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Bo>reucxa B., Boźr.lexoBcKrł K. - flpnuerreurte Me,
ToAa nMllynoQnyopecqeuIprrr AJrn ycKopefiHofi AIraIEo-
cTllnfi a3vaTcroń ,łyłrrr ntrłq.

I{e.rrr,ro padorar 6Luo onpe4eJleHr{e KpżTepr{eB AJIE
rłmrrłyHoS.uypecqenqrżuoro (YIO) A,fiarllo3a aguatcxofi
rłyMbl [TrlIł (AtIn). IflccnegoPauua B9łIW nprlMeHeHaff
oTne.raTlllr oprauots, HelloopeAcTBerrrlrrż MeToA VIą,
,{ roMoJlolrtllecKrle MelleHusre $rryopoxpoMaMrf cEIBo-
poTKr{. B gKc[IepJ.lMeHTaflBTIoft qacTr! lłccJIeAoBaJIr{
uIróeKrłloHHbIIż TrrTp ,r pe3yJIbTaTbI vI@ pa3Hbrx
opraHoB Kyp 3apa>KeBHblx r{HTpaMycKyJIffpHo BoJIore-

ANNA CĄKAŁA

Choroba Mareka jest zaraźIiwą, wirusową
chorobą ktrr, rzadziej innvch ptaków, która
występować może w dwoch formach:

1) klasy,cznej - ch,arakteryzującej się jed-
n,o- lub ob,ustronnym niedowładem ltrb poraże-
niem nóg, skrzydeł, rzadziej ogona (tzw. postać
nerwowa), jedno- lub obustroinnie zmienionym
zabarwien,iem tęczówki, a szczególnie deforma-
cją fl<ształtu źtenicy (tzw. postaó oczna),

2) ostrej - dla której charakterystyczne są
zrniany nowotworowe w narządach wewrnętrz-
nych, szczególnie w gonadach, nerkach, śle-
dzionie, wątrobie, żołądku gruczołowym, płu-
cach ń in. (tzw. postać trzełvna).

Notuje się równńeż występ,owanie mieszanych
postaci obu form chonoby.

Choroha Mareka, TozpTzestrzeniona obecnie
na ,całym śWi,ecie, ,coraz b,ai,dziej przybier€ na
znaczeniu we wszystkich k ra j ach posiadaj ących
rozwiniętv przemysł drobiarski, Jej ,9511ą, ,r*
wotworowa forma (narwa zaproponowana przez
Biggsa - 4), dawntiej znana pod nazwą limfo-
matozy trzewiowej lub ostrej białaczki pta[<ów,
stwierdzona została ,w wielu krajach i ,obecnie
wydaje się bvć problemem ek,o,1romicznie znacz-
nie poważniejszym niż białaczki (10, 11, L7,20,

Hrftlecrrłx IuTaMMoM A9IT e 5 cytrn uocne rrłSexqroł.
Cavrue Jlytl[Ir{e pe3yJIBTaTbI r:ołrytrlĄilĄ ]lccJleAyff
oTlleqarl.rl1 Mo3ra, cullHHoro Mo3ra, Ę)axeH, JIerKvx,
xełegrłcroż qacrrr x<eJlyAxa u c,rrenoż xulslxw. B mc-
cJIeAoBaHr{ax ITaT-MaTepIłaJIa B KoToporrł AgfI 6srna
ycTaHotsJlelra (Ha ocrłoeaHll pe3yJIbTaToB BcKpBITluIa
r,I BbIAeJ[eIn4E BlĄtryca [JłreM 3apax<errmE 9łr6prłołłoa
xyp) caunte ayqurłle pe3yJIbTaTbI rlołIy*ilłlu IIplIMeHflg
npeflapaTblł3 ceJle3enllr{ l{ ilelłeHr{. Vcnerurrsre pe-
3yJIbTaTbI MeToAa VI@ a pyr,wanoż 4ranrłocrrłre A9fI
3aB,ucET oT ycTaHoBJIeIrTlfl ycJloBrlż cneqr$rłrrocrvr
TecTa AJIfi r<a>x4oż m4ełr,lłoż ceprflł MelłeHrroż clr-
BopoTKrt.

Borzemska W,, Wojciechowski K. - The app[cation
of the fluorescent antibodies test (FAT) to the rapid
diagnosis of Newcastle diseasc.

