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Majewski T. — Microbiological quality of milk in the
Lublin province ’

Milk derived from ten individual farms, three state
farms, five milk collecting stations, and a creamery
was examined. The studies were carried out within
a year on the basis of the content of mesophilic, psy-
chrotrophic, and acidophilic bactera, E. coli titre,
milk reaction (°SH), and the number of somatic cells.

The microbiological quality of milk from the morning
and evening collections were evaluated separately ta-
king into account air temperature < 10°C and > 10°C.
It was found that milk of the evening milking had a
higher concentration of bacteria that of morning
one. The general content of mesophilic and psychro-
trophic bacterial cells in milk was highly variable
according to the origin of milk, time of starage, and
air temperature.
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Immunoglobuliny i ich rola w odpornosci humoralnej u koni

Dynamiczny rozwdj immunologii ekspery-
mentalnej i stosowanej przyczynit sie do po-
znania mechanizméw odpornosci humoralnej o-
raz do wyjasnienia roli poszczegblnych sklado-
wych ramienia humoralnego odpornosci w pro-
cesach biernego i czynnego nabywania odpor-
nosci swoistej, alergii, chorobach zwigzanych
z niedoborami odpornosciowymi oraz w cho-
robach autoimmunologicznych. Okreslono nie
tylko strukture i wiasciwosei fizyko-chemiczne
immunoglobulin, wvodrebniono takze poszcze-
gélne klasy i podklasy tych bialek oraz wy-
jadniono ich role biologiczng w ustroju. Po-
znanie tyvch zagadnied umozliwilo w wielu
przypadkach wyjasnienie patogenezy niekto-
rych choréb zakaZnych, prognozowanie zejscia
procesu chorobowego, a takze opracewanie
efektywnych metod immunoprofilaktyki i im-
munoterapii. Powyzsze zagadnienia zostaly
szezegdlowo opracowane w immunologii czlo-
wieka i zwierzat eksperymentalnych, zas spo-
$réd zwierzat gospodarskich wiodgce znacze-
nie odegraly badania prowadzone u vrzezu-
waczy i $wift. Umozliwilty one poréwnanie
struktury i funkeiji biologicznvch immunoglo-
bulin czlowieka i zwierzat i wskazaty przv tym
na istnienie daleko posunietvch analogii nrzy
immunologicznej odrebnosci tych biatek u roéz-
nych gatunkdéw zwierzat.

Aczkolwiek profilaktyka swoista w choro-
bach zakaznych koni jest stosowana od wielu
dziesiatkéw lat, glebsze =zainteresowanie za-
gadnieniami odvornosei humoralnei koni oraz
rolag poszczegdlnych skladowych ramienia hu-
moralnego odpornosci datuje sie od chwili za-
stosowania tych zwierzat do produkeii surowic
odnornos$ciowveh wprzeznaczonveh dla ludzi i
zwierzat (12). Bardziej szczegblowe badania im-
munochemiezne bialek pojawiaigeveh sie w
chorobach Zrebiat zwiazane z wystepowaniem
niedoboréw immunologicznvch, zwlaszeza GID
{combined immunodeficiency) oraz w choro-
bach polegajacvch na rozroscie nowotworowym
komédrek immunologicznie komvetentnvch, pro-
dukuiacvch duze ilosei jednorodnveh immuno-
globulin poszczegblnych klas i podklas, pozwa-
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laja na okres$lenie struktury przestrzennej i roli
biologicznej klas i podklas immunoglobulin (23).

Wykazanie, ze u zZrebigt podobnie jak u cie-
lat odporno$é siarowa odgrywa kluczowsg role
w biernym przekazaniu odpornosci od matki
do mnoworodka, zapoczatkowalo kompleksowe
badania nad skladem i rolg siary i przyczynito
sie takze do opracowania sposobow jej poda-
wania oraz metod wzbogacania siary w swo-
iste przeciwciala poprzez szczepienie klaczy cie-
zarnych.

Brak w krajowym pismiennictwie opracowan
dotvezgcych odpornosei humoralnej u  koni
sktonil autoréw do zaprezentowania zagadnien
zwiazanych ze struktura i funkcjg immuno-
globulin, kompetencjg immunologiczng plodow,
odpornoscig siarowg oraz udzialem immunoglo-
bulin w reakcjach alergicznych i niedoborach
immunologicznych, a takze do podania o0g6l-
nych zasad immunoprofilaktyki w chorobach
zakaznych koni. Konieczno$é dokonania uogbl-
nien w wielu przypadkach spowodowata jedy-
nie zasygnalizowanie problemoéw.

