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BoxxeMmcka B., Boimexoeckn K. — I[IpunmeHenue me-

Toma MMMYBOMdIIYOPECIEHIMIM NNA YCKOpEiHoli AHarHo-
CTHKM A3UATCKON 4yMbI NTHIL

Ilennio paborbl OLIIO OMNpefesieHye KpUTepueB AJdA
ummyHodnypeciienuuitHoro (VA®) ppmarHosa a3smMaTCKOi
yymbl iy (AYII). MccnepmoBanuA BedM NPVMCHEHAR
OTIIeYaTKyl OPraHoB, HEMNOCDPEACTBEHHLINN MeTon WD
¥ TOMOJIOTMYECKMEe MEYEeHHbIe (IIYOPOXPOMaMy ChIBO-
poTku. B 3KcHepMMEHTaNBHOM HacTM MCCIeN0BaIM
MHOMEKIMOUHbIT TMTP M pe3ynbrarsl M@ pasHbix
OpPraHoB Kyp 3apaiKeHHbIX MHTPaMyCKYJAPHO BOJIOTE-

Hygecknx mraMmoM AYII B 5 cyTKM mocne MHpEKUMI.
Cample JydlIMe pPe3yJNbTaThl MNOJYYMIM MCCIEHyS
OTIIEYATKM MO3ra, CHIMHHOTO MO3Ta, TpPaXeH, JEerkKux,
IKEJEe3MCTOM YacTy ZKeJyIKa M CIEeHoil KMIUKWU. B uc-
CJIeIOBAHMAX IaT-MaTepualna B KoropoM AUYII 6nuia
ycTaHOBNEHa (HA OCHOBAHMM PE3YJILTATOB BCKPBITHUA
M BBIJCJIEHMA BHUPyca IIyTeM 3apazkeHus 9SMOPMOHOB
Kyp) caMble Jydlaye Pe3yJabTaThbl IONYYUIY NPUMEHASa
npenapaTbl M3 CeJe3eHKM M II€YeHM. ¥ CIENIHbIe pe-
3yJabTaTbl MeToja VD B pyTMHHOM mmarHocTHke AYIIL
3aBUCAT OT YCTAHOBJEHUA YCIOBUII CIEOUPIIHOCTH
TecTa JAJNA KaXKJOM OTASNBbHOM CEPMM MEYEHHOM CbhbI-
BOPOTKMU.

Borzemska W., Wojciechowski K. — The application
of the fluorescent antibodies test (FAT) {o the rapid
diagnosis of Newcastle disease.

Attempts were carried out to establish the value
of FAT in case of Newcastle disease (ND). The tech-
nique of tissue smears and direct FAT with homolo-
gous conjugates were used. On the 5 day after in-
fection there were evaluated internal organs of hens
infected intramuscularly with velogenic strain of
NDV. There were compared the infectivity and use-
fulness of internal organs for FAT. The best results
were reached with the smears made of the brain,
spinal cord, trachea, lung, glandular part of stomach
and coecum. In post mortem examinations the dise-
ase was confirmed on the strength of anatomo-patho-
logical lesions and by means of virus isolation in
embryonated eggs. Then the best findyngs were obta-
ined by the examination of spleen and liver smears.
The succesful application of FAT for routine diag-
nosi of ND depends on the specificity of each con-
jugate used.

—

ANNA CAKALA

Ostra forma choroby Mareka u kur

Zakiad Badania Choréb Drobiu Instytutu Weterynarii

w Pulawach

p. o. kierownika: dr W. KARCZEWSKI

Choroba Mareka jest zaraZliwg, wirusowa
chorobg kur, rzadziej innych ptakow, ktoéra
wystepowa¢ moze w dwoch formach:

1) klasycznej — charakteryzujacej sie jed-
no- lub obustronnym niedowladem lub poraze-
niem ndg, skrzydel, rzadziej ogona (tzw. postaé
nerwowa), jedno- lub obustronnie zmienionym
zabarwieniem teczéwki, a szczegoélnie deforma-
cja ksztaltu Zrenicy (tzw. postaé oczna),

2) ostrej — dla ktoérej charakterystyczne sa
zmiany nowotworowe w mnarzgdach wewnetrz-
nych, szczegbélnie w gonadach, nerkach, S$le-
dzionie, watrobie, zolgdku gruczolowym, plu-
cach i in. (tzw. posta¢ trzewna).