Attempts were carried otrt to establish the value
of FAT iln case of Newcastle d;isease (ND). The tech-
nique of tissue smeiars and dirrect FAT with ho,molo_
gous oonjugates wete used. On the 5 da.y after in-
fection there were evaluated internal organs of hens
infected intramuscularly with velogenic strain of
NDV. Thęre were compared the infectiv,ity and use-
fulness of internal organs for FAT. The best results
were reached with the smears made of the brain,
sp,i,nal cord, trachea, lulng, gl_andtrlar part of stomach
a|nrd coecu,m. In post rnorte,m examinations the dise-
ase was ,co,nfirmed on the strength of anato,m,o-patho-
logical lesions and by means of virus isolatiorn ,in
embryonated eggs. Then the best findyngs were obta-
i,ned by the examination of spleen ancl liver smears,
The succesful application of FAT for routine diag-
nosi of ND depends on the specificity of each con-jugate used.

22). Obserwacje prowadzone w Zakładzie Ba-
dania Chorób Drobiu Inst. Wet. od 1962 r., tj.
od piórwszego stwi,erdzenia ostrej formv tej
choroby u br,oilerów (7) wskazują również na
znacznie częstsze jej występowanie nż biała-
czek.

Ostra f,orma chor,oby Mareka bywa często w
pnaktyce tenenowej rozpoznawana jako blałacz-
ka ]imfatyczna, ,porrieważ stwier,dzane na sekcji
zmiany n,owotworowe są przy obu chono,bach
bardzo podobne.

Wyniki pro,wadzonych od kilku lat na całym
świecie intensywnych badań wykazały jednak,
że ,obie jednostki chorobowe winny być tra[<-
towane zupełnie oddzielnie. Wydawało się za-
tem celowe nrodanie niektórych nowych wia-
domości dotyczących ostrej formy choroby Ma-
reka, z Tówno,czesnym wykazaniem najistot-
niejszych cech różniących ją od ibiałaczki Iim-
fatvcznej.

Chorobę Mareka wywołuje wirus należący do grupy
wirusów Herpes B (l0 14, 15, 24, 25). Genom wirusa
zaw,iera kwas dezoksyrybonukleinowy. Wirus charak-
teryzuje się silnym związaniem z komórką, w której
występuje w formie cząstki niekompletnej pozbawio-
nej otoczki. W takiej postaci wirus może być zakaźny
jedynie wtedy, gdy znajduje się w żywej, nieuszko-

Oslro formo choroby Moreko u kur
zakład Badania chorób Drobiu Instytutu weterynalii w Pulawach

p. o, kierownika: dr 'W. KARczEwsKI
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dzonej komórce. Dotychczas nie udarvało się zakazić
wrażliwych ptaków materiałem wirusorvym pozba-
wionym żywych komórek. Niedarvno jednak Nazerian
i Witter (15) oraz Calnek i wsp. (8) rł,ykazali rv ko-
mórkach nabłonka brodavrek piór obecność l<omplet-
nych, zaw-ierających otoczkę cząstek. rvirusa choroby
NTareka. Jak dotychczas jest to jedyne znane miejsce
replikacji kompletnl.gLt, zdolnych do wywołania cho-
roby cząstek rvirusa.

Namnażanie wirusa uzyskać możtra w hodowli ko-
mórek nerki kurclzęcia, na błonie kosmówko,,vo-omocz-
niou,ej, olaz w wodku żóltkowym zarodków kurzych,
pochodzących od kur w pełni wrażliwych na zaka-
żenig tym wirusem (6). Namnażający siq rłlirus powo-
duje 1a, hodowli komórkowej powstawanie efektu cy-
topatogennego W 7-10 dni p6 zakażeniu (10),

Zakażenię rłiirusem choroby Mareka pou,oduje po-
jawienie się w surowicy ptakólł, specyficznych prze-
cilvcia], Wykryć je można odczynem precypitacji w
żelu agaroivym lub metodą ilnmunoflurescencji rv 4-5
tygodni po zakażeniu naturalnym 1ub dośrviadczalnym.
Chubb i Clrurchi1l (9) stwierdzili, żg przcciwciała te
przenoszone są przez jaja na potomstwo. U piskląt
mcżna je wykryó w ciągtł pierwszych trzecl-r tygodni
źycia, Specl,ficzne przecirvciała stwierdzano zarówno
rv stadach kur chorych na chorobę i\{areka jal< i po-
zornie zdrowych. Wg wymienionych autorórł, świadczy
to o rvystępowaniu zakażeń utajonych. Rola ochronna
przeciwciał nig jest dotychczas q,yjaśniona. Mimo ir:h
obecności w organizmie może dojść do rozr,voju cho-
roby.

