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kéw, a tym samym dokumentuje wysoka spe-
cyficznos¢ OAG — réwng w tym zakresie
OWD.

Ze wzgledu na wykazang specyficznosé OAG
w oborach zarowno wolnych od brucelozy jak
i zakazonych, a takze na uzyskanie istotnie
statystycznie wiekszej liczby wynikow dodat-
nich w przewleklym zakaZzeniu w stosunku do
OWD, stosowanie OAG jest wskazane. Aktual-
ne jest to glownie w przypadkach trudnosci
diagnostycznych na podstawie wczesniej zasto-
sowanych OA i OWD.

Wnioski

1. Odezyn antyglobulinowy okazal sie dosta-
tecznie specyficzny w rozpoznawaniu brucelo-
zy bydla.

2. Odczyn antyglobulinowy zastosowany
obok rutynowych metod badania serologiczne-
go w kierunku brucelozy bydla daje w efekcie
wzrost wykrywalnoéci sztuk zakazonych.
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JesroBud X. — AHTHIIIOOYJIMHOBAA DpPeaKnuA B Oua-
THOCTHKE Opyue/e3a KDPYMHOro POraToro Cxora.

TIpy CepoJOTMYECKOM MCCAefOBAHMM  Opyleiie3a
KPYIIHOTO POraTaro CKOTa BRBENM PAJOM ¢ pPeakumein
ArrJIIOTMHALMY UM Peakiyeil CBA3BIBAHUA KOMIIIEMEHTa
AHTUMNIOOYIMHOBYIO peakimio. VccaemoBanu 219 cbiBo-
POTOK KOPOB, M3 TPeX 3apaskeHHBIX U JBYX CBOOOMI-
HBIX OT Opyllesie3a CKOTHBIX ABOpoB (B 73% mpuBu-
TEIX BaRIMHOI S-19). IToaydeHHBbIE pPe3yAbTATHI IIOA-
TBEPIUIM CHelnMDUIHOCTD AHTHUIJIODYIMHOBON peaKIiun.
Kpome TOro yYCTAHOBIMJIN, UTO aHTUIIIOOYJIMHOBASA pe-
akIyg, IpuMeHseMas pno6aBOYHO K PEAKIUyM arjo-
TUHALMU ¥ PearIIny CBA3LIBAHUA KOMILJIEMEHTa yBeJM-
4yMia B KOPOBHMKAX € 3aTAXKHBLIM TedeHmeMm OpyLen-
Jle3a NpPONeHT BLIABICHMA Opyuenaeza ua 6,7%.

i N

Lewkowicz H. — The antiglobulin test in diagnosis
of brucellosis in cattle.

The antiglobulin test apart from agglutination and
complement fixation tests was included in serological
examination for brucellosis. All these methods were
used to test 219 cows (about 73% of them were immu-
nized with S-19 vaccine) from 3 herdes infected, and
2 herds free from the disease. The collected data con-
firmed the specificity of the antiglobulin test. It was
also found that by the use of these three tests there
was a 6.7% increase in the detectability of infected
animals in the herd suffering from chronic brucel-
losis.
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Procesy autoimmunologiczne w przebiegu niekiérych schorzen
zwierzqt domowych
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Dyrektor: prof. dr J. MAZURCZAK

Efekt reakcji immunologicznych utoZsamio-
ny jest na ogo6l z dziataniem korzystnym dla
ustroju, tymczasem nawet w przypadku anty-
genéw pochodzenia egzogennego reakcja orga-
nizmu moze mieé zaréwno dzialanie korzystne
— okreslane jako filakogenne, jak i niekorzy-
stne -— patogenne (6). Przykladami dziata-
nia pategennego moga by¢ reakcje nadwraz-
liwosei typu wczesnego jak anafilaksja i
alergia, czy reakcje nadwrazliwosci typu
opéznionego jak odezyny tuberkulinowe. Istnie-
ja dwa gloéwne rodzaje immunologicznego
uszkodzenia tkanek; pierwszy spowodowany
jest przez czynniki humoralne i drugi wy-
wolany dzialaniem komorek immunologicz-
nie czynnych. Pierwszy typ okreslamy jako

