ,vpły."v PA na ustępowenie objawów cho-
roby. lt 60 (2,70/o) brak efektów, a u 40 sztuk (1,B9/o) zaostrze-
nie procestl chorobowego (24). \ł/ innych badaniach, stymu-
]ując PA 10 cieiąt (iniekcje podskórne) z kiinicznyrni obja-
wami bronchopne,,tlnonii, s;;rvjerdzono wzrcst swoistej i nie-
;srvoistej odporności kornórkowej, szybsze rrstępowanie obja-
vrórł- choroby olaz zachorvarrrie w lepszej kondycji zwlerząt
po przechorowaniu. V/ grupie kontrolnej leczonej antybio-
tykami rezulta.tórv takich nie zaobserwowano (25). U więk-
szaści z:wier ząt p o ddanych immunomo dulac ji obserr,volvano :

aktywację fa§ocl,tąlnęj funkcji granr_rlocytów obojętnochłon_
nych, po'iludzenie konrórkowego syntemu oblony nieswoistej

z,,r,,iększerrie populacji limfocytów T otaz wzrost ich vrłaś-
ciwości prolifelacyjnych (23, 25). Poza uaktywnieniem me-
chanizmów odporności kcmórkowej, odnotowatlo w suro_
wicy krwi i siary wzrost frakcji gamma (30). Z,łrócono
u\łagę na korzystny wpływ PA w leczeniu kolibakteriozy
cieląt norł,orodków oraz listeriozy owiec i szynszyli (24).
Stymulacja tymi drobnoustrojami hamowała zakażenta
u białych myszy, wyu,oływane przez L. monocytogen?s oraz
Salm,onelia tgph,żmurźum. IJ zwietząt tych odnoiowano
rvzrost parametrów składających się na mechanizmy s,łois-
tej i nieswoistej odporności komórkowej (90).
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Summary

The content of some cations in embryonic fluids of chick
*L.yo. experimentally infected with sublethal doses of
CELO virus

The level of K * sharply increased during the first days of
observation and tlren it decreased to the ]evel noted in
control embryos, The above changes manifested more pro-
foundly in embryos infected with a higher dose of the
l.irus ind they appeareci earlier in amniotic than in allan-
toic fluid.

W przebiegu zakażenia embrionów kurzych wirusem CELO
(FAV-1) obok typowych objawów patologicznych w zarod-
kach, dochodzi również do widocznych makroskopowo zmian
w błonach i płynach płodowych (2, 7). Charakter tych zmian
może sugerować zaburzenia gospodarki wodno-elektrolito-
wej enrbrionów.

Po raz pierwszy Kos i wsp. (4) zaproponowali, aby badanie
składu mineralnego wód płodowych stało się nolvym wskaź-
nikien-r określającym -wpływ różnych (zakaźnych i środowis-
kowyclr) cz)l1"iPó* uszkadzających metaboiizm zarodków,

Opiera jąc się na powyższych przesłankach we wcześnie j-

szych badaniach własnych (6) podjęto próbę oceny zmian

stężenia kationów w płytlach owodniowych i omoczniorvych
zamarłych zarodków pochodzących od kur naturalnie zaka-

żonych adenowirusami ptasimi. Wykazano, że istotnym

ztlianom ulega stężenie jonów g^;-+, K+, Zn++ i Cu++,

W niniejszej pracy, w celu wyeliminowania wpłylvu czyn-

ników przypadkowych, przeprowadzono analogiczne do-

świadczenie z użyciem kurzych zarodkólv SPF, które za-

każano subletalnymi dawkami wirusa CELO,
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