Na zakażenie, występowarrie choroby i śmiertelnośc
-a 11zpływ zjadliwość sizczepu wirusa, jego darv}<a
oraz l,vrażliwośó ptaków. szczepy rł,irusa rł,vwołujące
formę ostrą są zwykle bardziej zjadlirve niż szczepy
formy klasycznej, 'Większa ilość wifusa uż,_yla do za-
kaźenia powoduje zwykie cięźszy przebieg choroby.
Wrażliwość ptaków na zakażcnie jest najwyższa w
ciągu pierrvszych 2 tygodni życia. Utrzytnuje się ona
3 miesięcy, natomiast później bardzo w-yraźnie maleje
(21), Osobniki żeńskie chorują znacznie częściej niż
męskie. Wiadomo również, Że konstytucja genetyczna
ptaka mą pewien wpływ na zakażenie (2, 5). Istnieją
linie kur bardziej wrażliwych lub bardziej opornych
na działanie wirusa.

Naiważniejszą rolę w rozpTzestrzen,ianiu się
chorobv ,odgrywa zakażenie na drodze aerolgen-
nej - prą,ez pył unoszący się w kurniku, a
przede w,szystkjm, jak niedawno stwierdzono,
znajdujące s,ię w nim złuszczone nabłonki skóry
ptaków. Obecność wirusa choroby Mareka
stwierdzono w kale i ślinie chorych ptakóv,
(24),w ściółce (25), której zakaźnośó w pewnych
wypadkach rnoże utrzymvwać sie przez okres
16 fygodni, ,oraz we krwi i tkankach chorych
ptaków. Stwierdzenie ostatniio przez Beaslev'a
i wsp. (3) oraz Calneka i ws,p. (B) obecności
ziadliwego v/irusa w złuszc7onych nabłonkach
skóry, w znacznym stopniu tłumaczy łatwość
t,ozplzestTzeniania się chorobv. Elids,on i wsp
(12) stwierdzilri obecnośó wirusa w chrząszczLl
mącznym (Alphźtobius diaperźnus) ale iego rola
w przenoszeniu chorobv nie została d,o,statecz-
nie wvjaŚniona,

Choroba Mareka jest chorobą ptaków ros-
nących. Występ,uje przeważnie u kurcząt w
wieku 2-6 miesięcy, przy czym formę ostrą
notuje się najczęściej u ptaków 2-5 miesięcz-
nvch (choć stwierdzano ją nawet u 4 tygodnio-
wych); forma k]asvczna w)łstępuje u sztuk 4-6
miesięcznych, czasem jeszcze starszych, Im
,młodsze są ptal(i w ]]-lonrellcie wybuchu chQro-
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by, tym poważniejsze są straty przez nią.wy-
wołane. Smiertelnośó waha się znacznie, od 1 0/o

do 30 9o i więcej. Choroba ciągnie się zwykle
kilka tygodni, czasami kilka nriesięcy. Przy
ostrej formtie choroby upadki dotvczą najczęś-
ciej ptaków 10-12 tvgodniowych.

Obraz kliniczny ostlej formy choroby Ma-
reka jest mało charakterystyczny. Ponie,rvaż
proces choroibowv doŁyczy przede wszystkim
narządów wewnętrznych, klinicznie obserwuje
się jedynie objawv posmutnienia, odwodnieni,a,
zahamowania rozwoju. Na 4-7 dni przed pad-
nięciem stwierdzic rnoż:na \i/ychudzenie, cza-
sanri trudności w ,oddychaniu a także, u pewnei
ilości sztuk, objawv nerwowe w postaci niedo-
władów lub porażeń kończyn, skrzyd,eł lub
ogona. Liczba ptaków wykazujących objawv
nerwowe zwiększa się wlaz z przedłużającynr
się okresem choro,by i wiekiem ptaków, Smierć
następuje na§le zarówno u sztuk z objawa,mi
klinicznymi jak i u pozornie zdrowych,

Ryc. 1. Zmiany nowotwolowe jajnika kurczęcia.