nadwrazliwo$é wczesng lub  bezposrednia,
zmiany bowiem wystepuja w krotkim czasie
od zetkniecia sie antygenu z przeciwcialem.
Potgczenie to doprowadza do uwolnienia me-
diatoréw chemicznych, ktérymi sg aminy bio-
genne, odpowiedzialne za dzialanie uszkadza-
jace. W obrazie histopatologicznym widoczny
jest wysiek w miejscu reakcji i nacieczenie
przez leukocyty wielojadrzaste. Drugi typ re-
akcji okreS§lany jako nadwrazliwo$é opoézniona
charakteryzuije sie tym, Ze zmiany osiggaja
najwieksze nasilenie 24—48 godzin od zetknie-
cia sie uczulonego organizmu z antygenem.
Klasycznym przyktadem takiej reakeji jest
odezyn miejscowy u zwierzecia uczulonego na
tuberkuline. W obrazie histologicznym cha-
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rakterystycznych jest naciek limfocytow i hi-
stiocytow. O ile nadwrazliwos$¢ typu wezesnego
mozna przenie$¢ biernie wraz z surowica, o ty-
le do przeniesienia nadwrazliwosci opodZnione]
koniecznym jest uzycie zawiesiny komoérek po-
chodzgeych od zwierzecia uczulonego (1, 2).

Dojrzaly crganizm wykazuje wrodzong tole-
rancje immunologiczna, nie jest wiec w stanie
produkows¢ przeciwcial przeciwko wlasnym
tkankom. Zjawisko tolerancji immunologiczne]
thumaczy teoria selekcji klonalnej powstawania
przeciwcial, Teoria ta zaklada, ze w okresie
rozwoju zarodkowego 1 we wczesnym okresie
po urodzeniu dokonuje sie eliminacja komorek
ukladu siateczkowo-$rodbionkowego bedacych
w stanie reagowa¢ z komponentami antygenc-
wymi wlasnego organizmu (klony zakazane).
Eliminacja klonéw zakazanych dokonuje sie
przez kontakt antygenu z odpowiednig komor-
ks, co doprowadza do jej $mierci. U osobnika
dojrzatego u ktoérego nie ma juz klondéw ko-
morek zdolnych produkowaé przeciweciala prze-
ciwko wlasnym antygenom, zetkniecie sie egzo-
gennego antygenu z odpowiednig komoérka pro-
wadzi do proliferacii komorek wytwarzajacych
cwoiste przeciwciala.

Antygeny, ktérych synteza nastepuje po
rkresie plcdowym np. plemniki, lub ktére znaj-
cuja sie w takich miejscach, ze w normalnych
warunkach nie stykajg sie z komérkami im-
munologicznie kompetentnymi np. soczewka
oka, zdolne sg pobudzaé¢ wytwarzanie przeciw-
cial. Burnet zaklada, ze wsrod komorek ukladu
slateczkowo-srodblonkowego czesto zachodza
mutacje, w wyniku ktoérych powstaja bedace
w stanie produkowaé przeciwciala przeciwko
wlasnym determinantom antygenowym. Ko-
morki te jednak ulegaja rozplemowi tylko w
organizmie, w ktérym zostang zachwiane me-
chanizmy homeostazy.

Przyczyng schorzen autoagresywnych, zwa-
nych tez autoimmunologicznymi, lub autoagre-
sywnymi, sg reakcje immunologiczne skiero-
wane przeciwko normalnym skladnikom tka-
nek i narzadéw. W chorobach autoimmunolo-
gicznych wystepuja przewaznie uszkodzenia
tkanek wynikajace z nadwrazliwosci pdZne]
i brak jest korelacii miedzy stopniem uszko-
dzenia a poziomem krazgcych przeciwciat. Jed-
nak wobec tego, ze w pewnych przypadkach
przy wywolywaniu nadwrazliwo$ci latwiej
przenie$¢ ja uzywajac komérek i surowicy
mozna przypuszczat, ze w procesie tym ak-
tywne sg oba czynniki: komérkowy i humo-
ralny.