Notuje sie rowniez wystepowanie mieszanych
postaci obu form choroby.

Choroba Mareka, rozprzestrzeniona obecnie
na calym $wiecie, coraz bardziej przybiera na
znaczeniu we wszystkich krajach posiadajacych
rozwiniety przemyst drobiarski. Jej wostra, no-
wotworowa forma (nazwa zaproponowana przez
Biggsa — 4), dawniej znana pod nazwg limfo-
matozy trzewiowej lub ostrej biataczki ptakow,
stwierdzona zostata w wielu krajach 1 obecnie
wydaje sie by¢ problemem ekonomicznie znacz-
nie powazniejszym niz biataczki (10, 11, 17, 20,

22). Obserwacje prowadzone w Zakladzie Ba-
dania Choréb Drobiu Inst. Wet. od 1962 r., tj.
od piérwszego stwierdzenia ostrej formy tej
choroby u broileréw (7) wskazuja réwniez na
znacznie czestsze jej wystepowanie niz biala-
czek.

Ostra forma choroby Mareka bywa czesto w
praktyce terenowej rozpoznawana jako biatacz-
ka limfatyczna, poniewaz stwierdzane na sekcji
zmiany nowotworowe sa przy obu chorobach
bardzo podobne.

Wyniki prowadzonych od kilku lat na calym
$wiecie intensywnych badan wykazaly jednak,
ze obie jednostki chorobowe winny byé¢ trak-
towane zupelnie oddzielnie. Wydawatlo sie za-
tem celowe podanie niektéorych nowych wia-
domosei dotyczacych ostrej formy choroby Ma-
reka, z réwnoczesnym wykazaniem mnajistot-
niejszych cech réznigecych jg od bialaczki lim-
fatycznej.

Chorobe Mareka wywoluje wirus nalezgcy do grupy
wiruséw Herpes B (10 14, 15, 24, 25). Genom wirusa
zawiera kwas dezoksyrybonukleinowy. Wirus charak-
teryzuje sie silnym zwigzaniem z komoérks, w ktorej
wystepuje w formie czgstki niekompletnej pozbawio-
nej otoczki. W takiej postaci wirus moze byé zakazny
jedynie wtedy, gdy znajduje si¢ w zZywej, nieuszko-
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dzonej komorce. Dotychezas nie udawalo sie zakazié
wrazliwych ptakéw materialem wirusowym pozba-
wionym zywych komorek., Niedawno jednak Nazerian
i Witter (15) oraz Calnek i wsp. (8) wykazali w ko-
morkach nablonka brodawek pidér obecno$é komplet-
nych, zawierajacych otoczke czastek- wirusa choroby
Mareka. Jak dotychczas jest to jedyne znane miejsce
replikacji kompletnych, zdolnych do wywotania cho-
roby czastek wirusa.

Namnazanie wirusa uzyska¢ mozna w hodowli ko-
morek nerki kurczecia, na bltonie kosméwkowo-omocz-
niowej, oraz w wodku zdltkowym zarodkéw kurzych,
pochodzacych od kur w pelni wrazliwych na zaka-
zenie tym wirusem (6). Namnazajacy sic wirus powo-
duje w hodowli komérkowej powstawanie efektu cy-
topatogennego w 7—10 dni po zakazeniu (10).

Zakazenie wirusem choroby Mareka powoduje po-
jawienie sie w surowicy ptakow specyficznych prze-
ciwcial, Wykry¢ je mozna opdezynem precypitacii w
zelu agarowym lub metodg immunoflurescencji w 4—5
tygodni po zakazeniu naturalnym lub doswiadczalnym.
Chubb i Churchill (9) stwierdzili, ze przeciwciata te
przenoszone sg przez jaja na potomstwo. U pisklat
mezna je wykryé w ciggu pierwszych trzech tygodni
zycia. Specyficzne przeciwciala stwierdzano zarowno
w stadach kur chorych na chorobe Mareka jak i po-
zornie zdrowych. Wg wymienionych autorow $wiadczy
to o wystepowaniu zakazen utajonych. Rola ochronna
przeciwcial nie jest dotychezas wyjasniona. Mimo ich
obecnosci w organizmie moze dojé¢ do rozwoju cho-
roby.

