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Mechonizmy odporności komórkowei i humorolnei owodów*)

Organizmy ży,lve, niezależnie od stopnia or-
ganizacji, tozwiązują wspólne problemy o pod-
stawowym znaczenhl dla życia, a mianowicie:
problem oddychania, równowagi wodnej i jo-
nowej, odżywiania, tozmnażania, ruchu, reakcji
na bodźce, integracji i home,ostazy, a także roz-
poznawania składników własnych, obrony
przed wniknięciem substancji obcych i ich 1ik-

rasy, nia i wa-
runkó ona poz-
bawio i ujawnia
się przy pato-
genem. jest

i6żne: o któ-

rej patogen nigdy nie wywołuje zachorowań, do
odporności względnej łatwo ulegającej zała-
maniu z chwilą pogorszenia warunków życia
gospodarza, zakażenia dużą dawką zjadliwych
zarazk6w, wzglęinie wniknięcia patogena przez
inne wrota zakażenia aniżeli w przypadku za-
każeń naturalnych.

naturalną n zpa-
lacji żywiciel ona
ściwa dla nie ga-

tunków, często ras i szczepów owadów, a na-

Ciekawie przedstawia siq zależność między
występowaniem odporności naturalne_j. or?1
wiekiem i stadiami rozwojorvymi owadów. W

gambżense (2l).
Przyczyny wzrostu odporności naturalne j

wTaz z wiókiem, ,,maturition imrnunity" (71)

odpornych i wlażliwych (4, 5, 78).

Odporność naturalna jest uwarutlkowana ge-
netycznie, na co wskazują m.in. badania Huffa
(39), Warda (B4) i Mc Donalda (49). Podatność
Culeł pżpżens na zakażenie Plasmodżum cathe-
marun,L i P, retźculum zależy od obecności pc-
jedyńczego genu recesywnego, odporność s
egyptż na zakażenie Brugża mulaga kon e
gen recesywny sprzężony z płcią, zaś różnice
w odporności różnych ras pszczół na zgnilec
złośliwy zależą od występowania dwóch genólv
recesywnych (5, 33).+) Reźerat pMedstawlorty na vII Ęongresle ĘTNW, Lublin

nE-17,Ix.|.983.
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Pomimo ogromnego zróżnicowania owadów
zarównopo mifizjo-
logicznym różnic w
cykia,ch ro optymal-
nyclr do wzrostu i rozwoju, odporrrość natu-
ralna jest uwarunkowana występowaniem u
owadów kilku wspóInych mechanizmów. Z re-
guły współdziałają one ze sobą, przez co efekt
ostateczny jest sumą działań jednostkor,vych.
Wśród nich najważniejszą rolę odgry\^,ają ba-
riery anatomiczne, chroniące rrstrój przed za-
każeniem, czynniki humora]ne i kornórkowe,
hamujące zakażenie w przewodzie pokarmo-
wym i jamie ciała, odczyny komórkowe, nie-
specyficzne substancje tkanek i płynów zdrc-
wych owadów o działaniu hamującym i nisz-
czącym patogeny, u niektórych gatunków rów-
nież od.porność sekrecyjna i behawioralna.

Okrywa ciała ze względu na swoją specy-
ficzną budor,vę anatorniczną (trójwarstwowy
oskórek spoczywający na. silnej błonie podsta-
wowej, impregnowany sklerotyną, chityną i ku-
tikuliną, rł,arstwa tipidów) stanowi barierę me-
chaniczną dla patogenów. U pewnych gatun-
ków owadów względnie w niektórych stadiach
rozwojow;rch w źnteEumentum występują suł;_
stancje o silnym działaniu przeciwbakteryjnyrn
i przeciwgrzybowym (kwas karowy, karylowy,
kaprylowy; 44, 79). W przew,odzie pokarmo-
wym barierę stanowi nabłonek ściany jelit,
błona podstawowa, pokrycie chityną przedniego
i tylnego odcinka jelit, wytwarzanie śluzu, a
także błona perytroficzna.