U wszystkich osobnikéw tego samego ga-
tunku a czasami réwniez w analogicznych
narzgdach innych gatunkéw zwierzat, wyste-
puja antygeny narzadowc-swoiste, charakte-
rystyczne dla danego narzadu okre$lane mia-
nem autoantygenéw. Przy eksperymentalnym
wywolywaniu choréb autoagresywnych tkanki
innych gatunkow (heterologiczne), daja nawet
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lepsze wyniki niz tkanki tego samego gatunku
(homologiczne), poniewaz homologiczne sub-
stancje antygenowe albo nie sg w stanie wy-
wola¢ prcdukeii przeciwcial, albo s3 stabymi
antygenami. Moga one uzyskaé¢ peine wlasci-
woéci antygenowe poprzez niewielkie modyfi-
kacje w budowie chemicznej. Modyfikacja
i uszkodzenie antygendéw osobrika zdrowego
moze nastgpi¢ w wyniku dziatania czynnikow
zakaZnych. W procesie tym biorg udzial naste-
pujace mechanizmy: 1) antygeny komodrkowe
ulegaja modyfikacji pod wplywem wirusow,
toksyn bakteryinych lub dzialanis samych bak-
terii wewnatrz kcmoérki; 2) zmienione autoan-
tygeny komérkowe wywoluja powstawanie
autoprzeciwcial: 3) autoprzeciwciata reagujag z
odpowiednimi antygenami, powoduisc sensybi-
lizacje komorek; 4) uczulone tkanki po pola-
czeniu 7 dopelniaczem ulegaja zwyrodnieniu
lub rozpadowi (14).

Ponadto hapteny baktervjne polaczywszy sie
z antygenami komaérkowymi moga staé sie pel-
nymi antygenami zdolnymi do wywolania pro-
dukcji przeciwecial.

Jeszeze innym typem reakcji autoimmunolo-
gicznych sa reakcje krzyzowe miedzy niekté-
rymi antygenami bakteryjnymi i wykazujgcymi
wspolne z nimi determinanty, elementami mor-
fotycznymi organizmow wyzszych.

Jednak nie wszystkie autoprzeciwciala maja
wlasciwosei cytotoksyczne. Do fypowych prze-
ciwcial uszkadzajacych komérki nalezg przeciw-
ciala w przebiegu autoimmunologicznego za-
palenia tarczycy — choroby Hashimoto. Inne
rodzaje przeciwcial nie powoduja uszkodzenia
tkanek badz z powodu swych. odmiennych
wlasciwogei biologicznych, badZz dlatego, ze sa
skierowane przeciwko niedostepnym dla nich
antygenom 1 nawet u zdrowych osobnikéw
mozna w pewnych wypadkach wykazaé prze-
ciwciala przeciwko niektérym antygenom na-
rzadowvm. Jeszcze inne rodzaje przeciwcial
moga ochrania¢ tkanki przed uszkadzajgcym
dziataniem komorek immunologicznie kompe-
tentnych. Zjawisko to nazywane jest wzmoc-
nieniem — enhacement.

W wiekszosci chorob autoagresywnych wy-
stepuie pewien zespdt wspdlnych objawdw
chorobowych, do ktérych naleza: 1) pojawienie
sie w surowicy wrzeciweial reagujgcych in vivo
i in vitro z antygenami okres§lonvch narzadéw
lub tkanek; 2) podwyzszenie poziomu frakeji
gammacdlobulinowej w surowicy; 3) zwiekszo-
na vroliferacia komoérkowa w weztach chlon-
nvch 1 w $ledzionie: 4) naciek komérek ukiadu
siateczkowo-srédblonkowego w narzadzie lub
tkankach dotknietych procesem autoagresyw-
nvm: 5) zwiekszenie ilosci ognisk rozmpnazania
limfocytéw w weztach chlonnych i grasicy (14).