Na sekc ji przy ostre j formie choroby Mareka
stwierd:za się zmiany nowotworowe w następujących
narządach (wg częstości występowania): jajnik, wą-
troba, nerki, serce, żołądek gruczoło,lvy, śled,ziona,
płuca, jądra, krezka, błony surowicze, trzustka, mię-
śnie szkieletowe, torba Fabrycjusza, tkanka podskór-
na, skóra (22). Jajnik (ryc, 1) przedstawia sobą guz
nowotworowy, szarobiały, konsystencji zbitej, wielkoś-
ci dużego orzecha włoskiego. Proces nowotworowy
dotyczy z reguły jajnika jeszcze nieczynnego. Nerki
(ryc. 2) są silnie powiększone, białawe, twarde. 'Wą-
troba jest również powiększona, w miąższu stwierdza
się rozlane, lub ograniczone ogniska nowotworowo
zmienionej tkanki. Ognisko te dochodzą do wielkości
u,iśni, są ostro ograniczone, wyraźnie lvystające ponad
powierzchnię narządu. Śledziona (ryc.3) często bardzo
silnie powiększona, czasem lokalnie przekrwiona, z
rozległymi naciekami tkanki nowotworowej. Ściana
zmicnionego żołądka grtrczolorvego jest zgrubiala, na
przckroju lvykazuje ogniskowe znliany norvotlvororve,
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Ryc. 2. Zmiany nowot$,olos,e l]crek i jajnika (po prawej
nerki i jajnik normalne).

a tra błonie śluzorvej - drobne owrzodzenia i prze-
klwienia. Zmiany nowotworowe stwierdza się rów-
rrież w sercu (ryc. 4), płucach i trzustce. Ściana jelit
wykazywać może guzkowate zgrubienia (ryc. 5) a krez-
ka osiągać może grubość 1-1,5 cm. Torba Fabrycjusza
bywa powiększona, wypełniona szaro-żóLlym, włókni-
kowym czopem. Powierzchnia tego czopa przypomina
pestkę brzoskwini (odciski fałdó,"v śluzowych torby).
Charakterystyczne dla omawianej choroby są makro-,
a przede wszystkim mikroskopowe zmiany ,,v układzie
nerwowym. Występują one szczegó]nie w splocie w
nerwie kulszowym i barkowym, nerwie błędnym i in.
Są one charakterystyczne dla obu form choroby, jed-
nakże zmiany makroskopowe stwierdza się częściej
przy formie klasycznej niż przy ostrej. Zmieniony
nerw bywa guzkowato lub jednolicie zgrubiały, żóIta-
rł,y, matowy, bez charakterystycznego perłowego po-
łysku. Prążkowanie poprzeczne nerwu zanika.

Ryc. 4. Serce nowotworowo zmielrione.

miąższu. Zmiany w jajniku dotyczą narządu już
czynnego, ponieważ białaczka jest c}rorobą kur do-
rosłych. Obok pęcherzyków żółtkowych nowotworowo
zmienionych, stwierdza się w nim tylko nieznacznie
lub w ogóle niezmienione. Przy białaczce nie wystę-
pują zmiany w żołądku gruczołowym i zupełnie brak
zarówno makro- jak i mikroskopowych zmian rv ner-
wach i oczach, Także bardzo rzadko spotyka się
zmiany białaczkor,ve lv mięśniach i skórze.

Obraz histologiczny tkanki nowotworowej rvykazuje
również petffne różnice, Nowotwory przy chorobie
Mareka odznaczają się heterogennością. §trvierdza się
w nich komórki różnej wielkości i kształtu. Wyróżnić
tu można 2 rodzaje komórek: komórki limfatyczńe
takie jak limfocyty, prolimfocyty, rzadziej limfoblasty
oraz komórki siateczki, podobne do histiocytów. Naj-
clzęściej spotyka się nowotwory o budowie mieszanej

- limforetikularne. W preparatach z reguły udaje się
wykazać siatkę włókien tkanki łącznej.