Na zakazenie, wystepowanie choroby i $miertelnosé
ma wplyw zjadliwo$é szezepu wirusa, jego dawka
oraz wrazliwo$¢ ptakéw. Szezepy wirusa wywolujgce
forme ostrg sa zwykle bardziej zjadliwe niz szczepy
formy klasycznej. Wieksza ilos¢ wirusa uzyta do za-
kazenia powoduje zwykle ciezszy przebieg choroby.
Wrazliwo$§é ptakéw na zakazenie jest najwyzsza w
ciggu pierwszych 2 tygodni Zycia. Utrzymuje sie ona
3 miesiecy, natomiast péZniej bardzo wyraZnie maleje
(21). Osobniki zeniskie chorujg znacznie czeScie] niz
meskie. Wiadomo rowniez, ze konstytucja genetyczna
ptaka ma pewien wplyw na zakazenie (2, 5). Istniejg
linie kur bardziej wrazliwych lub bardziej opornych
na dzialanie wirusa.

Najwazniejszg role w rozprzestrzenianiu sie
choroby odgrywa zakazenie na drodze aerogen-
nej — przez pyl! unoszgcy sie w kurniku, a
przede wszystkim, jak niedawno stwierdzono,
znajdujgce sie w nim ztuszezone nabtonki skéry
ptakéw. Obecno$¢ wirusa choroby Mareka
stwierdzono w kale i $linie chorych ptakéw
(24), w $cidtee (25), ktorej zakaznoéé w pewnych
wypadkach moze utrzymywaé sie przez okres
16 tygodni, oraz we krwi i tkankach chorych
ptakéw. Stwierdzenie ostatnio przez Beasley’a
i wsp. (3) oraz Calneka i wsp. (8) obecnoSei
zjadliwego wirusa w zluszczonych nablonkach
skory, w znacznym stopniu tlumaczy latwose
rozprzestrzeniania sie choroby. Eidson i wsp
(12) stwierdzili obecno§¢ wirusa w chrzaszezu
macznym (Alphitobius diaperinus) ale jego rola
w przenoszeniu choroby nie zostala dostatecz-
nie wyjasniona.

Choroba Mareka jest chorobg ptakéw ros-
ngcych. Wystepuje przewaznie u kurczat w
wieku 2—6 miesiecy, przy czym forme ostrg
notuje si¢ najczeSciej u ptakéw 2—5 miesiecz~
nych (cho¢ stwierdzano ja nawet u 4 tygodnio-
wych); forma klasyczna wystepuje u sztuk 4—6
miesiecznych, czasem jeszcze starszych. Im
mlodsze sg ptaki w momencie wybuchu choro-
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by, tym powazniejsze sg straty przez nig wy-
wolane. Smiertelno$¢ waha sie znacznie, od 1%
do 30% i wiecej. Choroba ciggnie sie zwykle
kilka tygodni, czasami kilka miesiecy. Przy
ostrej formie choroby upadki dotyczg najcze$-
ciej ptakow 10—12 tygodniowych.

Obraz kliniczny ostrej formy choroby Ma-
reka jest mato charakterystyczny. Poniewaz
proces chorobowy dotyczy przede wszystkim
narzadéw wewnetrznych, klinicznie obserwuje
sie jedynie objawy posmutnienia, odwodnienia,
zahamowania rozwoju. Na 4—7 dni przed pad-
nieciem stwierdzi¢ mozna wychudzenie, cza-
sami trudnosci w oddychaniu a takze, u pewnej
ilosei sztuk, objawy nerwowe w postaci niedo-
wladéw lub porazen konczyn, skrzydel lub
ogona. Liczba ptakéw wykazujacych objawy
nerwowe zwiecksza sie¢ wraz z przedluzajgcym
sie okresem choroby i wiekiem ptakéw, Smier¢
nastepuje nagle zar6wno u sztuk z objawami
klinicznymi jak i u pozornie zdrowych.

Ryc. 1. Zmiany nowolworowe jajnika kurczecia.