Klasycznym schorzeniem autoagresywnym, w
przebiegu ktérego obserwuie sie cdezyny im-
munologiczne w stosunku do licznych kompo-
nent antygenowych organizmu, jest liszaj ru-
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mieniowatly (lupus erythematosus disseminatus).
Jednostka ta stanowi przedmiot intensywnych
badan medycznych. W 1965 roku {8) rowniez
u pséw opisano zespé! objawéw charaktery-
stycznych dla tego schorzenia. Najistotniej-
szym 7z objawow chorobowych jest obecnos¢ we
krwi obwodowej tzw. komérek LE. Ponadto
w surowicy chorych pséw stwierdza sie prze-
ciwciala antynuklearne. Przeciwciala te rea-
gujagc z kwasem dezoksyrybonukleinowym
jader leukocytow doprowadzaja do uszkodze-
nia komoérek. Uszkodzone komorki sa fagocy-
towane przez elementy Zzerne krwi. Prowa-
dzi to do wystapienia w ich cytoplazmie
cialek hematoksylinochtonnych (LE), bedg-
cych pozostalosciami zniszezonych komorek.
W przebiegu tocznia obserwuje sie ponad-
to objawy autoagresywnego uszkodzenia wielu
innych tkanek i narzgdow. I tak czestym jest
wystepowanie anemii hemolitycznej w polg-
czeniu z trombocytopenig oraz zmiany o cha-
rakterze glomerulonephritis w nerkach. W wie-
lu przypadkach wystepuje zapalenie wielosta-
wowe (polyarthritis) oraz nadmierne rogowace-
nie skory (hyperkeratosis). Zmiany te czynig
podobnym obraz kliniczny w przebiegu tocznia
u ludzi i zwierzat. Liszaj rumieniowaty jest
przykladem systemowego schorzenia autoagre-
sywnego, w ktérym dochodzi do niekontrolo-
wanego rozplemu klonéw komodrek zdolnych
do reakcji z wielu komponentami antygenowy-
mi organizmu. Przyczyna tej anomalii pozo-
staje nieznana, wydaje sie, ze powazng role
w jej powstawaniu odgrywajg czynniki kon-
stytucjonalne.

U zwierzagt domowych spotyka sie rowniez
inne jednostki chorobowe o podlozu autoim-
munologicznym, majacych wieksze znaczenie
praktyczne.

Interesujagcym przykladem schorzenia auto-
alergicznego jest tzw. alergia mleczna u kréw.
Jak wspomniano przy omawianiu teorii tole-
rancji immunologicznej, substancje antygenowe
powstajace w organizmie po okresie zycia plo-
dowego, moga zapoczgtkowaé odpowiedZz immu-
notogiczng. Tego rodzaju produktem, stajgcym
sie w pewnych sytuacjach autoantygenem jest
mleko, przeciwko ktéremu organizm wytwarza
przeciwciata typu reagin, co prowadzi do wy-
stapienia zmian chorobowych (5). Nie udalo
sie natomiast wykaza¢ w surowicy krow uod-
pornionych witasnym lubk homologicznym mle-
kiem obecnos$ci przeciwcial precypitujacych lub
wigzacych dopeiniacz. W 1903 r. po raz pierw-
szy doniesiono o przypadkach wystepowania
u kréw zasuszanych pokrzywki. Stan ten juz
wowczas wigzano z nadmiernym gromadze-
niem sie mleka w wymieniu, lecz dopiero w
kilkadziesigt lat p6zniej wskazano na mozliwosé
uczulenia organizmu na wtasne mleko, co
okres§lono mianem milk allergy. Badania nad
tym zjawiskiem przeprowadzono na szerokg
skale w Stanach Zjednoczonych, gdzie na sto