W surowicy i plvnach ustrojowvch koni wvy-
stepuja immunoglobuliny, ktérych nomenkla-
tura podobnie jak u innych gatunkéw zwie-
rzat opiera sie na nazewnictwie przyietym dla
czlowieka (28, 32, 39). Dotychczas wykazano u
koni immunoglobuliny analogiczne do IgG,
IgM, IgA i IsE, nie wykazano natomiast IgD.

Immunoslobuliny klasy 1gG wystepuija u ko-
ni w najwiekszvm stezeniu w surowicy i sia-
rze (40), tab. 1. Latwo przechodza przez Sciany
naczyn, biora udzial w reakejach obronnych
w przestrzeniach miedzvkomoérkowych i na po-
wierzehni blon $luzowych. W tei klasie im-
munoglobulin wystepuia vrzeciwciala precypi-
tujace, aglutvnujace, wiekszo$é .antvtoksyn o-
raz przeciwciala wiazace dopelniacz. Posiadaia
one whladciwosei laczenia sie z powierzchnig
limfocytow i makrofacow, sg takze aktvwne w
procesie opsonizacii. W klasie IgG wyodrebnio-
no wiele podklas (IgGa, IgGb, IgGce), w zalez-
nosci od budowy tancucha ciezkieso, rozmiesz-
czenia i liezbvy mostkéw dwusiarczkowych i
wlasciwosei antygenowych (21). Istnieje poglad,
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Tab. 1. Poziom immunoglobulin w surowicy, siarze i mleku klaczy oraz w surowicy Zrebigt

Immunoglobuliny (mg/ml) Pozycia
pismien-
IzA IgM IgG IgGT IgGb nictwa
Surowica klaczy — 1,74 197 —_ — 4n
— 1,41 17,8 —_ - 4
Siara 5,0—15,0 1,0—1,35 15,0—50,0 5,0—25,0 0,5—0,15 48
5,0 0,8 441041 66,2 £32 244140 — 31
— 2,27 113,22 4n
2,2 104,7 I _ 4
Mleko 0,5—1,0 0,05—0,1 0,2—0,5 0,05—0,2 - 46
0,04 0,62 4n
0,066 0,45 4
Surowica Zrebiat przed 0,17 0,21 4n
podaniem siary 0,14 0,27 4
Surowica Zrebiat 7 dni 0,61 12,85 4n
po podaniu siary o 0,42 11,87 - 4
Objasnienia: n — oznaczenia metoda nefelometryczng; i — oznaczanie metoda immunodyfuzjl.

ze komponenta T surowicy konskiej, ktoéra po-
jawia sie w nastepstwie uodporniania anatok-
syng tezcows, stanowi odrebng podklase ozna-
czong jako IgGT (47). Przemawia za tym ana-
liza sekwencji c-terminalnych aminokwasow.
Natomiast Montgomery (32) sugeruje, ze IgGT
stanowi oddzielng klase immunoglobulin (IgT),
w ktorej wystepujag dwie podklasy IgTa i IgTh.
Podklasy IgGa, IgGb i IgGe w odroznieniu od
IgGT cechujg sie stabg wzgledng ruchliwoscig
elektroforetyczng, przy czym tylko IgGa i IgGb
majg zdolnose aktywacji dopelniacza (14). IgGT,
bogata w weglowodany wystepuje w duzych
stezeniach w wydzielinach. Stgd tez uwazana
jest niekiedy za immunoglobuline homologiczng
do IgA. Uwaza sie tez, ze komponenta vy, (immu-
noglobulina agregujgca) stanowi jeszcze jedng
podklase tzw. IgGB (2, 16). Surowicze stezenia
immunoglobulin podklas IgGT oraz IgGB wy-
noszg odpowiednio 1,0—15,0 mg/ml i 0,1—1,0
mg/ml. Stezenie poszezegédlnych podklas IgG
zalezy od rasy koni (28).

