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Kita J., Oyrzanowska-Poplewska J., Prandota J., Ban-
bura M. — Attempted immunization of calves with
an attenuated IRR vaccine

The purpose of the work was to test an attenuated
IBR wvaccine for calves, prepared from the strain
isolated in Poland, evaiuate the apparatus to aerosol
immunization constructed for this  aim, and the
metod of aerosol immunization, The examinations
were performed on 26 calves, The evaluation was ma-
de using seroneutralization test, alpha method, to
determine the level of antibodies in the nasal mucous

and blood serum, as well as Todd’s method with
own modifications for interferon activity in the nasal
mucous. Single or double application of aerosol im-
munization resulted in local and humoral immune
response. The vaceination stimulated interferon pro-
duction which was detectable from 5 to 10 days, and
later there were found antibodies in the nasal muco-
us and serum. The virus was isolated from the nasal
mucous between 2—11 davs after immunization. Be-
sides, the calves were challenged with infectious
virus: only control anirmals became ill.

TADEUSZ FRYMUS

Ontogeneza odpornosci swoistej u konia

Zaktad Epizootiologii Instytutu Choréb Zakaznych i Inwazyjnych
Wydzialu Weterynaryjnego SGGW-AR, ul. Grochowska 272, 03-849 Warszawa

Znaczenie reakeji immunologieznych dla
prawidlowego funkejonowania organizmu jest
powszechnie znane. Chodzi nie tylko o ich role
w odpornosci przeciwzakaznej. Dzisiaj wiado-
mo, ze uklad odpornosciowy spelnia takze wie-
le funkeji regulacyjnych w ustroju. Obejmuje
to miedzy innymi nadzér nad powstawaniem
nowontworow, udzial w mechanizmach embrio-
genezy, clgzy i innych. Jako jedyny  uklad,
0procz nerwowego, ma on zdolnogé rozpozna-
wania slruktur wlasnych i obeyeh oraz ucze-
nia sie i pamieei, Ocenia sie, ze uklad odpor-
nesciowy jest po systemie nerwowym drugim
glownym ukladem integracyjaym organizmu
(32).

Lekarz styka sie zatem na co dzien Z roz-
norodnymi przejawami reakeji 1 zjawisk im-
munologicznych — przy szczepieniach i serote-
rapii, przy alergiach i autoagresji, przy nowo-
tworach i przeszezepach, przy immunosupresji,
W przypadkach  delekiow irnmunologicznych
ip. Zrozumienie (ych niczwykle zlozonych zja-
wisk 1 wykorzystanie ich w prakiyce jest
zwlaszeza u mlodych zwierzat latwiejsze przy
znajomosei rozwoju ukladu odpornosciowego.
Dlatego w niniejszym opracowaniu postano-
wiono zebraé dostepne dane na temat onto-
genezy zjawisk immunologicznych u konia.
Wybrano ten gatunek, gdyz sposrod wszystkich
zwierzat domowych u zrebigt opisano jak do-
tad najliczniejsze i najroznorodniejsze defekty
immunologiezne (29). Niektére z nich stwier-
dzane byty w Polsce (9). Same defekty immu-
nologiczne u Zrebigt byly juz w naszym pis-
miennictwie omawiane (33, 39), tak wiec w
tym artykule przedstawiamy jedynie informac-
je na temat prawidlowo przebiegajacej onto-
genezy zjawisk odpornosciowych konia,

Piéd konski osigga na diugo przed urodze-
niem zdolnos¢ do odpowiedzi immunologicznej,
przy czym kompetencja w zakresie odpornosci
komérkowej, zwigzana z aktywnoscig limfocy-
tow T, rozwija sie znacznie wezesniej niz zdol-
nos¢ do reakeji humoralnyeh, warunkowanych
przez limfoeyty B. Pierwsze limfocyty w plo-
dzie konskim stwierdzono w grasicy w 80 dniu
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cigzy (31). Byé moze pojawiajg sie one tam
wezesniej, lecz z mniejszych plodéw nie udalo
sie uzyskaé wystarczajacej ilosci tkanki do ba-
dan. Czynnosciowo komorki te wykazujg juz
w tym stadium embriogenezy cechy immuno-
kompetentnych limfocytéw T: reaguja in witro
transformacja blastyczna na obecnogé mitoge-
néw czy antygenéw (31), a in wvivo, przeszeze-
pione zrebieciu z podwéjnym defektem immu-
nologicznym sa w stanie wywolaé reakeje typu
nPrzeszizep przeciw biorey” (30). We krwi plo-
du konskiego immunokompetentne limfoeyty T
pojawiaja sie 140 dnia, a w wezlach chlonnych
i w sledzionie 200 dnia cigzy (31).