tysiecy przebadanych krow u pieciuset zaob-
serwowano wystgpienie alergii mlecznej z cze-
go 46% przypadkow stwierdzano u kréow w
okresie zasuszania. Sposrod licznych objawow
wystepujacych w przebiegu tego schorzenia
najczestszym jest zwiekszcna pobudliwosé cho-
rych krow z towarzyszacymi niekiedy objawa-
mi nerwowymi. Skéra zwierzat staje sie tkliwa
i czesto wystepuje $wigd oraz pokrzywka.
Zmiany te najczesclej obserwuje sie na czesci
twarzowej glowy, na uszach, powiekach, w
okolicy sromu i odbytu. Objawom tym towa-
rzyszy zwykle kaszel polgczony z dusznoscia.
W obrazie histopatologicznym obserwuje sig
wybroczyny w narzgdach wewnetrznych 1 pod
btonami surowiczymi. Przyczyng ich powsta-
wania jest wzrost przepuszczalno$ci $cian na-
czyn krwionodnych. Wynaczynieniom towarzy-
szy czesto naciek granulocytow kwasochton-
nych. Zaklada sie, Ze mechanizm zmian
chorobowych polega na tym, iz w pewnych
przypadkach krowy moga samoistnie uczulac
sie na sktadniki antygenowe wilasnego mleka.
W sytuacjach, w ktorych dochodzi do nad-
miernego 1 dlugotrwatego gromadzenia sig
mleka w wymieniu, skladniki te po przedo-
staniu sie do krazenia, reaguja z powstalymi
uprzednio przeciwciatami typu reagin, co w
konsekwencji daje objawy ogolnego odczynu
alergicznego. Bezposrednie przyczyny wystepo-
wania uczulen pozostajg nieznane.

U kréow ras wysokomlecznych udato sig wy-
kazaé dziedziczng skionnos¢ do wystepowania
alergii mlecznej. Przeciwciala przeciwko mleku
matki zawarte w siarze mogg biernie uczula¢
ciele i tym samym powodowac wystapienie u
niego podobnych objawoéw chorobowych. Po-
dobne reakcje immunologiczne w stosunku do
autologicznego mleka spotyka sie réwniez u
klaczy i suk. Postepowanie lecznicze polega na
podawaniu  preparatéw  antyhistaminowych
i kortykosterydéw, ale najkorzystniejsze wy-
niki leczenia uzyskuje sie przy jednoczesnym
doktadnym zdajaniu gromadzacego sie mleka.

Jak juz wspomniano, czynniki zakaZne moga
zapoczatkowaé proces autoimmunologiczny.
W niektérych chorobach wywolywanych przez
wirusy neurotropowe o wiasnosciach demieli-
nizujacych, uwolniona mielina staje sie auto-
antygenem, co jest przyczyng powstawania
autoimmunologicznych zapalen tkanki nerwo-
wej. Przypuszcza sie, ze przyczyng czesto spo-
tykanych porazen ponoséwkowych u pséw (7),
jak i1 zmian merwowych w przebiegu choroby
Mareka u drobiu (4), jest odczyn immunolo-
giczny organizmu. Ostonka mielinowa widkien
nerwowych w okresie ksztaltowania sie tole-
rancji immunologicznej nie ma bezposredniego
kontaktu z komoérkami immunologicznie kom-
petentnymi. Konsekwencjg tego jest pozosta-
wienie w organizmie komorek zdolnych do re-
akeji z tg substancjgq antygenowsg. Objawy ner-
wowe w przebiegu noséwki rozwijajg sie w
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pelni juz po ustgpieniu wiremii, a w obrazie
histopatologicznym tkanki nerwowej widoczne
sg okolonaczyniowe nacieki limfocytarne typo-
we dla proceséw autoagresywnych.

Wystepowanie porazen poszczepiennych u lu-
dzi i psow po szczepieniu przeciwko wsciekliz-
nie, ttumacza niektérzy duzym podobienstwem
antygenowym tkanki nerwowej réznych gatun-
kéw zwierzat. Szczepionki zawierajace rozcier
mézgu owiec lub krélikéw mogg spowodowac
reakcje organizmu skierowang przeciwko sub-
stancjom antygenowym obecnym zaréwno w
szczepionce jak i we wlasnym uktadzie nerwo-
wym. Przypuszcza sie, Zze w procesie tym glow-
ng role réowniez odgrywa odczyn przeciwko
mielinie (7).