Na sekcji przy ostrej formie choroby Mareka
stwierdza sie zmiany nowotworowe w nastepujacych
narzgdach (wg czesto$ci wystepowania): jajnik, wa-
troba, nerki, serce, zoladek gruczotowy, $ledziona,
pluca, jadra, krezka, blony surowicze, frzustka, mie-
$nie szkieletowe, torba Fabrycjusza, tkanka podskor-
na, skéra (22). Jajnik (ryc. 1) przedstawia sobg guz
nowotworowy, szarobialy, konsystencji zbitej, wielkos-
ci duzego orzecha wloskiego. Proces nowotworowy
dotyczy z reguly jajnika jeszcze nieczynnego. Nerki
(ryc. 2) sa silnie powiekszone, biatawe, twarde. Wa-
troba jest rowniez powiekszona, w migzszu stwierdza
sie rozlane, lub ograniczone ogniska nowotworowo

zmienionej tkanki. Ognisko te dochodza do wielkos$ci

wiéni, sg ostro ograniczone, wyraznie wystajgce ponad
powierzchnie narzgdu. Sledziona (ryc. 3) czesto bardzo
silnie powigkszona, czasem lokalnie przekrwiona, z
rozlegtymi nacickami tkanki nowotworowej. Sciana
zmicnionego zoladka gruczolowego jest zgrubiala, na
przckroju wykazuje ogniskowe zmiany nowotworowe,
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Ryc. 2, Zmiany nowotworowe nerek i jajnika (po prawej

nerki i jajnik normalne).
a na blonie Sluzowej — drobne owrzodzenia i prze-

krwienia. Zmiany nowotworowe stwierdza sie row-
niez w sercu (ryc. 4), plucach i trzustce. Sciana jelit
wykazywaé¢ moze guzkowate zgrubienia (ryc.5) a krez-
ka osiggaé¢ moze grubos§é¢ 1—1,5 cm. Torba Fabrycjusza
bywa powickszona, wypelniona szaro-zoltym, wiokni-
kowym czopem. Powierzchnia tego czopa przypomina
pestke brzoskwini (odciski faldéw $§luzowych torby).
Charakterystyczne dla omawianej choroby sg makro-,
a przede wszystkim mikroskopowe zmiany w ukladzie
nerwowym. Wystepuja one szczegblnie w splocie w
nerwie kulszowym i barkowym, nerwie blednym i in.
Sa one charakterystyczne dla obu form choroby, jed-
nakze zmiany makroskopowe stwierdza sie cze$cie]j
przy formie klasycznej niz przy ostrej. Zmieniony
nerw bywa guzkowato lub jednolicie zgrubialy, zélta-
wy, matowy, bez charakterystycznego pertowego po-
tysku. Prazkowanie poprzeczne nerwu zanika.

Ryc. 3. Sledziona nowotworowa zmieniona (po prawej Sle-
dziona normalna).

W odroznieniu od obrazu opisanego powyizej, przy
bialaczce limfatycznej narzadem, w ktorym sekeyjnie
najczeSciej stwierdza sie zmiany jest watroba. Zwykle
jest ona wielokrotnie powickszona (stad potoczna naz-
wa angielska — big liver disease — choroba wielkiej
watroby), o budowie marmurkowatej, z duzymi, bar-
dzo czesto rozlanymi, sloninowatymi ogniskami w

Serce nowotworowo zmienione.

Ryec. 4.

migzszu. Zmiany w Jjajniku dotycza narzadu juz
czynnego, poniewaz biataczka jest choroba kur do-
roslych. Obok pecherzykéw zoltkowych nowotworowo
zmienionych, stwierdza sie w nim tylko nieznacznie
lub w ogéle niezmienione. Przy bialaczce nie wyste-
puja zmiany w zZolgdku gruczolowym i zupelnie brak
zaréwno makro- jak i mikroskopowych zmian w ner-
wach 1 oczach. Takze bardzo rzadko spotyka sie
zmiany biataczkowe w migéniach i skoérze.