Poniewaz lozysko klaczy nie pozwala na
przenikanie przeciwcial z krwi matki do plo-
du, obecnose immunoglobulin w jego surowicy
Jest posrednim dowodem istnienia w plodzie
immunokompetentnych lim focytow B. Klasy[i-
kacja i nomenklatura konskich immunoglobu-
lin nie zostala jeszeze do konea ustalona,
Wigkszose autoréw jest jednak zdania, ze w
surowicy konia wystepuje przynajmniej pie¢
kdlas immunoglobulin: IgM, IgA, IgE, IgB oraz
18G, przy czym w tej ostatniej wyréznia sie
cztery podklasy — IgGa, 1gGh, IgGe i IgG(T)
(1, 21, 25, 26, 34). Ciekawymi immunoglobuli-
nami sg IgG(T) i IgR, gdyz jak dotychezas
stwierdzono je wylacznie u koniowatych i pro-
buje sie dopiero znaleié odpowiedniki IgG(T)
li innych ssakow (23). IgG(T) — zwana takze
IgT, a dawniej IgA(T), 7SHsA lub s T-compo-
nent” — wystepuje w duzych ilesciach w nor-
malnej surowicy konia, a poziom jej silnie
wzrasta u zwierzat hiperimmunizowanych. Jej
wiasciwosci immunochemiczne tak dalece od-
biegajg od cech innych podklas IgG, Ze nie-
ktérzy traktuja jg jako odrebng klase immuno-
globulin (25). W przeciwiefistwie do innych
podklas IgG nie ma ona zdolnosci aktywacii
dopelniacza, wywolywania biernej anafilaksii
skérnej i precypituje jedynie w bardzo waskim
zakresie stosunku antygenu do przeciwciala
(21, 23). Co wiecej, IgG(T) ma zdolnosé hamo-
wania i immunologicznej innych

aktywnosei
podklas IgG (19, 24). Z tych wzgledow prazy-
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pisuje sie jej udzial w regulacji odpowiedzi
immunologicznej czy reakeji zapalnej (23).

W normalnej surowicy konskiej 1gB wyste-
puje w nieznacznych ilosciach, duzo jej nato-
miast zawierajg surowice odpornosciowe skie-
rowane przeciw antygenom bakteryjnym. Im-
munoglobulina ta bywa w piSmiennictwie o-
kreslana tez jako AI od angielskiej mazwy
aggregating immunoglobulin”, rzadziej Vi
component”, ,atypical macroglobulin” lub Igl
(21, 25). Jej wiasSciwosci oraz rola sg blizej
nicokreslone, wiadomo tylko, ze IgB precypitu-
je z antygenami, aktywizuje dopelniacz 1 wy-
stepuje w surowicy w postaci agregatow o roi-
nej statej sedymentacji (21, 40), Pozostale kla-
sy immunoglobulin konskich odpowiadaja pod
wzgledem immunochemicznym i eczynnoscio-
wym analogicznym klasom u innych gatunkow
zwierzat czy czlowieka (34, 37).