Znacznie większą rolę przypisuje się barie-
rom fizjologicznym przewodu p,okarmowego,
jakie stanowią odczyn i potencjał oksydoreduk-
cyjny treści pokarmowej, enzymy trawienne
i antybioza.

Wielowarst,wowa błona perytroficzna, prze-
puszczalna dla enzymów i produktów trawie-
nia (B7) nie tylko ochrania nabłonek jelita
środkowego przed uszkodzeniami mechanicz-
nymi, ale i przed zakażeniem. Błona ta, tward-
niejąca w miarę upływu czasu, stanowi nie-
Flrzeplszczalną banierę dla pasożytów. U Simu-
lium ponad 50% mikrofilarii anchocerca uul-
uulans ginie po 6-10 godzinach po otoczeniu
błoną perytroficzną (24). Stwardniała i zgru-
biała błona perytroficzna hamuje przenikanie
ookinet P, gallżnaceurn z jelit Aedes egypti
(17).

Nabłonek jelitowy stanorvi nie tyiko mec-.a-
niczną, ale i fizjologiczną barierę dla zarazków.
Warstwa ładunków elektrycznych na po-
wierzchni nabłonka u.trudnia adsorpcję patoge-
nów, zaś regulacja przez nabłonek jelitowy
stężenia potasu w organizmie wpływa pośred-
nio na hamowanie rozwoju patogenów w ko-
mórkach i hemolimfie (3a). Sok jelitowy i gli-
koproteiny (1, 19) hamują replikację niektó-
rych wirusów i bakterii. Również brak nie-
których substancji w pożywieniu owadów za,
pobiega zakażeniu względnie hamuje rozwój

patogenółv w tkankach gospodarza. Świeżo wy-
gryzione pszczoły pozbaurione pokarmu białko-
wego (pyłek) są odporne na zakażenie Nosema
apźs (70.

Liczne drobnoustroje zasiedlające stale lub
okresowo przewód pokarmowy, zwłaszcza z ro-
dzaju Lactobacżllus i Streptococcus wytwarza-
ją produkty metabolizmu hamujące wzrost i
rozwój patogenów, Duże znaczenie w antybio-
zie odgrywa bakteryjny lizozym i substancje
o działaniu przeciwgrzybowym.

Jednyrn z zadziwających fenomenów biologii
jest właściwość pewnych wyspecjalizowanych
komórek do rozpoznawania i usuwania z or-
ganizmu substancji zbędnych lub szkodliwych.
Fagocyty toztóżniają nie tylko składniki włas-
ne ustroju (self) od substancji obcych (non-
-self), ale także razróżniają między własnymi
składnikami niezbędne i zbędne dla organizmu.
Wielu badaczy uwaza fagocytozę jeżeli nie za
jedyny, to co najmniej za najważniejszy pTze-
jaw odporności owadów (13, 74). W rozwoju
ewolucyjnym fagocytoza pojawia się jako
pierwszy mechanizm odporności, przy czym na
wszystkich szczeblach rozwoju filogenetyczne-
go fagocyty cechuje zdolnośó rozpoznawania
self od non-self.

U owadów sposoby tego rozpoznawania nie
są dokładnie poznane. W oparciu o ,obserwacje
in uiuo ż badania z lżyciem hodowli hemocy-
tów owadów wysunięto kilka poglądów. We-
dług pierwszego poglądu zarówno rozp,oznanie
jak i fagocytoza odbywają się przy współudzia-
1e substancji białkowych hemolify. Pełnią one
rolę analogiczną do irnmunoglobulin u kręg,ow-
ców pomimo braku jakichkolwiek' podobieństw
strukturalnych między nimi. Substancje te wy-
stępują w hemolimfie owadów odpornych na
zakażente, brak ich w hemolimfie gospodarzy
wrażliwych. Rozpoznanie odbywa się przy
udziale ameboidalnych hemocytów (62).