Role predysponujgcg do wystapienia zjawisk
autoagresywnych mogg stanowi¢ rowniez czyn-
niki natury genetycznej zwierzecia. Przykla-
dem schorzenia w przebiegu ktérego biorg
udzial czynniki genetyczne i wirus jest choroba
aleucka norek. Wystepuje ona przede wszyst-
kim wsrod norek homozygotycznych pod wzgle-
dem recesywnego genu determinujgcego szare
umaszczenie tych zwierzgt. Choroba ta posiada
wiele podobienstw do tocznia trzewnego lu-
dzi i pséw zaréwno w obrazie klinicznym, his-
topatologicznym jak i immunologicznym. O ile
jednak przyczyna tocznia pozostaje nieznana,
o tyle w przebiegu choroby aleuckiej udowod-
niono etiologie wirusowa. Objawami przema-
wiajacymi za obecnoscia procesow autoagre-
sywnych w patogenezie choroby aleuckiej jest
nacieczenie komorkami plazmatycznymi wszyst-
kich narzadow zawierajacych elementy ukladu
siateczkowo-srodblonkowego oraz czesto pod-
kreslane ze wzgledéow diagnostycznych hyper-
gammaglobulinemia. Bezposrednig przyczyng
$mierci w przebiegu tej choroby jest niewydol-
nos¢ nerek. Spowodowana jest ona zablokowa-
niem kanalikow nerkowych kompleksami anty-
gen-przeciwciato. W wyniku uszkadzajacej akeji
wirusa dochodzi bowiem do uwalniania i mody-
fikacji jadrowego DNA komorek, przeciw kté-
remu organizm wytwarza przeciwciata. Duze
kompleksy antygen-przeciwcialo powstale w
wyniku reakcji immunologicznej nie moga zos-
ta¢ usuniete przez nerki. Obraz histopatolo-
giczny nerek w przebiegu tocznia i choroby ale-
uckiej jest podobny, poniewaz w obu tych jed-
nostkach chorobowych obserwuje sie naciecze-
nie przez komoérki plazmatyczne, zwyrodnienie
szkliste nefronow i zanik lub uszkodzenie to-
rebek Bowmanna.

Konsekwencjg dziatania wirusa sa rowniez
procesy autoalergiczne w przebiegu anemii za-
kaznej koni. Liza erytrocytow jest wtdérnym
skutkiem reakecji immunologicznej z przeciw-
cialami wytworzonymi przeciwko antygenom
krwinkowym uwolnionym przez wirus. Prze-
ciwko krwinkom czerwonym organizm chorego
zwierzecia wytwarza hemaglutyniny ciepte
i zimne, kiére oplaszczajac erytrocyty umoz-
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liwiajg ich fagocytoze przez elementy ukladu
siateczkowo-$rodblonkowego.  Wirus  mody-
fikuje rowniez antygeny zawarte w komor-
kach watrobowych, co doprowadza do roz-
poczecia produkeji przeciwcial przeciwko tym
antygenom. Wobec podobienstwa determinant
antygenowych blon komdrkowych erytrocytow
i komdrek watrobowych, przeciwciala te rea-
gujg zarowno z jednymi jak i z drugimi (10).
Towarzyszaca anemii hypergammaglobuline-
mia oraz uogoélnione procesy limfoprolifera-
cyjne rowniez przemawiajg za autoagresywnym
charakterem tego schorzenia. Niektérzy bada-
cze uwazaja nawet, ze anemia zakazna koni
jest przykladem autoagresywnego schorzenia
krwi, ktérego zbadanie moze rzuci¢ nowe swia-
tlo na patogeneze podobnych schorzen u ludzi
(12).