Obraz histologiczny tkanki nowotworowej wykazuje
réwniez pewne réznice, Nowotwory przy chorobie
Mareka odznaczajg sie heterogennoscia. Stwierdza sie
w nich komoérki réznej wielkosci i ksztaltu. Wyroznié¢
tu mozna 2 rodzaje komorek: komorki limfatyczne
takie jak limfocyty, prolimfocyty, rzadzie; limfoblasty
oraz komorki siateczki, podobne do histiocytow. Naj-
cze$ciej spotyka sie nowotwory o budowie mieszanej
— limforetikularne. W preparatach z reguly udaje sie
wykazaé siatke widkien tkanki lacznej.

Przy biataczce limfatycznej natomiast stwierdza sie
jednorodny charakter nowotworu, zaiwerajacego §red-
nie i duze komoérki macierzyste (blasty). Od poczatku
procesu chorobowego stwierdza sie rozplem komorek
macierzystych. Witékien tkanki lgcznej brak.

Charakterystyczne dla choroby Mareka zmiany w
nerwach cechujg sie obecnoS$ciag nacieké6w limfocytar-
nych, komoérek plazmatycznych i pojedyhczych, tzw.
komorek choroby Mareka (22).

Reasumujgc, przy rozpoznawaniu choroby
nalezy sie oprze¢ na nastepujacych kryteriach:
wiek chorych ptakéw, objawy kliniczne, pro-
cent zachorowalnosci i Smiertelnoseci w stadzie,
zmiany sekcyjne oraz hadanie histologiczne
(dokladniejsze cechy roznicujace — tab. 1).

W diagnostyce rutynowej stosuje sie dotych-
czas jedynie badanie histologiczne skrawkow
lub preparatéw odciskowych, sporzadzonych
z nierwow i zmienionych nowotworowo tkanek.
Pamiegta¢ jednak nalezy, ze w pewnych przy-
padkach, np. przy obecnosci obu omawianych
chor6b w jednym stadzie, postawienie rozpo-
znania na drodze histologicznej jest bardzo
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Ryc. 5. Zmiany nowolworowe w §cianie jelit.

trudne. Material do badania powinien pocho-
dzi¢ ze sztuk Swiezo padlych lub jeszcze lepiej
chorych, skrwawionych w laboratorium.

Badania naukowe ostatnich lat majg na celu
opracowanie przydatnych dla diagnostyki ru-
tynowanej sposobow wykrywania w surowicy
zakazonych ptakéw specyficznych przeciwcial
— metodg precypitacji w zelu agarowym (9)
lub przeciwciat wzglednie swoistego antygenu
— metodg immunofluorescencji (1). Proby izo-
lacji wirusa na zarodkach kurzych lub w hodo-
wlach tkankowych oraz proby biologiczne
przeprowadzane zwykle na jednodniowych pi-
skletach, nie zostaly jeszcze dotychczas wpro-
wadzone do rutynowego rozpoznawania, wy-
magaja bowiem postugiwania sie materialem
(zarodki, hodowla, piskleta) pochodzgcym ze
znanej linii ptakéw wysoce wrazliwych na za-
kazenie wirusem choroby Mareka, np. linii
Cornell-S (6, 10, 18, 26).

Metod leczenia choroby Mareka brak. Zwal-
czanie a szczegblnie zapobieganie ostrej jej
formie polega na:

a) selekcjonowaniu linii kur opornych na za-
kazenie, a nastepnie tworzeniu z nich krzyzo6-
wek produkeyjnych. Jak wykazaly badania
Sevoiana (19), Biggsa 1 wsp. (5) i in. uzyskana
opornos¢ stada wydaje sie by¢ jednakowa za-
rowno w stosunku do szczepow wirusa wywo-
hujgcych forme ostrg jak i klasyczng choroby.
Natomiast oporno$é na chorobe Mareka nie
oznacza u kur réwnoczesnej opornosci na bia-
taczki. Selekcja w kierunku opornosci na cho-
robe Mareka nie wplywa na zdolno$¢i produk-
cyjne ptakoéw,