Według drugiego poglądu rozpoznanie, przy-
najmniej u pewnych gatunków owadów, jest
uwarunkowane występowaniem specyficznych
receptorów na powierzchni błony komórek fa-
gocytujących (22, 65). Trypsynowanie, które
niszczy receptory błony fagocytów Perl,planeta
americana i Blaborus cro.nżJer, hamuje rozpoz-
nanie i adherencję (29). V/ysunięto również hi-
potezę, że tylko twory opłaszczone tkanką łącz-
ną gospodarza, wzgIędnie posiadające błonę
podstawową są rozpoznalvane przez fagocyty
owadółv jako self. Mechaniczne uszkodzenie
łącznotkarrkowej otoczki lutl jej usunięcie za
pomccą substancji pcwierzchniowo czynnych
powoduje rozpoznawanie jako non-self (63). Hi-
p,otezę tę podważają obserwacje, że hemocyty
gospodarza nie posiadają ani otoczki łączlo,
tkankowej, ani błony podstawowej, a mimo te-
go są rozpoznawane jako self. U Dźptera w
pewnych stadiach rozwojowych własne komór-
ki organizmu nie posiadają otoczki, a są roz-
poznawane jako własne.
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Również pewną rolę w procesie rozpoznania
odgrywa struktura chemiczna powierzchni sub-
stancji fagocytowanej. U arthaptera przeszcze-
py allogeniczne nie są inkapsulowane,. Inkapsu-
lacja ma miejsce po ekspozycji tych pTześzcze-
pów na kolagenazę i lecytynazę C, co potwier-
dza udział struktury chemicznej powierzchni
w rozpoznawaniu self od non-self. Nie można
także wykluczyć rnozliwości specyficznego Toz-
poznawania na poziornie molekularnym przez
,,coated vesicles" błony cytoplazmatycznej ko-
mórek fagocytujących (20),

Po wniknięciu substancji obcych do jamy
ciała z reguły wzrasta ogóIna ilość hemocytów
w rezultacie zwiększenia częstotliwości podzia-
łów mitotycznych lub przejścia do hemolimfy
komórek osiadłych (61, 79). Zmienia się przy
tym skład jakościowy elementów morfotycz-
nych henrolimfy, ponieważ w początkowym
okresie zakażenta ulega zwiększeniu ilość plaz-
matocytów tj. komórek najbardziej aktvwnych
w fagocytozie (91). W dalszych etapach fagocy-
tozy ogólna ilośó hemocytów może spadać (26),

Obserwowano także szybkie obniżenie za-
równo ilości komórek fagocytujących, jak i po-

(9 1).

or-
To-

Zasadniczą rolę w fagocytozie odgrywają

licznościach.
i je-

"i""3-śro-
d (61).

fagocytozy należy
a usuwania substancji
n w aspekcie hamowan
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zakażenia, Fagocytoza stanowi efektywny me-
chanizm obronny wtedy, gdy sfagocytowane
cząsteczki ulegną destrukcji Iub zostają odło-
żone w agregatach komórkowy,ch. W krańco-
wych przypadkach mogą one namnażać się w
fagocytach, a nawet zakażenie może się sze-
rzyć za pośrednictwem fagocytów. W hamo,uva-
niu zakazeń nd,eży uwzględniać współdziałanie
mechanizmów obrony humora]nej z fagocyto-
zą, a także wpływ hormonów. Zaburzenia rów-
nowagi hormonalnej indukowane przez niektó-
re metabolity pasożytów wpłpvają na prze-
puszczalnośó błon komórkowych hemocytów
dla tyrozyny i jej pochodnych, co prowadzi do
przedwczesnego dojrzewania, migracji fagocy-
tów i lizy, Uwo,lnione w procesie lizy su"bstan-
cje indukują melanizację, agregację, adhezję
oraz odkładanie melaniny.

Dotychczas lrrak przekonywujących dowo-
dów na istnienie hemotaksji, zaś ldział opso-
nin w fagocytozie u owadów jest nadal nie wy-
jaśniony. Wlritecom,b i wsp. (86) oraz Lackie
(46) przypisują pewną rolę w opsonizacji he-
maglutyninom typu euglobulin. U owadó.lr, u
których nie występują hemaglutyniny, immu-
nizacja nie zwiększa indeksu fagocytarnego
i szybkości hemolimfy z zarazków, zaś iniekcje
zymosanu obniżają 1iczbę komórek fagocytu-
jących i zwiększają podatność owadów na za,
każenie nawet awirulentnymi szczepami bak-
terii (33).