Réwniez zakazenia bakteryjne moga byé
przyczyng reakcji autoagresywnych. Przykla-
dem na to sg procesy autoimmunologiczne w
przebiegu przewlekiych chorob zakaznych, jak
gruzlica czy infekcja Mycobacterium paratu-
berculosis. Chroniczny proces chorobowy wy-
wolany przez czynnik zakaZny modyfikuje an-
tygeny tkankowe, co jest przyczyna powstawa-
nia przeciwcial przeciwko narzadom oddalo-
nym od pierwotnego ogniska zapalnego. I tak
w przebiegu zakazenia M. paratuberculosis
u krélikéw moga wystapi¢ przeciweiala przeciw
tak réznym narzadom jak pluca, $ledziona, ser-
ce i watroba. Mozna wiec przypuszczac, ze
zmiany anatomopatologiczne w przebiegu tych
schorzen sg wypadkowg uszkadzajacego dzia-
tania drobnoustrojow 1 wytworzonych auto-
przeciwcial (9). g

Takze w przebiegu colitis ulcerativa u ludzi,
wystepuja zjawiska autoimmunologiczne, lecz
majg one inny charakter. Pewne dane wska-
zujg na krzyzowe reakcje immunologicz-
ne pomiedzy endotoksynami bakteryjnymi i li-
popolisacharydami sluzowki jelit. Wykaza-
no, ze przyczyna wrzodziejacego zapalenia
okreznicy, moze byé¢ reakcja immunologiczna
wywolana przez przeciwciata przeciwko niekto-
rym serotypom E. coli, o identycznych deter-
minantach antygenowych co $luzowka jelit
czlowieka (13). Wychodzac z tego zalozenia po-
czyniono rowniez u $win proby stwierdzenia
podobienstwa antygenowego miedzy serotypem
0141 E. coli a wielocukrowcami $luzowki jelit
(11). Gnotobiotyczne prosieta zakaZone tymi
bakteriami wytwarzaly przeciwciala przeciwko
E. coli, lecz nie udalo sie wykaza¢ jedno-
czesnego wyslepowania przeciwcial przeciwko
lipopolisacharydom §luzowki jelita. Przy uzyciu
testu antyglobulinowego stwierdzono natomiast
przeciwciata przeciw wielocukrowcom jelito-
wym u wszystkich badanych prosiat z zapale-
niem jelit. Réwniez u niektérych zdrowych
osobnikéw wykazywano te przeciwciala, lecz
poziom ich nie osiggal wartosci stwierdzanych
u zwierzat chorych. Przypuszczalnie wiec w
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patogenezie kolibakterioz prosigt autoprzeciw-
ciata sg raczej konsekwencjg a nie przyczyna
zmian chorcbhowych.

Omawiane w tym opracowaniu procesy auto-
immunologiczne nie wyczerpujg listy jednostek
chorobowych zwierzat domowych, w przebiegu
ktorych wystepuja te zjawiska. Szczegoélowe
omoéwienie wiekszosei schorzen autoagresyw-
nych u zwierzal mozna znalez¢ w pracy La-
prasa i Oudara (7). Celem naszej pracy bylo je-
dynie zwrécenie uwagi na role, jakg w pato-
genozie niektorych czesto spotykanych choréb
odgrywa autoalergia.
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Badania nad poziomem aminokwaséw i biatek u nowo narodzonych
cielat przy zywieniu ich siarq oraz stosowaniu wlewek hydrolizatéw
biatkowych

Instytut Chordéb Niezakaznych Wydzialu Weterynarii WSR we Wroclawiu
Dyrektor: prof. dr R. BADURA