Immunoglobuliny klasy IgM wystepuja w
formie pentamerycznej. W tej klasie wystepuje
wiekszos¢ przeciwcial naturalnych. Przeciwcia-
Ya zawarte w klasie IgM aktywuja dopelniacz
na drodze klasycznej, posiadaja zdolnos¢ aglu-
tynacji, opsonizacji oraz neutralizacji wiruséw
(22). Pojawiajg sie one w pierwotnej odpowiedzi
immunologicznej. Stezenie tych immunoglobu-
lin w surowicy waha sie w granicach od 0,8 do
2,0 mg/ml.

IgA wystepuje najczesciej w postaci dimeru,
trimeru lub w formie wyzszych polimeréw. Od-
grywa ona istotnie znaczenie w odpornosci ukla-
du oddechowego, pokarmowego, moczowo-plcio-
wego, wymienia oraz workéw spojéwkowych
(31). Przeciwciala tej klasy majg zdolnos¢ aglu-
tynacji i neutralizacji wirusé6w. Koncentracja
IgA w surowicy waha sie od 0,6 do 3,5 mg/ml.

Suter i wsp. (42), wykazali obecno$é przeciw-
cial homocytotropowych o masie 200 tys. dal-

tonow wykrywalnych w odczynie Prausnitz-
-Kiistnera, ktore utrzymuja si¢ w skorze koni
przez okolo 10 dni. Uwazane sg one za analo-
giczne dla IgE czlowieka (9, 42, 43). Ta klasa
immunoglobulin identyfikowana jest takze w
surowicach koni zarazonych przez nicienie (44).
Przy zastosowaniu czulych metod immunoenzy-
matycznych (odczyn ELISA) okazalo sie, zZe
swoiste przeciwciala dla ovalbuminy i dla
o-dwunitrokarboksyfenolu wystepujg rowniez
w tej klasie immunoglobulin (45).

Odpornos¢ miejscowa blon Sluzowych warun-
kuje immunologiczny uklad wydzielniczy, w
ktorym decydujgeg role odgrywaja przeciwcia-
la zawarte w klasie SIgA. Bialtka tej klasy wy-
stepujg w duzym stezeniu w wiekszosci wydzie-
lin i wydalin, w tym w siarze i mleku, $linie,
plynnej tresci jelit, wydzielinie jamy no:owe]
i tchawicy, moczu, tzach oraz wydzielinie ukla-
du moczowo-plciowego (27). Siarowe stezenie
SIgA wynosi okolo 10 mg/ml, w pozostalych
wydzielinach jej poziom nie przekracza zwykle
2 mg/ml.

Obserwacje przeprowadzone u roznych ga-
tunkow zwierzat, w tym roéwniez ma koniach,
wykazaty, ze kompetencja immunologiczna plo-
dow jest Sci$le zwigzana z okresem zycia plo-
dowego. Jej nabywanie jest procesem ciaglym,
ktory trwa az do chwili uzyskania kompetencji
przeciwko wszystkim potencjalnym antygenom.
Kompetencje immunologiczng na poszezegdlne
antygeny, plody zrebigt nabywaja w scisle ok-
reslonej kolejnosci, stad tez pojawienie sie od-
powiedzi immunologicznej ptodu zalezy nie tyl-
ko od stopnia dojrzatosci ukladu immunologicz-
nego, ale takze od natury antygenu. U koni, u
ktéryceh okres zycia ptodowego trwa okolo 340
dni, komoérki limfatyczne pojawiajg sie w gra-
sicy miedzy 60 a 80 dniem, w- krezkowych wez-
tach chlonnych i pods$luzéwee jelit okolo 90
dnia, w $ledzionie w 170 dniu zycia plodowego
(46). W krwi obwodowej limfocyty pojawiaja
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sie¢ okolo 80 dnia zycia plodowego, przy czym
juz w wieku 100 dni wykazano obecnos¢ limfo-
cytow T, zas u 200 dniowych plodow limfocyty
B (23). W tym wieku wystepuje takze odpo-
wiedz immunologiczna na faga E. coli 200.

Surowica nowo narodzonych zrebigt, jeszcze
przed podaniem siary, zawiera niewielkie ilosci
IgM (od 0,02 do 0,14 mg/ml) i Sladowe iloSci
IgG, co wskazuje ma mozliwo§é symtezy tych
bialek w okresie zycia plodowego (5, 10, 38).
Oznaczalne ilosci IgG w surowicy ploddéw i no-
worodkéw przed podaniem siary, wskazujg na
stymulacje antygenowsg plodéw w macicy kla-
czy (37). Obserwacje te wykorzystano przy dia-
gnozowaniu niektérych zakazen wewnatrzma-
cicznych. Jakkolwiek wielu autoréw prezentuje
poglad o pelnej kompetencji uktadu immunolo-
gicznego zrebigt z chwilg ich urodzenia, to jed-
nak prezentowane sg réwniez opinie, wskazujg-
ce na niepeilng kompetencje immunologiczng
nowo narodzonych zZrebigt (23, 46).