Przy białaczce limfatycznej natomiast strvierdza sie
jednorodny charakter norł,otworu, zaiwerającego śred-
nig i duże komórki macierzyste (blasty). Od początku
procesu choroborvego stwierdza się rozplem komórek
macierzystych. Włókien tkanki łąc:znej brak.

Charakterystyczne dla choroby Mareka zmiany w
nerwach cechują się obecnością nacieków limfocytar-
nych, komórek plazmatycznych i pojedyńczych, tzw.
komórelr choroby Mareka (22).

Reasumując, przy Iozpoznawaniu choroby
należy się oprzeć na następujących kryteriach:
wie[< chorych ptaków, objawy klliniczne, pro-
cent zachorowalności i śmiertelności w stadzie,
zm;lany sekcyjne oraz hadanie histologiczne
(dokładniejsze cechy różnicujące - tab. 1).

W diagnostyce rutyno,wej stosuje się dotych-
czas jedynie bad.arrie hist,ologiczne skrawków
lub,pleparató\M odciskowych, sporządzonych
z nierwów i zmienionych nolvotworowo tkanek.
Pamiętać iednak należy, że w pewnych przy-
pad,kach, np. przy obecności obu omawianvch
chorób w jeclnym stadzie, postawienie Tozpo-
znania na drodze lr,istologicznel' iest bardzo

Ryc.3. śledziona nowotworowa zmieniona (po pra.wej śle-
dziona normalna).

W odróżnieniu od obrazu opisane , przy
białaczce limfatycznej narządem, w cyjnie
najczęściej stwierdza się zmiany jest wykle
jest ona wielokrotnie powiększona (stąd potoczna naz-
wa angielska - bic liver disease - choroba lvietkiej
wątroby), o budowie marmurkowatej, z dużymi, bar-
dzo czqsto rozlanymi, słoninorvatymi ogniskami rv
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Ryc.5. Zmiany nowotwolowe w ścianie jelit.

trudne. Materiał do b,adania powinien pocho-
dzić ze sztuk świeżo padłych lub jeszcze lepiej
chorych, skrwawionych lv laboratorium.

Badania naukowe ostatnich lat mają na celu
opracorvanie przydatnych dla diagnostyki ru-
tynowanej spos,obów wykrywania w surowicy
zakażonych ptaków specyficznych przeciwciał

- metodą precypitacji w żelu agarowym (9)
lub przeciwciał względnie swoistego antygenu

- metodą immunofluorescencji (1). Próby izo-
lacji wirusa na zarodkach kurzych lub w hodo-
wlach tkankowych oraz próby biologiczne
przeprowadzane zwykle na jednodniowych pi-
sklętach, nie zostały jeszcze dotychczas wpro-
wadzone do rutynowego rozpoznawania, wy-
magają bowiem posługiwania się materiałem
(zarodki, hodowla, pisklęta) pochodzącym ze
znanej linii ptaków wysoce wrażliwych ILa za-
kazenie wirusem choroby Mareka, np. linii
Cornell-S (6, 10, 18, 26),

Metod leczenia choroby Mareka braik. Zwa]-
czanie a szczególnie zapobieganie ostrej jej
formtie polega na:

a) selekcjonowaniu linii [<ur opornvch TIa za-
każen,ie, ,a następnie tworzeniu z nich \<rzyżó-
wek produkcyjnych. Jak wykazały badania
Sevoiana (19), Biggsa i wsp. (5) ,i in. uzyskana
oprorność stada wvdaje się bvć jednał<owa za-
równo w stosunku do szczepów wirusa wywo-
łujących formę ostrą jak i [<lasyczrrą choroby.
Natomiast op,orność na chorobę Marek,a nie
oznacza u kur rów,no,czesnej ,oporności na bia-
łaczki. Selekcja w l<ierunku oporności na cho-
robę Mareka nie wpływa na zdolnośći produk-
cyjne ptaków,