Koniecznos¢ szybkiego wykorzystania mocy
produkeyjnej krow jest przyczyng do$é wezes-
nego odsadzania cielagt od matki i organizowa-
nia gospodarstw nastawionych wylacznie na
wychéw tej miodziezy. Stwarza to mozliwosci
popelniania bledéw dietetycznych i wyzwala-
nia sie szeregu jednostek chorobowych. Na-
lezy podkresli¢, ze gdy w gospodarstwach in-
dywidualnych przypadki schorzen milodziezy
wystepuja sporadycznie, to w wypajalniach
cielagt przybierajg one niejednokrotnie charak-
ter masowy — z calg gama komplikacji. Jak-
kolwiek wielu doszukiwano sie przyczyn w
zaistnialej sytuacji, obecnie sadzi sig, Ze np.
biegunki cielgt sg pochodzenia abomasalnego
wynikle z nietrawienia biatka (siary) (8, 19).
Nieprzyswojone biatko jest doskonala pozyw-
kg bakteryjna, a nadmierny ich rozwdj musi
wywolaé¢ ujemne bilanse biatkowe. Powodem
tych niedoboréw mogloby byé¢ poza tym wad-
liwe zywienie matek (11, 16), bledy w kar-
mieniu cielat, jak brak siary, zbyt wczesne
odsadzenie, nieprawidlowe wykorzystywanie
pokarmu lub niewlasciwy zestaw aminokwa-
sowy. Oslabiony organizm jest wtedy podatny
na rézne czynniki stressowe, stad i pobiegun-
kowe komplikacje, ale i dobre wyniki w le-
czeniu antybiotykami (9). Wiele jednostek
chorobowych u ludzi i zwierzat wywolanych
ogélnym niedoborem aminokwaséw wzglednie
wadami w ich przyswajaniu sa w okresie po-
znawania (kwasihiorkor, fenyloalaninonuria)
(10, 12, 13, 14, 18) tym bardziej, ze zapotrze-
bowania na te zwiazki nie sg jednakowe u
wszystkich zwierzat (6, 12, 14, 20).

Uzupelnianie niedoborow bialkowych w po-
staci wlewek hydrolizatow znalazlo zastoso-

wanie w stanach ogdlnego wyczerpania, okre-
sach pooperacyjnych, w biegunkach letnich u
dzieci. Podane dozylnie aminokwasy zostajg
przyswajane przez organizm w 30—60%, resz-
ta ulega spalaniu wzglednie wydaleniu przez
ustroj (4).

W Polsce takim preparatem okazat si¢ Ami-
nolin, hydrolizat surowicy krwi bydlecej pro-
dukcji Polfa, Warszawa. Zawiera on 2,8% ami-
nokwaséw i 3% glukozy. Tym wladnie prepa-
ratem posluzono sie w badaniach. Siara (11)
wedlug ogdlnie przyjetych poje¢, dostarcza
noworodkom w pierwszych godzinach zycia
niezmienionych frakcji bialkowych, przede
wszystkim immunoglobulin (15, 16, 17). Ich
czas trwania w krwiobiegu cielaka wynosi
7—8 dni, chroniac go przed infekcjg z ze-
wnatrz (1, 2). Ograniczenie zatem spozycia sia-
ry matki musi odbi¢ sie na odpornosci miode-~
go organizmu. Dopatrujac si¢ w niedoborach
zywieniowych wielu przyczyn chorobowych,
postanowiono rowniez przesledzi¢ wzajemna
zalezno$§¢ przemian biatkowych pomigdzy mat-
ka i potomstwem.

Materiat

Uzyte od badari krowy stanowily wyréwnany ma-~
teriat hodowlany o przecietnej wydajnosci mleka;
otrzymywaty one w dziennej racji zywieniowej 45 kg
kiszonek z liSci buraczanych i kukurydzy, 4 kg siana
i 2 kg mieszanki B, co stanowilo 11,84 jedn. karm.
1101 g biatka. W okresie od grudnia do maja prze-
prowadzono 11 doswiadczenh na krowach i ich potom-
stwie od momentu porodu do 12 dnia zycia. Badania
te przeprowadzono w 2 ukiadach: pierwszy obejmo-
wal 6 doswiadczen, w ktérych cieleta zywiono wylgcz-
nie siara matki (grupa kontrolna), drugi 5 do§wiadczenn
(grupa do$wiadczalna), w ktorej cieletom — poza zy-
wieniem siarg matki — podawano dozylnie w 10 ko-
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