Do okolo 170 dnia cigzy pléd konski rozwija
sie¢ w stanie agammaglobulinemii. Od tego cza-
su zaczyna by¢ zauwazalna synteza IgM i po
urodzeniu (przed wypiciem siary) normalne
srehieta maja wosurowicy érednio 16,5 mg
IgM/100 ml, co jednak stanowi tylko okoto
15% poziomu tej immunoglobuliny u konia do-
rostego (20, a1). Pojawianie sig innych klas
immunoglobulin w plodach konskich nie jest
tak stale i wydaje si¢ by¢ bardzie] uzaleznione
od ewentualnej stymulacji antygenowej in
utero (20, 26, 31). W warunkach doéwiadczal-
nych immunizowano plody konskie juz od o-
kolo 200 dnia ciazy takimi antygenami, jak
bakteriofagi (18) czy wirus wenezuelskiego za-
palenia moézgu i rdzenia (26). Plody odpowia-
daly synteza przeciwcial neutralizujacych. Ich
miana w przypadku wirusa wenezuelskiego
zapalenia mozgu prrzewyiszaly znacznie miana
uzyskiwane u koni dorostych, a przeciwciala
sokalizowane byly nie tylko w klasie 1gM,
leez rowniez w lgGa i IgGb (24). Poniewaz jed-
nak w normalnych warunkach stymulacja an-
tygenowa plodu jest bardzo ograniczona, w su-
rowicach wiekszogci nowo narodzonych zrebiat
przed wypiciem siary nie stwierdza sie 1gG,
badz wystepuja jej sladowe ilosei (20, 31). Tak
wiec zrebie rodzi sie w stanie silnej hipogam-
maglobulinemii. Cho¢ jest ono zdolne do reak-
¢ji immunologicznych, to jednak w praktyce
ma to niewielkie znaczenie dla obrony przed
infekcjami w najwezesniejszym okresie zycia.
Pierwotna odpowiedz immunologiczna, a takie
dominuja u noworodka, wymaga bowiem o-
kre§lonego czasu. Wprawdzie odpowiedz typu
komérkowego nastepuje z reguly szybciej niz
reakeja humoralna, takze u nowo narodzonych
zrebiat (7), to jednak w pierwszych dniach
zycia stwierdzono u nich mniejsza niz u do-
roslych koni reaktywnosé limfocytéw na fito-
hemaglutynine (28), co odzwierciedla mniejsza
akbtywnosé komoérkowych reakeji odpornoscio-
wych. By¢ moze odpowiada to przejsciowe]
immunosupresji obserwowanej u niektorych

innych gatunkéw zwierzat w zwiazku z okolo-
porodowym podwyzszeniem poziomu glikokor-
tykoidéw we krwi (4, 27). Wszystko to spra-
wia, ze w pierwszym okresie zycia zabezpie-
czenie zrebiecia przed infekcjami zapewnia
prawie wyligcznie odpornoéé bierna, Potwier-
dzaja to obserwacje poczynione na zrebietach
z podwojnym defektem immunologicznym, nie-
zdolnych ani do odpowiedzi komorkowej ani
do humoralnej. W pierwszym miesigcu zycia,
kiedy miana immunoglobulin siarowych ™ sg
jeszeze wysokie, zdrowotnosé tych zrebiat nie
hudzi zastrzezen, a defekt ujawnia sie klinicz-
nie dopiero po tym okresie (22).