Sposéb przekazania przeciwcial od matki do
potomstwa zalezy od typu lozyska. U klaczy o
typie tozyska nablonkowo-kosméwkowym, gdzie
krwiobieg matki i plodu oddziela 6 warstw tka-
.nek, przechodzenie przeciwcial w warunkach
fizjologicznych nie jest mozliwe. Noworodek,
kidry rozwija sie w sterylnym srodowisku ma-
cicy, wolnym od bodZcéow antygenowych, nie
ma mozliwosci nabycia odpornosci czynnej na
poszczegOlne antygeny, zas budowa lozyska
uniemozliwia uzyskanie w tym okresie edpor-
nosci biernej. Stad tez przekazywanie przeciw-
cial odbywa sie wylacznie za posrednictwem
siary, ktora jest jedynym zrédlem immunoglo-
bulin przekazywanych nowo narodzonym zre-
hietom.

Gromadzenie immunoglobulin w wydzielinie
gruczolu mlekowego obserwuje sie juz przed
porodem klaczy (19). Gléwnymi immunoglobu-
linami siary sg IgG, w mniejszych ilosciach wy-
stepuje IgGT, IgGb oraz IgM i IgA (46). Sred-
nie stezenia poszczegélnych klas immunoglobu-
lin zawartych w siarze podano w tab. 1. Immu-
noglobuliny klasy IgG i IgM oraz IgGT s3 po-
chodzenia surowiczego, natomiast IgA jest syn-
tetyzowana miejscowo w gruczole mlekowym.
W siarze wystgpuja takze immunoglobuliny
wydzielnicze SIgA (27). Oprécz immunoglobulin
siara zawiera wiele innych skladnikow, ktére
warunkuja prawidlowy przebieg swoistych i
nieswoistych reakeji odpornosciowych noworod-
ka (5, 217, 29).

Poziom immunoglobulin siarowych ulega
szybkim zmianom, stgd tez tylko pierwsze por-
cje siary zawierajg ich najwieksze stezenia.
Wraz z postepem laktacji calkowity poziom im-
munoglobulin ulega obnizeniu, przy czym w
mleku najwyzsze stezenie osiagaja immunoglo-
buliny klasy IgA (tab. 1). U noworodkéw dzie-
ki niskiej aktywnosci proteolitycznej enzymow
przewodu pokarmowego i obecnoscei inhibitoréw
lrypsyny zawartych w siarze, immunoglobuliny
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siarowe nie ulegajg trawieniu i w niezmienionej
postaci przechodzg do jelit cienkich. Wchiania-
nie immunoglobulin z tresci jelit cienkich ma
miejsce w pierwszych 24 godzinach zycia nowo-
rodka (17), osiggajac maksymalne wartosci tuz
po urodzeniu (18). Proces ten ma charakter
czeSciowo selektywny. Obserwuje sie szybkie
przechodzenie IgM i IgG, za§ IgA nie sg zupel-
nie absorbowane z tresei jelit cienkich. Stezenie
immunoglobulin w surowicy Zrebigt karmio-
nych siarg zalezy od calkowitej masy wchlonie-
tych immunoglobulin, co wiaze sie z koncentra-
cjg siarowg poszezegélnych klas tych biatek
oraz od calkowitej ilosci siary przyjetej przez
noworodka. Obnizenie, a nastepnie caltkowite
ustanie wchlaniania immunoglobulin siarowych
jest nastepstwem zastepowania komoérek na-
blonka jelit cienkich, o duzej zdolnosei wchta-
niania immunoglobulin, przez bardziej dojrzatg
populacje komorek, a takze przez enzymatyczny
rozklad biatek przez enzymy proteolityczne
przewodu pokarmowego. Wynika to zaréwno z
aktywnosci enzymatycznej przewodu pokarmo-
wego noworodka, jak tez postepujgcego spadku
zawarto$ci inhibitorow trypsyny w siarze.