b) stosowaniu ,ostrych przepisów sanitarno-
higienicznych dotvczącvch wyglądu, o,dchowu
młodzieży, żywienlia i pielęgnacji stada. Naj-
ważni,ejsze z nich to: dezynfekcja jaj lęgowych,
osobne komory klujnikowe dla piskląt pocho-
dzącvch ze stad zatl<ażomy,ch, odchów młodzieży
w bardzo ścisłej rizolacji od ptaków dorosłycłr,
przvnajmniej przez pierrł,sze trzv miesiące,
unikanie powstawania i unoszenia się pyłu w
pomieszczeniaclr (szczególnie w łvychowalniach)
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celem zapo,biiegania rozprzestrzenianiu się in-
fekcji dnogą aerogenną. Bardzo ważne znacze-
nie posiada systematyczne, kontrolowane czysz-
czenie ń dezynfekcja pomieszczeń i ich otocze-
nia przed każdym wprowadzeniem ptaków.
Okres o,czyszczaxvia i dezynfekcji pwinien trwać
przynajmniej 10 dni. Sposób .postępowania jesi
następujący: łpo usunięciu ptaków, ściółki ń na-
w,ozl plzeprowad,za się do[<ładne mechaniczne
oczyszczenie i mycie wodą z detergentem. Po
przesuszeniu następuje pierwsza,dezynfekcja
2-30/0 formaliną i na kilka dni pozostawia slię
pomieszczenie do przeschnięcria. Następnie po
wstawieniu sprzętu i rozlo,żeniu nowej ściółki
przeprowadza się k,ońcową dezynfekcię paranri
formaliny. Po 24 g,odzinach pomieszczenlie wie-
trzy się i ,wprowadza n,owe ptaki. Personel
przeprowadzającv dezvnfekcię musi być,ń/ypo-
sażony w odzież ochronną. Tem,peratura po-
mieszczenia w czasie dezynfekc,ii winna yz!flo-
sić przynajmniej 20oC a wilgotność względna
609o. Witter (27) zamiast pierwszej dezvnfekcii
płynną formaliną, proponuje użycie jodoforów.
Opisana powyżej met,oda zwalczania choroby
czesem nie daje oczekiwanych wyników. Nie-
powodzenia takie tłumaczy się przede wszyst-
kim niem,ożliwością zabezp,,leczenia ptaków
przed przeniesieniem infekcji drogą powietrzną
w konwen,cjonalnych kurnikach. Mimo to, w
celach zapo,biegawczych jest ona sz€foko stoso-
wana. Wiadomo, że wybuch ostrej formy cho-
roby Mareka w stadzie za|eży od daWki winusa
z jaką zetkną się ptaki, Dlate,go unik,anie nara-
żania kurcząt w okresie ich największej wra-
żliwości, tzn. do trzech mies,ięcy życia, na silne
zakażenie stanowi ważny czynnik profilak-
tyczny.

c) najnowszyln i budzącym wiele nadziei na
przyszł,ość sposobem zapobiegania są szczepie-
nia ochrorrne. Dotychczas stosowano je tvlko
ekspervmentalnie, w niewielk,ich stadach pta-
ków, ob,ecnie jednak lch znaczenie praktyczne
wydaje się powoli wzrastać. Churchill i wsp.
(11) jako pierwsi opisali próbę uodporniienia
piskląt ]szczepem ostrej f,ormy choroby Mareka,
osłabionym ptzez pasażowanie w h,odowlach
tkankowych. Von Btilow natomiast (cyt. za 2I\
użvł d,o tego celu słab,o patogennego szczopu
klasycznej formy choroby, osłabiając 9o dodat-
kowo ,drogą pasażowania przez zaro,dki kurze
a następnie hodowle tkankowe, Ostatnio Oka-
zaki i wsp. (16) donieśli o skutecznym uodpor-
nieniu piskląt plzez szczepienie ich wirusem
Herpes, wyosobnionym z indyków. Wszystkie
tr zy szczepionki zabez pieczyły skutecznlie ptaki
przed rł,ybuchem choroby po zastosowaniu za-
kźenia ł<ontnolnego. Jednakże,dotychczasowe
szczepionki są trudne d,o uzyskania, przechowy-
wania ri są kłopotliwe w st,osowaniu. Stanowią
one zawiesrinę żywych, zakażonych szczepi,on-
kowym wirusem komórek, przchowvwaną 1ł,

