Nr 6

MEDYCYNA WETERYNARYJNA

Rok XXXVIII

TADEUSZ FRYMUS, JERZY KITA

Czestos¢ wystepowania hipogammaglobulinemii v zrebigt
w niektérych stadninach Polski

Zaklad Epizootiologii Instytutu Chordb ZakaiZnych i Inwazyjnych
Wydzialu Weterynaryjnego SGGW-AR, ul. Grochowska 272, 03-849 Warszawa

U koni nie wystepuje przechodzenie immu-
nogloblin przez lozysko z krwi matki do plo-
du; Zrebig rodzi sie zatem w stanie silnej hi-
pogammaglobulinemii (15). W pierwszych kil-
kunastu godzinach zycia wypija ono siare i
wehlania jej immunoglobuliny do krwiobiegu.
Dzigki temu w surowicy jednodniowego zre-
bigcia poziom immunoglobulin  winien by¢
zblizony do ich poziomu w surowicy matki (3).
Sprawno$¢ mechanizméw wytwarzania siary u
klaczy oraz jej pobierania i wchlaniania u
zrebiecia ma podstawowe znaczenie dla od-
pornosci noworodka. Wprawdzie zrebie rodzi
si¢ w stanie immunologicznej kompetenciji, to
jednak uruchomienie pierwotnej odpowiedzi
Immunologieznej wymaga okreslonego czasu,
skutkiem czego w pierwszych tygodniach zy-
cia ochrong przed infekejami zapewnia pra-
wie wylgcznie odpornosé siarowa (4). Brak
odpornosci siarowej lub jej nienalezyty po-
ziom powoduje zwiekszona wrazliwoéé na za-
kazenia (5, 11). Typowymi skutkami takiej
sytuacji sg kulawki, zapalenia drég oddecho-
wych, zapalenia zyl pepkowych (6, 8), a takze
biegunki, na co zwracali uwage Sitarska 1
wsp. (14). McGuire i wsp. (6) twierdza, ze u
podstaw wiekszo$ei infekeji i padnieé zrebigt
lezy wlasnie uposledzone przekazywanie od-
pornosei biernej. Liczne doniesienia wskazuja
na czeste wystepowanie u zrebiat defektu
immunologicznego, polegajacego na utrzyma-
niu sie stanu hipogammaglobulinemii pomimo
wypicia siary (6, 7, 9). Defektowi temu przy-
pisuje sie ostatnio tak duze znaczenie w pa-
togenezie zakazen wystepujacych w ciggu
pierwszych miesieey zycia, ze niektorzy auto-
rzy zalecaja rutynowe badanie pod tym ka-

Tab. 1. Wyniki oznaczania poziomu immunoglobulin
w surowicach zrebigt
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tem wszystkich nowo narodzonych zrebiat w
celu usunigeia ewentualnej hipogammaglobu-
linemii zanim ujawni sie ona w postaci infek-
cji (7, 9). W zwigzku z tym postanowiono zba-
da¢ czestos¢ wystepowania hipogammaglobuli-
nemii u losowo wybranych zrebiat z niekté-
rych stadnin w kraju.

Materiatl i metody

Badaniu poddano 140 klinicznie zdrowych Zrebiagt
w wieku od 24 godzin do trzydziestu dni. Zwierzeta
pochodzily z dziesieciu stadnin z sezonow wyzrebien
1878/79 1 1980/81. Rasy badanych Zrebiat przedsta-
wiono w iab. 2.

Krew pobierano z zyly jarzmowej, Surowice prze-
chowywano do czasu badania w temperaturze —18°C.
Poziom immunoglobulin w surowicach oznaczano
przez wysalanie siarczanem cynku wedlug metody
podanej przez Rumbaugh i wsp. (12). Roztwor ZnSO;
przechowywano i pobierano w warunkach bez doste-
pu dwutlenku wegla, Stopien zmetnienia préby o-
kreslano na spektrofotometrze Spekol (Carl Zeissz
Jena) przy dlugosdei fali 485 nm w kuwecie o grubosci
10 mm. W przypadku obecnosei hemolizy w surowicy
uwzgledniano poprawke wedlug Pfeiffera i wsp. (10).

Wyniki i omowienie

Tab. 1 przedstawia wyniki oznaczania po-
ziomu immunoglobulin w surowicach bada-
nych zrebigt w odniesieniu do dominujacej u
koni immunoglobuliny G (IgG). W tab. 2
przedstawiono czestos¢ wystepowania zabu-
rzen stanu odpornosci biernej u zrebiat roz-
nych ras.