Jak wspomniano lozysko klaczy nie prze-
puszeza immunoglobulin do plodu, calg wiec
odporneéé bierny nabywa zrebie po urodzeniu
wraz z siarg (37). Sklad immunoglobulin siary
odpowiada pod wzgledem jakosciowym skla-
dowi surowicy klaczy (20). Gruczol mleczny
syntetyzuje bowiem jedynie stosunkowo nie-
wielkie ilogci IgA, a pozostale biatka niewyhior-
czo zageszeza z krwi (16), przy czym poziom
immunoglobulin w siarze nierzadko PrEewy7zsza
ich poziom w surowicy (14). Zrebie wehlania
z jelit makroczysteczki jedynie w ciggu pierw-
szych 24 godzin zycia (13). Wehlanianie 1o wy-
daje sie byt niewybioreze, to znaeczy, € do
krwiobiegu w rownym stopniu przenikaja bial-
ka co np. syntetyczny polimer poliwinylopiroli-
don o ciezarze czasteczkowym 160 000 (15). Me-
chanizm tego wechlaniania opisal Jeffcott (16).
Komérki nablonkowe w jelicie cienkim nowo na-
rodzonego zrebiecia wehianiaja makroczgsteczki
na drodze pinocytozy. Powstajjce wodniczki
przesuwaja si¢ w kierunku podstawy komorki,
laczy sie ze soba, po czym ich zawartosé jest
wydalana do przestrzen micdzykomorkowe],
skad przez naczynia linfatyezne  dociera do
krwiobicgu, Komorki o tych wlasdciwosciach
sa sukcesywnie, aczkolwiek bardzo szybko za-
stepowane przez bardziej ,Jdojrzale” komorki
nahlonkowe, nie majace zdolnosci pinocytozy
makroczasteczek, W efekcie proces wechlaniania
bialek siary, najintensywniejszy tuz po uro-
dzeniu, stabnie stopniowo, by w wieku okolo
24 godzin ustaé zupeinie. Fakt, czy zrebig¢ po-
bralo w tym czasie wystarczajaca ilosg¢ siary,
czy tez nie otrzymalo jej weale, nie wydaje
sie mie¢ wigkszego wplywu na ustanie prze-
puszczalnosei nabtonka jelitowego dla makro-
czgsteczek 1 po tym okresie sa one trawione.
W normalnych warunkach klacz przekazuje
srebieciu ilo§é immunoglobulin odpowiadajaca
34 litrom jej krwi (26). W efekecie Zrebig,
hipogammaglobulinemiczne w momencie uro-
dzenia, osiaga w wieku 24 godzin poziom im-
munoglobulin w surowicy zblizony do pozio-
mu w surowicy matki (14, 20). Od tego czasu
zaczyna sie spadek poziomu przeciwciat siaro-
wych zwiazany z ich katabolizmem oraz:z roz-
cieficzaniem we krwi rosngcego grobiecia. Okres
pottrwania dominujacych w surowicy immuno-
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globulin — IgG i IgG(T) wynosi okolo 20—23
dni (17), Czas utrzymywania sie przeciwciat
siarkowych w surowicy zalezy przede wszyst-
kim od ich wy jSeiowego poziomu w wieku 24
godzin. W siarze zdrowyeh klaczy tej samej
rasy i bytujacych w tych samych warunkach
obserwuje sie bardzo duze indywidualne roz-
nice w ilosei immunoglobulin (2). Musi to po-
wodowaé podobne réznice w poziomie i w cza-
sie utrzymywania sie odpornogei biernej u po-
tomstwa. W efekcie wiek, w ktorym zanika od-
pornosé¢ bierna jest bardzo rézny u poszczegol-
nych Zrebigt (16). Dlatego, a takze ze wzgledu
na roznice w czulo$ei metod serologicznych,
jedni autorzy stwierdzali znikniecie przeciweial
siarowych juz w wieku 3—4 tygodni (20), a
inni w wieku 6-—7 miesiecy (cyt. 16). Gene-
ralnie przyjmuje sie, ze odpornosé bierna u
wigkszosei zrebigt ma praktyczne znaczenie w
ciggu pierwszych 2—3 miesiecy Zzycia.

Rézny jest tez u zrebigt wiek, w ktérym za-
czyna si¢ synteza immunoglobulin w istotnych
dla odpornosci ilosciach. Uzalezniony jest on
od charakteru stymulacji antygenowej, jakiej
poddany jest organizm. Jak wspomniano moze
to nastgpié¢ jeszcve w zyciu plodowym. U wiek-
szodei jednak osobnikéw stymulacja ta zaczy-
na si¢ z momentem urodzenia i w efekecie w
wieku okolo 2 tygodni zaczynaja byc rutyno-
wymi metodami wykrywalne w surowicy im-
munoglobuliny syntetyzowane przez organizm
zrebigcia (14, 20). Ich wytwarzanie jest hamo-
wane przez swoiste przeciwciala pochodzenia
siarowego. O ile wiec u Zrebigt, ktére nie
otrzymaly siary poziom immunoglobulin w su-
rowicy osigga warto§¢ koni doroslych juz w
wieku okoto 6 tygodni (14), o tyle u normal-
nie odchowywanych zreblat nastepuje to poz-
niej. U nich od momentu wchlonigeia siary
poziom immunoglobulin opada osiagajac naj-
nizszg warto$¢ w wieku 30—60 dni (20),
PO czym, w miare nasilania sie wlasnej syn-
tezy, zaczyna sie znowu podnosié stabilizu-
jac sie jednak na poziomie koni dorostych
dopiero w wicku 3—4 miesigey (14). Jak wy-
nika z naszych badan zapoczatkowanie synte-
zy immunoglobulin u Zrebiecia wiaze sie z wy-
raznym wzrostem odsetka limfocytow B we
krwi (5, 6). W pierwszych kilku dniach zycia
jedynie akolo 5% limfocytow ma cechy komoérel
B. Miedzy 20 a 40 dniem odsetek ich gwaltow-
nie wzrasta, a u 3—4 miesigcznego zrebiecia
stwierdza sie we krwi okolo 20—30% limfocy-
téw B, co odpowiada poziomowi u koni doro-
stych,