W obronie komórkowej owadów są zaao1a-
żołvane ponadto mechanizmy, które nie wystę-
pują u kręgow
inkapsulacja i
cja pole,ga na
z bakteriami,
i ich jajami z n osadzeniem na
powierzchni nar znych (26, 55)"

Ćzęsto aglomer powstawanie
guzków o znekr ntrach (55).

Ciała obce o średnicy powyżej 10 nm nie

hamuje inkapsulację.
Niekiedy złogi

i fagocytowane,
guzków (56). W
część ciała tłuszc
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wek. U Gallerl,a mellonella i Pżerżs brassźcae
wytwarzanie guzków poprzedza agregacja (54).
Typowy guzek składa się z ziarnistych znekro-
tyzowanych hemocytów, melaniny i bakterii
otoczonych kapsułką utworzoną przeż spŁasz-
czone hemocyty.

W ścisłym związku z reakcjami obrony ko-

przebiegu melanizacji powstają chinonv i pro-
dukty metabolizmu pośredniego tyrozyny, któ-
Ie poplzez interakcję z układami enzymatycz-
nymi patogenów mogą wzmagać obronę orga-
nlzmu.

lec złośliwy (81).

28, 58).

nie powinowactwa antygenowego, wyklucza tę
możliwość. Natomiast gdy przyjmie się za kry-
terium swoistośó serologiczną oraz ich l,vzrost

enia.
mfa-
nych

tych układów występujących u kręgowców. W
środkowym paleozoiku szlaki ewolucyjne sta-
wonogÓw i kręgolvców są juz tak rozbieżne,
że u kazdego z tych typów w5lkształciły się
efektywne, a przy tym krańcowo różne sy-
stemy obrony humoralnej"

Bardziej racjonalny wydaje się pogląd zakla-
dający wykształcenie u bezkręgowców, jak
i u kręgowców, na pewnym etapie ewolucji,
systemu obrony humoralnej, opartego na iden-
tyczrrej podstawie biochemicznej (64). W tym
pierwotnym systemie obronnym są zaangaża-
wane mukopolisacharydy, aktywne u bezkrę-
gowcólv i krę reakcjach obrony ko-
mórkowej. U , ze względu na nie-
wystarczającą małą efektywnośó
i łatwość przełamania reakcji obronnych przez
nie sterowanych, ten pierwotny system obrony
humoralnej został uzupełniony systemem im-
munoglobulinowym, który obecnie odgrywa ro-
lę dominującą. Pewne światło na mechanizmy
odporności humoralnej owadów rzuelły badania
nad rolą naturalnych substancji występujących
w hemolimfie owadów, zwłaszcza lizozymu i he-
maglutynin, a także badania nad indukowaniem
odporności.

Pomimo, że obecnie nie przypisuje się lizozy-
mowi decydującego znaczenia w odporności
humoralnej owadów, nadal jest uzasadniony
pogląd o jego duzym znaczerriu w odporności
przeciwko zakażeniam, wywołanym przez bak-
terie gram dodatnie, zwłaszcza najbardziej po-
datne na działanie lizozymu (52, 86). Aczkol-
wiek w następstwie indukcji (iniekcje do he-
inocelu szczepionek bakteryjnych i innych sub-
stancji obcych, wody destylowanej, jałowego
bulionu, a narvet po nakłuciu powłok ciała)
\^7zrasta zarówno poziom lizozymu w hemo]im-
fie, jak i działanie ochronne, to jednak nie
zawsze ,mozna wykazać istnienie zależności
między tymi dwoma zjawiskami (75). U ]arw
Galleria me\,Ionellu po indukcji działanie
o,chronne zanika szybciej pomimo utrąrmywa-
nia się wysokiego poziomu lizozymu (15). Ba-
dania nad cją odporności i
syntezą liz wykazały, że w
wzrasta r,ó stężenie frakcji b
czyrn się nowe frakcje białek
niskoc które nie występują u
osobni h (40, 52). Żródłem lizo-

kowana szczepionkami bakteryjnymi, zwłasz,
cza LPS, osiąga wyższy poziom i utrzymuje
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się przez 96 h. Indukowane działanie ochron-
ne cechuje niska swoistość i brak pamięci im-
rnunologicznej (3).