b) stosowaniu ostrych przepisow sanitarno-
higienicznych dotyczacych wygladu, odchowu
mlodziezy, zywienia i pielegnacji stada. Naj-
wazniejsze z nich to: dezynfekcja jaj legowych,
osobne komory klujnikowe dla pisklgt pocho-
dzacych ze stad zakazonych, odchow mtodziezy
w bardzo Scistej izolacji od ptakow dorostych,
przynajmniej przez pierwsze trzy miesigce,
unikanie powstawania i unoszenia sie pylu w
pomieszezeniach (szezegdlnie w wychowalniach)
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celem zapobiegania rozprzestrzenianiu sie in-
fekcji droga aerogenng. Bardzo wazne znacze-
nie posiada systematyczne, kontrolowane czysz-
czenie i dezynfekcja pomieszezen i ich otocze-
nia przed kazdym wprowadzeniem ptakow.
Okres oczyszczania i dezynfekeji pwinien trwaé
przynajmniej 10 dni. Sposéb postepowania jest
nastepujacy: po usunieciu ptakéw, §$ciotki i na-
wozu przeprowadza sie dokladne mechaniczne
oczyszczenie i mycie wodg z detergentem. Po
przesuszeniu nastepuje pierwsza dezynfekcja
2—3% formalina i na kilka dni pozostawia sie
pomieszczenie do przeschniecia. Nastepnie po
wstawieniu sprzetu i rozlozeniu mowej $ciotki
przeprowadza sie koncowa dezynfekcje parami
formaliny. Po 24 godzinach pomieszezenie wie-
trzy sie i wprowadza nowe ptaki. Personel
przeprowadzajacy dezynfekcje musi by¢ wypo-
sazony w odziez ochronng. Temperatura po-
mieszcezenia w czasie dezynfekcji winna wyno-
si¢ przynajmniej 20°C a wilgotno$¢ wzgledna
60 %. Witter (27) zamiast pierwszej dezynfekcji
plynng formaling, proponuje uzycie jodoforéw.
Opisana powyzej metoda zwalczania choroby
czesem mnie daje oczekiwanych wynikow. Nie-
powodzenia takie tlumaczy sie przede wszyst-
kim niemozliwo$cia =zabezpieczenia ptakow
przed przeniesieniem infekcji drogg powietrzng
w konwencjonalnych kurnikach. Mimo to, w
celach zapobiegawczych jest ona szeroko stoso-
wana. Wiadomo, ze wybuch ostrej formy cho-
roby Mareka w stadzie zalezy od dawki wirusa
z jaka zetkng sie ptaki. Dlatego unikanie nara-
zania kurczat w okresie ich najwiekszej wra-
zliwosci, tzn. do trzech miesiecy zycia, na silne
zakazenie stanowi wazny czynnik profilak-
tyczny.

c) najnowszym i budzgcym wiele nadziei na
przyszlo$¢ sposobem zapobiegania sa szczepie-
nia ochronne. Dotychczas stosowano je tylko
eksperymentalnie, w niewielkich stadach pta-
kow, obecnie jednak ich znaczenie praktyczne
wydaje sie powoli wzrasta¢. Churchill 1 wsp.
(11) jako pierwsi opisali prébe uodpornienia
pisklat szczepem ostrej formy choroby Mareka,
oslabionym przez pasazowanie w hodowlach
tkankowych. Von Biilow natomiast (cyt. za 21)
uzyt do tego celu stabo patogennego szczepu
klasycznej formy choroby, ostabiajac go dodat-
kowo drogg pasazowania przez zarodki kurze
a nastepnie hodowle tkankowe. Ostatnio Oka-
zaki 1 wsp. (16) doniesli o skutecznym uodpor-
nieniu pisklagt przez szczepienie ich wirusem
Herpes, wyosobnionym z indykéw. Wszystkie
trzy szczepionki zabezpieczyly skutecznie ptaki
przed wybuchem choroby po zastosowaniu za-
kazenia kontrolnego. Jednakze dotychczasowe
szczepionki sg trudne do uzyskania, przechowy-
wania i sg ktopotliwe w stosowaniu. Stanowig
one zawiesine zywych, zakazonych szczepion-
kowym wirusem komorek, przchowywang w
atmosferze cieklego azotu. Wyjmuje sie ja
stamtad tuz przed zastosowaniem. Podaje sie
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ja dootrzewnowo jednodniowym piskletom. W
2—3 tygodni po szczepieniu ptaki sg odporne
na zakazenie wirusem terenowym, nie choruja,
jednakze pozostajg nosicielami tego wirusa mi-
mo obecnosci w surowicy specyficznych prze-
ciwcial. Jakkolwiek wprowadzenie szczepien
ochronnych do praktyki wymaga jeszcze do-
pracowania wielu zagadnien, takich jak pro-
dukcja szczepionki na skale techniczng, sposdb
przechowywania, to jednak ta droga wydaje
sie by¢ najbardziej obiecujacg w zwalczaniu
choroby Mareka w przyszto$ci.
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Wspolczesne poglady na zjawiska odporno$ci
miejscowej wigZza jg z powstawaniem przeciw-
cial miejscowych, dla wytworzenia ktorych
niezbedne jest bezposrednie oddziatywanie an-
tygenu na komoérki ukladu siateczkowo-srod-
blonkowego danego narzadu.