Przy interpretacji wynikéw niniejszej pracy
przyjeto kryteria oceny stanu odpornosei bie-
rnej zrebigt zaproponowane przez MecGuire
i wsp. (6). W mysél tych kryteriéw zrebie po
wypiciu siary powinno mie¢ w surowicy przy-
najmniej 400 mg IgG/100 ml. Poziom IgG w
granicach 200—400 mg/100 ml $wiadezy o za-
burzeniu mechanizméw przekazywania przez
klacz odpornosci siarowej badz jej nabywania
przez zrebig. Poziom ponizej 200 mg IgG/100

Tab. 2. Czestosé wystepowania zaburzen stany od pornosci biernej u zrebigt réznych ras

Liczba |4éczébo Erabigt porbarionycd Liczba Zrebigt o 28yt niskim ) %go?em seweerdzonych
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Ogotem 740 13 7] 2 7
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ml surowicy $wiadezy o zupelnej niesprawno-
$ci tych mechanizmow.

Biatka siarowe ulegaja w organizmie zre-
biecia rozpadowi, skutkiem czego ogélny po-
ziom immunoglobulin w surowicy opada suk-
cesywnie od momentu ich wchionigcia. Od
300—60 dnia zycia poziom ten zaczyna sig je-
dnak podnosi¢, co jest wynikiem nasilania sie
wlasnej syntezy immunoglobulin przez Zrebie
(3). Dlatego przyjmuje sig pierwszy miesigc
zycia zrebigcia za okres najwigkszego zagroze-
nia hipogammaglobulinemia (9). Sposrod prze-
badanych 140 zrebigt w tym wieku u 24, to
jest u 17,1%, stwierdzono hipogammaglobuli-
nemie $wiadczaca o czeSciowym lub zupeilnym
braku przekazywania czy nabywania odporno-
Sci biernej (tab. 2). Wyniki te sg podobne do
analogicznych danych dla innych populacji
koni. W USA badania przeprowadzone na wy-
jatkowo licznym materiale ujawnily hipoga-
mmaglobulinemie u 19,7% Zrebigt (9); inne
doniesienie z terenu USA informuje o 24%
zrebiat o zbyt niskim poziomie immunoglobu-
lin w surowicy (6). W Australii zaburzenie to
stwierdzono u 10% klinicznie zdrowych Zzre-
bigt (7).

Hipogammaglobulinemia zrebigt w wieku
do miesigca opisywana byla u roéznych ras
koni (9). W badaniach wilasnych zaburzenie to
wystepowalo z podobna czestoscig u Zrebiat
wielkopolskich, angloarabskich i czystej krwi
arabskiej (tab. 2). Zwracal natomiast uwage
stosunkowo niski odsetek hipogammaglobuli-
nemicznych Zrebigt pelnej krwi angielskiej,
choé¢ ze wzgledu na malg liczbe przebadanych
zrebigt pelnej krwi roznica ta mogla by¢
przypadkowa.

Spoéréd pozostatych 116 Zrebigt nie dotknie-
tych hipogammaglobulinemig najliczniejszy
grupe stanowily zwierzeta o poziomie IgG w
granicach 1001—1500 mg/100 ml (tab. 1). Jest
to zbiezne z wynikami pracy McGuire i wsp.
(6), w ktérej Sredni poziom IgG w surowicach
normalnych pod wzgledem immunologicznym
zrebigt wynosil 1335+ 652 mg/100 ml.

Wyniki niniejszej pracy ujawniajg, ze row-
niez w naszych stadninach znaczna cze$¢ zre-
bigt w wieku do miesigca dotknieta jest hipo-
gammaglobulinemig. Przyczyny tego zaburze-
nia moga byé rézne. Za najczestszg uwaza sie
zbyt niski poziom immunoglobulin w siarze
klaczy (2, 6, 13). To z kolei czesto wynika z
przedweczesnie rozpoczetej laktacji, na przy-
klad przy cigzach blizniaczych czy zmianach
zapalnych lozyska, manifestujacej sie wyka-
pywaniem lub wyciekiem siary przez kilka
dni przed porodem. Poniewaz w kazdej cigzy
siara wytwarzana jest tylko jeden raz, jej
ubytek przed porodem nieodwracalnie obniza
ilos¢ immunoglobulin dostepng potomstwu.
Ponadto zdarza sie, ze niektére pierwiastki nie
sa w stanie wytworzyé siary o odpowiednim
skladzie (2). Wreszcie w przypadku urodzenia
wezeéniaka siara moze jeszcze nie byt wytwo-

(zona, ¢o ma miejsce przy wyzrebieniu przed
320 dniem ciazy (2). Wszystko to sprawia, ze
poziom immuneglobulin w siarze poszezegal-
nych klaczy, a takze u tej samej klaczy w
roznych ciazach, jest bardzo zréinicowany. W
Polsce zwracali na to uwage Balbierz i wsp.
(1).