Lizozym współdziała z innymi czynnikami
hemolimfy, jak: związki chelatujące, kwasy,
kofaktory, polipeptydy o aktywności zbliżonej
do lizozymu (25, 43, 40). Fakt, źe r,vzrost i utrzy-
mywanie się zl,viększonego poziomu lizozymu
w hemolimfie po indukcji jest skorelo.rany ze
zwiększeniem aktywności komórkorvych me-
chanizmów obronny,ch, przemawia za komple-
mentarnością tych necłranizmów w obronie
przed zakażeniami bakteryjnymi"

W infekcjach wirusowych hamowanie zaka-
żeń może występować na skutek interferencji
nieswoistej i swoistej. Interferencja nieswoista
rnoże u ,owadów wystąpić nawet po stosowaniu
wirusa inaktywowanego (38). Całkowitą inter-
ferencję swoistą indukuje wirus stomutitżs |)
Drosophi.lu na zakażenie tym samym typem

wpływem induktorów Poly I i Poly C (6, 23).
Niemniej jednak mechanizmy odporności prze-
ciwwirusowej rzadko hamują skutecznie prze-
noszenie chorób wirusowych roślin i zwierząt
przez owady (47).

podobnie jak lektyny w z rośIin. U
owadów hemaglutyniny się począw-
szy od ,

zują wł
cytów, (

Parish
sują he,maglutynincm owadów rolę w Taz az-
nawaniu substancji obcych, udział w nadz tze
immunologiczn.vm i opsonizacji, zaś Lackie

glutynacji zarówno przez glukozydy, jak iptzez
galaktozydy wskazuje albo na szeroki zakres
ich specyficzności, bądź na występowanie w
hemolimfie wielu agiutynin różniącvch się
swoistością w stosunku do węglowodanów. Na-
tura chemiczna hemaglutynin nie jest w pełni
okreśIona (27, 45). IJ Periplaneta, Melanoplus
i Terogryllus za hemaglutynację są odpcwie-
dzialne białka typu euglobulin (32, 41, 63). Są
one wrazliw,e na ogrzelvanie i EDTA. U Acri,
dźdae i Perżpluneta hemaglutynację erytrocy-
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tów królika powodują ponadto lipidy hemolim_
fy (a6). Nie ulega ona lrarnowaniu pod wpły-
wem węglowodanów w odróżnieniu od hema-
glutynacji wywołanej ptzez białka typu euglo-
bulin (B2).

Często obserrvu je się zjawisko bakteriobó j-
czego działania hemolimfy zdrowych owadów,
a także wzrost aktywności bakteriobójczej po
itnnrunizacji lrakteriami i owoalbuminą. Szcze-
gółowe badania wskazują na udział czynników
ciepłoopornych i ciepłowrażliwych w bakterio-
lizie (12, 14, 36, 72, 73).

Czynnik bakteriobójczy hemolirnfy zdrowych
larw Gallerża mellonella o masie 7000 dalto-
nów jest oporny na ogrzewanie, nie traci
aktywności pod wpływem trypsyny i nie ce-
chuje się specyficznością działania. Jego aktyw-
ność wzrasta po irnmunizacji. Po immunizacji
w hemolimfie pojawia się drugi czynnik o ma-
sie około 2000 daltonów. U Locusta migratorl,a
wvstępują czynniki bakteriolityczne, termosta-
bilne o masie poniżej 5000 da]tonów, oporne
na działanie enzvmów proteolitycznych i gliko-
litvcznvch, indukowane immunizaeją, Ich
aktywność utrzvmuie się przez okres około 10
dni, tj. w okresie utrzymywania się protekcii.
Termolabilne czynniki bakteriobójcze o natu-
rze białkowei indukowano u HEalophora cecro-
pia (77, 25, 53). Wzrostowi ich aktywności to-
warzyszy zwiększenie syntezy polipeptydów.