Przeciwciala stwierdzone w miejscu swego
powstawania mogg by¢ uwazane za miejscowe.
Okreflenia tego nie mozemy stosowa¢ do wszy-
stkich przeciwcial obecnych na powierzchniach
bton $luzowych, gdyz moga one pochodzi¢ nie
tylko z blony $luzowej, ale takze przedostawac
sie drogg naczyn krwionos$nych z innych narza-
dow. W odniesieniu do jelit terminu ,,przeciw-
ciata miejscowe” uzywa sie tylko dla okreslenia
przeciwcial przedostajacych sie na powierzch-
nie bton $luzowych z glebi Sciany jelita (41).

Wszystkie przeciwciala, zaréwno miejscowe
jak i surowicy, obecne na powierzchniach bton
Sluzowych okreslamy jako ,przeciwciata bion
Sluzowych”. Przeciwciala bton $luzowych maja
najwicksze znaczenie w mechanizmach obron-
nych w odniesieniu do bakterii nie posiadaja-
cych wlasciwosci inwazyjnych, nie uwalniaja-
cych egzotoksyn, a znajdujacych sie w charak-
terze komensali Iub symbiontéw na po-
wierzchni blon sluzowych lub w ich powierz-
chownych warstwach.

Jelito nalezy do narzadéw zawierajacych
najwieksze ilosci komoérek plazmatycznych (4).
Na mozliwoéé wystepowania w nim proceséw
immunologicznych wskazuje juz jego budowa
histologiczna. U zwierzat z normalng florg jeli-

towg komorki uktadu siateczkowo-srodbtonko-
wego wystepuja w lamina propria jelit w po-
staci rozsianej lub tworza agregaty, dajac
obraz ,zapalenia fizjologicznego” (49). U zwie-
rzat pozbawionych flory jelitowej komoérki
uktadu siateczkowo-srodblonkowego wystepuja
jedynie w postaci pojedynczych agi:egatc')w w
$cianie jelita.

Obecnosé tak duzej ilosci komoérek limfoidal-
nych w Scianie jelita jest spowodowana tym,
Ze sg one zaréwno nieuczulonymi komoérkami
reagujacymi z antygenami obecnymi w §wietle
jelita jak i komorkami uczulonymi pobudzany-
mi do podzialu w obecnosci odpowiednich an-
tygenow (29).

Jelito jest wystawione na dziatanie olbrzy-
miej iloSci substancji majacvch potencjalne
wlasciwodci antygenowe, sa nimi zaréowno bial-
ka pokarmowe, wlasne usuwane tg drogg ko-
moérki jak i olbrzymie ilosei zywych i mar-
twych komoérek bakteryjnych.

Swobodnemu przenikaniu antygenéw ze Swia-
tla jelita stoja na przeszkodzie nieswoiste me-
chanizmy obronne. U prosiat juz w 36 godzin
po urodzeniu dochodzi do wytworzenia bariery
immunologicznej (39), ograniczajacej przecho-
dzenie zwigzkéw wielkoczgsteczkowych., Natu-
ra tej bariery nie jest znana. Ostatnie poglady
wigza ja z wytworzeniem fosfatazy zasadowej
w Scianie jelit i wystepowaniem wewnatrz-ko-
moérkowych proteaz (27). Bariera immunolo-
giczna jest pojeciem umownym i nigdy nie jest
kompletna pod wzgledem czynnosciowym np.
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