Inng przyczyng hipogammaglobulinemii jest
niewyssanie przez zrebie wystarczajacej iloSci
siary w odpowiednim czasie, to znaczy w cig-
gu pierwszych 24 godzin zycia. Dotyczy fto
zrebigt zbyt slabych by mogly ssa¢, a takze

noworodkéw o niewyksztalconym odruchu
ssania. Ma to réwniez miejsce w rzadkich
przypadkach nieprzyjecia  Zzrebiecia  przez

klacz. Wreszcie zdarzajg sie Zrebigta, ktore w
odpowiednim czasie wypijaja wystarczajaca
objetoéé pelnowartosciowej siary, ale jej nie
wehlaniaja i pozostaja w stanie hipogamma-
globulinemii. Takie zaburzenie wchlaniania
wiazane bywa ze stresem (2, 8).

Stwierdzenie hipogammaglobulinemii moze
byé w prosty i szybki sposob dokonane przez
lekarza w terenie. Istnieje bowiem modyfika-
cja uzytej w pracy metody nie wymagajgca
zadnych urzadzen laboratoryjnych (12). Po-
trzebne sa jedynie probéowki, pipety, woda
destylowana oraz roztwor ZnSO,. Roztwor ten
uzyskuje si¢ przez rozpuszczenie 250 mg
7ZnS0, - TH;O w jednym litrze uprzednio prze-
gotowanej wody destylowanej. Nalezy go
przechowywaé w ciemnych, szczelnie zam-
knietych butelkach. W celu zbadania 18—24-
-godzinnego Zrebiecia 0,1 ml jego surowicy
dodaje sie do probéwki zawierajacej 1 ml
wody destylowanej, miesza, dolewa 5 ml roz-
tworu ZnSO,, ponownie miesza i odstawia W
temperaturze pokojowej na jedng godzine.
Jednoczeénie wykonuje sie analogiczng probe
z surowica matki zrebiecia. Po godzinnej in-
kubacji poréwnuje sie optycznie stopien zmet-
nienia w probéwce zawierajgcej surowice ba-
danego zrebiecia z probéwkg zawierajaca su-
rowice klaczy. Jeéli zrebie ma w surowicy
powyzej 400—500 mg IgG/100 ml, prébka po-
winna byé tak samo opalizujgca jak probka
zawierajaca SUrowice klaczy. JeSli surowica
badanego zrebiecia powoduje wyraznie slab-
sze zmetnienie, mozna wnioskowa¢, 1z mamy
do czynienia ze stanem hipogammoglobuli-
nemii.

Usuniecie stanu  hipogammaglobulinemii
moze byé dokonane w dwojaki sposob (13).
Zrebieciu w wieku ponizej 18—24 godzin po-
daé¢ nalezy doustnie 200—250 ml cieplej sia-
ry. Siara moze byé w tym celu magazynowa-
na i przechowywana w stanie zamrozenia.
Zrebietom starszym niz 18—24 godziny w
przypadku hipogammaglobulinemii nalezy po-
daé¢ dozylnie okolo jeden litr osocza. W celu
zmniejszenia ryzyka choroby hemolitycznej
osocze to powinno pochodzi¢ od 3—4 wala-
chéw lub ogieréw, ktéorym nigdy nie przeta-
czano krwi. Osocze moze byé rowniez prze-
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chowywane przez diugi czas w stanie zamro-
zenia. W celu zapewnienia mozliwie swoiste]
odpornosci, dawcy siary czy osocza powinni
pochodzi¢ z tego samego $rodowiska co zrebie.
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Ppeivye T, Kuta E. — YacToTa NOARTEHUA IUIIG-
TAMMATIODYIMHEMIEN Y  JKepe®AT B HEKOTOPBIX ToOC-
Komwmnax [Mojabiig,

E cemmoporrax 140 mmmmmueckn 3I0POBBIN Mepebar
PA3HBIX TOPOJ BO3pacToM or 24 wacos g0 30 guei
ONPERETANN YPOBEHL UMMYHOTNIOBYIMH0E Yepe3 Bohica-
AMBaHVe DAcTBOpoM ZnS0, I'mnorammarsobyimmesiso
OTMEeTHIM ¥ 24 mepebfar, T.e, ¥y 17,1%, mpuuem ® cbi-
Boporkax 13 mepebar yposeub IgG Beim wimxe 200
Mr/100 Mz, a v 11 skepeGar cocrasasn 200—400 wr/100
s, Cpeny oCranbubix KepeBAT, He MOoNBeprUIMXCs Ii-
DOTAMMATIOOyIteMyy,  nauboliee  MHOT OUMCIEHHYIO
TPYIMY COCTABJANM KMBOTHLIE ¢ ypoeHeM 1gG B mpe-
aemax 1001—1500 mr/100 mo.