Wspomniano, ze odpornos$é bierha przeciw
jakiemué antygenowi hamuje wytwarzanie
przeciweial przeciw niemu. Ogranicza to po-
waznie mozliwo$é szezepien bardzo mlodych
zwierzat. Na tej podstawie ugruntowat sie po-
glad, Ze rebieta cuy cieleta mozna szezepié do-
piero w wicku 34 miesiecy. Dzi§ wiadomo,
ze nie zawsze poglad ten jest stuszny., Mozna
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uodpornié duzo mlodsze zwierzg podajgc szeze-
pionke nie parenteralnie, lecz na btony $luzo-
we np. drég oddechowych. Ale nawet ; paren-
teralne szczepienia wykonywane w okresie
trwania odpornosei biernej moga byé niekiedy
skuteczne. Takze i u zrebiat istnieje mozliwogé
parenteralnego szczepienia przeciw rhinopne-
umonitis equorum juz w wieku okolo 2 tygodni
(6, 7). Zagadnienia z tym zwigzane byly nie-
dawno obszerniej przedstawione na lamach
Medyeyny Weterynaryjnej” (8).

Tak wiec organizm 3—4 miesigcznego zre-
bigcia reaguje na bodzce antygenowe zasadni-
czo tak samo jak kon dorosty. Oczywiscie u
starszego zrebiecia czy u mlodego konia zacho-
dzg jeszcze zmiany w reaktywnosci uktadu od-
pornosciowego. Znana jest powszechnie male-
jaca z wiekiem wrazliwosé na niektére choro-
by zakazne jak np. zolzy czy rhinopneumonitis
equorum. Nie jest jednak jasne, czy zmiany
te wynikaja istotnie z uwarunkowan ontoge-
netycznych, czy sa raczej wynikiem nabiera-
nia ,dodwiadczenia” Immunologicznego wraz
z wiekiem. Rozstrzygniecie tej sprawy nie
Jest dzi$§ jeszeze mozliwe. Wiadomo howiem, #e
uklad odpornosciowy, jako system regula-
cyjny, podlega poza stymulacjg antygenowsy
takze wielu innym uwarunkowaniom, ktére
dopiero zaczyna sie poznawac. I tak np. znane
sg dzi$ sezonowe zmiany w poziomie immuno-
globulin czy w ilosei limfocytéw krwi konia
(11, 12). Wiadomo takze, ze cigza rzutuje na
rozne parametry odpornosciowe klaczy (10,
12, 14). Sugeruje sie istnienie naturalnego,
o$miotygodniowego rytmu w aktywnosei ko-
morkowych reakcji odpornosciowyech konia
(35). Nie sa to jednak pewnoscia wszystkie
uwarunkowania. Swiadezy o tym choé¢by fakt,
iz w reaktywnosci limfoeytéw konskich na
fitohemaglutynine obserwuje sie bardzo duze
roznice pomiedzy poszczegblnymi zdrowymi
osobnikami, jak rowniez zmiany w czasie
u tego samego konia, ktérych przyczyny nie
udalo sie wyjasni¢ (3). Dynamiczny rozwoj
immunologii, w tym réwniez badania na zre-
bietach gnotobictycznych (36, 38), rzucy z pew-
noscig wiecej éwiatla na to zagadnienie,
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Mieszane zespoly bezilenowcow niesporulujgcych i tlenowcow

w izw. ,,nekrobacylozie” watroby i pluc jagniat
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Terminem tzw. ,nekrobacyloz” narzadowych
jagniat przyjeto okresla¢é zmiany nekrotyczno-
-ropne, gléwnie w watrobie i ptucach, zwiazane
2 dzialaniem Fusobacterium necrophorum (11,
12, 14, 16, 18). Stanowia one najczescie] za-
kazenia odpepowinowe (16, 18) oraz kompli-
kacyjne po przebyte] niesztowicy (12, 17). Obie
formy schorzenia nie byly dotychezas w Pol-
sce opisane. Zainteresowanie nimi motywuje
dodatkowo fakt, iz dane o stalej izolacji
necrophorum z takich przypadkow chorobo-
wych pochodza z dawnych publikacji (11, 16).
Metody identyfikacji tych beztlenowcow byly
wowezas malo dokladne i nie obejmowaly kry-
teriéw obowigzujacych obecnie w tym zakre-
sie.