Uznane już za klasyezne baclania, które pro-
wadzili Stephens i Marshall (76), Gingrich (28)
i Scott (66) jednoznaeznie wykazałv możliwość
indr-rkc.ii odporności humoralnej u owadów. U
OncapźItus fasciatus iniekc,ia zabitvch komó-
rek Pseudan,Lonas aeruginosa do iamy ciała in-
dukuje odporność na zakażenie żylvymi komór-
kami tego zarazka. To dzia.łanie oehronne iest
skorelow-ane z v;ystępowanienr rv hemolimfie
immunizowanvch owadów polipeptydu o dzia-
łaniu bakterioiitycznym. Pojawia siq on po 4 h
po rłlakcynacji, osiaga rniano maksvmalne po
24 h i znika z hemolirnfy po 72 h. Odpornośó
rlożna przenieść na osobniki wrażliwe za po-
średnictrvem henrolimfy owadów immunizowa-
nl"ch, Jednakże ta substancja o działaniu
ochronnym jest pozbarviona specyficzności. po-
nad,to zarówno iniekcje płynu fizjoloĘicznego,
iak i samo nakłucie porvłok ciała owada, a więc
bodźce powodujące zahurzenie rórvnowagi fi-
ziologicznej, powodują wystąpienie protekcji,
U inńych gatunków owadów czynniki induko-
wane osiągaią maksymalną aktvr.vność po 24-
48 lr po indukcii, która utrzymrtie się przez
okres tvgodnia (7, 28, 67). Ta odpornośó cechuie
się niewielką ,swoistością i nie występuje od-
powiedź wtórna.

Ten dotychczas powszechnie przyjmowany
pogląd o względnyrn braku specyficzności od-
porności indukowanej, krótkim okresie jej
utrz\.mywania i braku odpowiedzi wtórnej na
ponoviną indukcję podważają observ.zacje
Rheins i wsp. (5B). U Periplaneta ameriqanq
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niu jadów heteroiogicznych. Co więcej, po po-

tekcji u osobników wrażIiwych.

osobnikórv.

u G. n,tellonella po stosow
pi,onek i endotoksyn, nie
cech swoistości. A]e już w
Serratia TrLarcescens i Proteus mirabźIżs wyższą
protekcję daje wakcynacja s
gicznymi, niższą szczepami
Natomiast w przypadku Pro
tekcj ko po immunizacli szcze-
pem zarazka, a więc cechuje
iię cznością. Odpowiedź ną

ostatnie pytanie - o molekularne podstarvy
zjawisk odpornoścrowych - wymaga dalszych
badań.
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Z HISTOR|I WETERYNAR||
Ry. hisloryczny rozwoiu odkożonio przy zwolczoniu zoroźliwych

chorób zwierzęcych
WIKTOR SKRZYPEK

OpoLe

Powszechnie wia,dorno, że,odkalżanie stanowi
integralną część postęp,owania w likwidacji za-
raźliwych chorób zwierzęcy.ch. W obecnych wa-
runkach trudno so'bie wyoibrazió skuteczne
zwalczanie epizootii hez udziaŁu,zme chanizowa-
nych ekip,dezynfekcyjnych, którymi dysponuje
państwowa służ,ba weterynaryjna. Dezynfekcja
spełnia też zasa,dni,czą rolę w ,działatności zapo-
biegawczej, przy czym skuteczność takich akcji
jest uzależniona o,d poprawy warunków sani-
tarn;rch wsi, poziornu i skuteczności naidzo]:u
nad obrotem zwierzętami i prodtrktami pocho-
dzenia zwierzę,gego oTaz nieszko,dliwyrn usuwa-
niem zwłok ,zwierzęcych. Te czynności decy-
dują w końcowym efekcie o Iikwi,dacji zaraź-
liwych chorób zwierzęcy,ch i(4).