Frymus T., Kita J. — Prevalence of hypogammaglo-
bulinemia in foals at several stables in Poland.

By the use of zinc sulfate turbidity test 140 normal
foals of different breeds were evaluated for failures
in ecolostral immunoglobulin transfer. Blood samples
were taken between 24 hours and 30 days after birth.
Hypogammaglobulinemia was detected in 24 (17.1%)
foals. Thriteen of these animals had failure in colo-
stral immunoglobulin transfer (200 mg 1gG/100 ml of
serum), and 11 foals had partial failure (200—400 mg
IgG/100 ml of serum). Among foals with normal
immunoglobulin content the predominant group had
serum IgG concentrations between 1001 and 1500
mg/100 ml.
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Zmiany anatomo- i histopatologiczne oraz poziom wapnia,

fostoru i magnezu w surowicy krwi i tkance kostnej

w przebiegu enzootycznej kalcynozy u nutrii

Zaklad Higieny Weterynaryijnej,

Zwapnienia wystepujace w tkance taeznej
ukladu krwiono$nego, nerek, pluc i innych
narzagdéw u zwierzat domowych stajg sie
przedmiotem badan wielu autoréw. Zaintere-
sowanie budzg enzootycznie wystepujace za-
chorowania, ktére najczesciej obserwowano u
owiec, bydia, koz i krélikéw (1, 2, 3, 8, 9, 12,
16, 20, 25, 26). Autorzy wskazuja na odmien-
nos¢ charakteru stwierdzanych zmian i stop-
nia uszkodzenia tkanek od zwapnien samo-
istnych lub powstalych w nastepstwie zmian
dystroficznych. Przyczyne powstania zmian
towarzyszacych kaleynozie upatruje sie w za-
burzeniach gospodarki mineralnej organizmu
w nastepstwie zachwiania réwnowagi w gle-
bie i ro$linach bgdz dziataniu zwiazkéw che-
micznych zawartych w niektérych roslinach.
Opisane dotychczas przypadki choroby sa
roznie nazywane: Entegue seco w Argentynie
1 Brazylii (24, 25), Manchester wasting disease
na Jamajee (1, 2, 3), Naalehu disease na Ha-
wajach (17), kalcynoza w Austrii (15), enzo-
otyczna kalcynoza lub chroniczna hipomagne-
zemia w RFN (8, 22). W dostepnym pismien-
nictwie krajowym i zagranicznym brak jest

274

ul. Dyminska 160, 26-025 Kielce

danych nt. wystepowania podobnego schorze-
nia u nutrii.

Celem badan byla proba ustalenia patoge-
nezy kalcynozy, stwierdzonej wezesniej w ba-
daniach rutynowych. W zwigzku z tym po-
stanowiono przesledzi¢ ksztaltowanie sie po-
ziomu wapnia, fosforu, magnezu w surowicy
krwi i tkance kostnej oraz okreglié charakter
zmian anatomo- i histopatologicznych.

Material i metody

Pierwsze zmiany anatomo- i histopatologiczne w
postaci rozleglych zwapnied w obrebie aorty, duzych
tgtnic, m. sercowego, miesni szkieletowych i nerek
stwierdzono u 3 nufrii nadestanych do ZHW do badan
rutynowych. Nutrie pochodzily ze stada produkeyj-
nego skladajacego sie z 80 sztuk, zaloZonego w 1979
r., w kidrym do wiosny 1980 r. wystepowaly padnie-
cia zwierzat doroslych i mlodych, niska plodnogé
i plennod¢, znaczne pogorszenie kondycji i jakosei
wlosa, Z analizy zywienia wynika, ze zwierzeta byly
karmione w spos6b odpowiedni dla gatunku i pory
roku. W okresie jesienno-zimowym podawano paro-
wane ziemniaki, srute zZytnig i kasze jeczmienna,
buraki pastewne i brukiew. Przez okres trzech mie-
sigcy, od lutego do maja, podawano mieszanke mi-
neralng Formosan w ilosci 15 g na sztuke., Od czerw-
ca znacznie zmniejszono dawki karmy zimowej, a