Celem podjetych badan byla identyfikacja
flory bakteryjnej izolowanej z narzadow we-
wnetrznych padlych jagniat, u ktérych stwier-
dzono zmiany wskazujace na nekrobacyloze
narzadowa. Szczegdlng uwage zwrécono na
niesporulujace beztlenowce (nb). Réwnoczesnie
prowadzono rutynowe oznaczanie wyosobnio-
nych bakterii tlenowych.

Materiat i metody
5 padiych jagniat w

OL i P) oraz 3—4 ty-
zwierzeta pocho-

Jagnigta. Badaniom poddano
wieku 2—4 dni (gospodarstwa:
godni (ferma WL). Sposroéd nich 2
dzily z owczarni OL,2zWLilz P

Hodowla nb. Material, pobrany 2 sagsiedziwa cho-
robowo zmienionych tkanek, wysiewano na pozywke
VL z 5 meg/ml witaminy K, 5 mg/ml heminy i 5%
hemolizatu krwi owczej. Inkubacje prowadzono w
37°C, przez 4—5 dni, metoda anerostatowa (24), Wy-

ul, Slowicza 2, 20-336 Lublin

t Wydzialu Weterynaryjnego AR,

20-033 Lublin
Alademicka 13, 20-033 Lublin

ciete wraz z agarem kolonie nmamnazano w po6lplyn-
nej pozywce Wrzoska, zmodyfikowanej przez Cygana
i wsp. (6).

Tdentyfikacja. Oreflano profil metaholiczny Sszcze-
péw nb oznaczajac w ich hodowli sktad lotnych kwa-
s6w tluszezowych (LKT) metoda chromatografii ga-
zowej wedlug Ottensteina i Bartleya (20). W tym celu
do 2 ml kultury w podlozu Beerensa {czas inkubacji
w anerostacie 7 dni) dodawano 20 wl 10% eterowego
roztworu kwasu heplanowego (C7 — standard wew-
netrzny). Nastepnie 1 ul tej mieszaniny wstrzykiwa-
no do kolumny chromatografu Perkin-Elmera (USA),
wyposazonego W programowany integrator M-1
(USA). Standaryzacja analizy uwzgledniala zbadanie
znanych iloSei LKT i kwasu heptanowego oraz wy-
liczenie wspolezynnikow korekeyjnych dla C7.

W dalszym etapie badan sprawdzano zdolnosé
szezepbw nb w zakresie wytwarzania dehydrogenazy
treoniny, identyfikowanej préba z biekitem Nilu, we-
diug Beerensa i Tahon-Castel (2). Oznaczano tez kon-
cowa wartosé pH 4-dniowej hodowli na hulionie z
0,5% glukozy wedlug Barnes i Goldberga (1). Ponadto
okreslano aktywnost fermentacyjna nb wobec nie-
ktérych cukrow i alkoholi, a takze zdolnosé rozrze-
dzania zelatyny (6).

Bakterie tlenowe identyfikowano w sposéh rutyno-
wy z wykorzystaniem podtozy agarowych, wzhogaco-
nych krwia owczg i surowica konska.

Chorobotworezosé nb. Zakazano dootrzewnowo bia-
te myszki dawka 0.5 m! 48 godzinnej hodowl W' pol-
plynnym podiozu Wrzoska, Zakazone zwierzeta obser-
wowano przez 14 dni. Myszki, ktore przezyly ten o-
kres usypiano, po czym pkreslano rodzaj zmian ma-
kroskopowych w ich narzgdach.

Wyniki i omowienie
Zmiany chorobowe w watrobie 2—4 dnio-
wych jagnigl z owezarni OL i P miaty postal
podtorebkowyeh i éroédmigzszowych szarazol-
tych ognisk, wielkogei od 3 do 20 mm (ryc. 1
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