Postępy w rozwoju o,dkażania są uzależnione
o,d rozwoju nauk przyrodniczych. Hipokrates
wiązał znaczenie wody, p,owietrza i środowiska
ze zdrowiem lu,dzi. Jako przycz)mę przenosze-
nia się chorób zaraźIiwy,ch uważał on powietrze,
dlatego w czasie epidemii, aby uwolnić lu,dzi od

zaTazy, zalecał odymianie ,domów siarką i
wznie,canie ,ogni na ulica,ch (9). TwierdziŁ po-
nadto, że czynnikiem zakaźnym są wl4wory
gnijącej materii czyli miazrny. łVedłu,g Arysto-
telesa świerzb i księgosusz przenosiły się przez
dotyk, zaś Lukrecjus,z w I w.n.e. donosił, że
przenosząc} się ,g2yrnik zaraźliwy jest żywy
i nazwał go contagiutn ui,uum. D,opiero w okre-
sie Odr,odzenia choroby zarażIiwe podzielono na
kontaktowe i miazmatyczne, ptzy czym ,uwa-
żano, tż,e czynnik ,zakażny nie rozmnaża się poza

ustrojem. Z kolei miazma miała być substancją
zakażną, którą rozprzestrzeniały,powietrze i
woda. Stykanie się ,zwierząt nie było w tym
przypadku konieczne. Wiedziano też na pod-
stawie obserwacji, że choroby kontaktowe
rozprzestrzeniały się powoli i powoli znikały
jako enzootie, pod,czas gdy choroby miazma-
tyczne poiawiały się nagle, szerzyły się gwał-
townie i sz/bko znił<ały (26),

6a2

]W średniowieczu ludność wierzyła w sp,onta-
ni,czne powstawanie chorób łub zesłanie ich
przez Boga. Dlatego w czasie epide,mii t).utb epi-
zootii stosowano zabi,egi rnargiczne m.in. piTzez
,okadzanie ,zwietząt. rMiało to się przyczynió do
oddalenia ,,zły,ch duchów" (6).

Nieznajornośó me,chanizmów przenoszenia się
zar ażIiwych chorób zwietzęcy,ch dowodzi ordy-
nacja z 1562 r., wydana w ,Silnie, ,dawnym po-
wiecie toruńskim, która stanowiła, ,że jeśli koń
padnie z powodu świerzhu lub nosacizny, na-
Ieży go zagrzebać luh wrztrcić do Wisły. Po-
stęp w tym zakresie wykazało kolegium Me-
d5rczne w Wiedniu, które w 1598 r. u,chwałiło,
aby zwłok zwierząt chory,ch z powodu zatazy
nie wrzucać do rzek. Innych zarządzefi tego ro-
dzaju w XVI i XVII w. nie wydawano (6). W
piśmiennictwie z początku XVII w. spotykamy
się j.edna.l<że z pou,czeniami ,o karmieniu koni
w stajniach przy katczmach lub zajazdach.
Właściciele tych zwierząt rnieli podawaó ko-
niom obrok w karmiaka,ch, bowiem żło,by mogły
być zakażone rpTzez uprze,dnio stojące tam ko-
nie (12).

Od ,czasu, kiedy na początku XVIII w. epiz,o-
otie księgosuszu ,obejmowały ,coraz większe o,b-
szary i powodowały wielkie straty materialne,
zaczęly się ukazyw ać zar ządzenia policyino-we-
terynaryjne, maiące łra ,celu szybką likwidację
zarazy. Pierwsze tego rodzaju zarządzenie wy-
,dano w 1711 r, w Ausitrii. Po dwóch miesiącach
uczyniły to Pru,sy, później łicńa zatządzeń,ro-
sła nieustannie (6). W tym też ,cz&sie Włoch
Lancisi,opracował przepisy sanitarno-weteryna-
ryjne, przewidujące spalenie wszystkich przed-
miotów, z któr5.łni stykały się chore ,zwierzęta,

a także ibielenie ścian pomieszczeń inwentar-
skich. po ośmiu dniach ,rniało nastąpić odymie-
nie kadzidłem z czosnku i jalowca oraz wy-
mycie koryt octem i siarką. Odzież pa,sterzy
zwietząt nateżało odymió, słomę i siano w za-
grodach zapowie'trzonych spalić, zaŚ pomie§z-