atmosferze ciekłego azotu. Wyjmuje się ją
stamtąd tuż przed zastosowaniem. Podaje się
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ją dootrzewnowo jedno,dniowym pisklęt,om. W
2-3 tygodni p,o szczepieniu ptaki są odp,orne
na zakażenie wirusem terenowym, nie chorują,
jednakże pozostają nosicielami tego wirusa mi-
mo obecności w surowicy specyficznych prze-
ciwciał. Jakkolwiek wprowadzenie szczepień
ochronnych do praktyki wymaga jeszcze do-
pracowania wielu zagadnień, takich jak pro-
dukcja szczepionki na skalę techniczną, sposób
przechowywania, to jednak ta droga wydaje
się być najbardziej obiecującą w zwalczanitr
choroby Mareka w przyszłości,
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Reokcio immunologiczno ielit w slosunku do onlygenów bokłeryinych
Instytut Fizjologii zwietząt Wydziału Weterynarii sGG\M w Wars,Zawie

Dylektor: plof. dr l. ]|[AzvRCzAK

Współczesne poglądy na zjawiska odporności
miejscowej wiążą ją z powstawaniem przeciw-
ciał miejscowych, dla wytworzenia których
niezbędne jest bezpośrednie oddziaływanie an-
tygenu na komórki układu siateczkowo-śród-
błonkowego danego narządu.

Przeciwciała stwierdzone w miejscu swego
powstawania mogą byó uważane za miejscowe.
Określenia tego nie możemy stosować do wszy-
stkich przeciwciał obecnych na powierzchniach
błon śluzowych, gdyż mogą one pochodzić nie
tylko z błony śluzowej, ale także przedostawać
się drogą naczyń krwionośnych z innych rrafzą-
dów. W odniesieniu do jelit terminu ,,przeciw-
ciała miejscowe" używa się tylko dla okreśIenia
przeciwciał przedostających się na powierzch-
nię błon śluzowych z głębi ściany ielita (41).

Wsz)r5|Ęię przeciwciała, zatówno miejscowe
jak i surowicy, obecne na powierzchniach błon
śluzowych określamy jako,,przecilvciała błon
śluzowych". Przeciwciała błon śluzowych mają
największe zrlaczenie w mechanizmach obron-
nych w odniesieniu do bakterii nie posiadają-
cych właściwości inwazyjnych, nie uwalniają-
cych egzotoksyn, a znajdujących się w charak-
terze komensali Iub symbiontów na po-
wierzchni błon śluzowych lub w ich powierz-
chownych warstwach.

Jelito nalezy do narządów zawierających
największe ilości komórek plazmatycznych (4),
Na mozliwość występowania w nim procesów
immunologicznych wskazuje już jego budowa
histologiczna. U zwierząt z normalną florą jeli-

tową komórki układu siateczkowo-śródbłonko-
wego występują w lamżna propria jelit w po-
staci rozsianej Iub tworzą agregaty, dając
obraz ,,zapalenia fizjologicznego" (49). U zwie-
tząt pozbawionych flory jelitou,ej komórki
układu siateczkowo-śródbłonkowego rvystępują
jedynie w postaci pojedynczych agiegatów w
ścianie jelita.

Obecność tak dużej ilości komórek limfoidal-
nych w ścianie jelita jest spowodowana tym,
ze są one zarówno nieuczulonymi ]<omórkami
reagującymi z antygenami obecnymi w świetle
jelita jak i komórkami uczulonymi pobudzany-
mi do podziału w ,obecności odpowiednich an-
tygenów (29).

Jelito jest wystawione na działanie olbrzy-
miej ilości substancji mających potencjalne
właściwości antygenowe, są nimi zarówno biał-
ka pokarmowe, własne usuwane tą drogą ko-
mórki jak i olbrzymie ilości żywych i mar-
trvych komórek bakteryjnych.

Swobodnemu przenikaniu antygenów ze świa-
tła jelita stoją na przeszkodzie nieswoiste me-
chanizmy obronne. U prosiąt już w 36 godzin
po urodzeniu dochodzi do wytworzenia bariery
immunologicznej (39), ograniczającej przecho-
dzenie związków wielkocząsteczkowych. Natu-
ra tej bariery nie jest zr7ar:a, Ostatnie poglądv
wiążą ją z wytworzeniem fosfatazy zasadowej
w ścianie jelit i występowaniem wewnątrz-ko-
mórkowych proteaz (27). Bariera immunolo-
giczna jest pojęciem umownym i nigdy nie jest
kompletna pod względem czynnościowym np.
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