W surowicy noworodka immunoglobuliny sia-
rowe osiagajag maksymalny poziom miedzy 12
a 24 godzing zycia (20). Po ustaniu wchlaniania
poziom immunoglobulin zaczyna obnizaé¢ sie na
skutek proceséw katabolicznych. Szybkosé ka-
tabolizmu zalezy od klasy immunoglobulin. Ok-
res poltrwania dla klasy IgG wynosi 23 dni, dla
IgGT 20 dni, IgM 4 dni, natomiast dla IgA 2
dni (3, 46). Obnizenie poziomu immunoglobulin
zalezy réwniez od ich wyjsciowego stezenia w
surowicy zrebiat. WartoSci wynoszaee ponizej
50% ich stezenia maksymalnego w surowicy ob-
serwowano po okolo 30 dniach, zas§ 97% siaro-
wych immunoglobulin jest eliminowanych =z
organizmu zrebigt w przypadku IgG po 115,
IgM po 20 i IgA po 10 dniach (3). Znikaja one
catkowicie u Zrebigt w wieku okolo 6 miesigey
(20). :

Pomimo eliminacji immunoglobulin pobranych
wraz z siara, dzieki endogennej syntezie przez
zrebieta, ogolny ich poziom wykazuje tendencje
wzrostowg. U 14 dniowych Zrebigt stezenie IgM
wynosi 0,28 mg/ml; IgG 3,6 mg/ml, natomiast
u 45 dniowych zrebigt odpowiednio 0,42 mg/ml
1 9,8 mg/ml (5). Zwigzane to jest z postepuja-
cym wzrostem limfocytow B, ktéra juz u 20
dniowych zrebigt odpowiada wartosciom stwier-
dzanym u zwierzat dorostych (13). ' ~

‘W surowicy koni stezenie immunoglobulin
wynosi (mg/ml): IgA 0,6—3,5; IgG 5,0—20,0;
IgGT 1,0—15,0; IgM 0,8—2,0 (46), za$ Sredni
poziom poszezegdlnych klas i podklas immuno-
globulin wyrazony jako odsetek catkowitej ich
zawartoSci wynosi: IgA 5+0,8; IgG 66,2+ 3,2;
IgGT 24,4%4,0 oraz IgM 4,4+0,41 (3).

Natgzenie odpornosci biernej uzyskanej za
posrednictwem siary jest niskie przy zbyt ma-
tej ilosci immunoglobulin dostarczonych nowo-
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rodkowi wraz z siarg oraz .przy zaburzeniach
zwigzanych z wchtanianiem tych bialek z prze-
wodu pokarmowego zrebigt. Ten niedobér im-
munoglobulin moze by¢ wynikiem: niskiej se-
krecji siary przez klacz, niskim stezeniem za-
wartych w niej immunoglobulin, a zwlaszcza
IgG oraz zaburzen w pobieraniu siary. Wyka-
zano, ze u 10-do 20% Zrebigt pelnej krwi angiel-
skiej wystepuje czeSciowy lub catkowity blok
w przekazywaniu immunoglobulin za posrednic-
twem siary (29, 30). Zaburzénia we wchlanianiu
immunoglobulin sg najczesciej spowodowane
zbyt péznym podaniem pierwszych porcji siary.
McGuire i wsp. (29) przyjmuja, ze poziom w
surowicy zrebigt w wieku powyzej 3 dni dla
IgM ponizej 0,1—0,4 mg/ml, za$ IgG ponizej
4,0 mg/ml jednoznacznie wskazuje na zaburze-
nia w biernym przekazywaniu immunoglobulin
siarowych.

Niedobor siarowej odpornosci biernej odgry-
wa istotng role w podatnosci nowo narodzonych
zrebigt na choroby zakazne. Niskie stezenia 1gG
oraz IgM w surowicy Zrebigt usposabiaja do
chorob zakaznych ukladu oddechowego oraz
posocznicy mna tle E. coli, za$ niedobér IgA
zwieksza podatnos¢ na choroby zakazne prze-
wodu pokarmowego.

Odporno$¢ przekazana biernie za posrednic-
twem siary moze interferowaé¢ z odpornoscig
czynng (20). Przeciwciala wechlonigete z siary
moga hamowat¢ synteze endogennych immuno-
globulin w organizmie noworodka na zasadzie
sprzezenia zwrotnego. Stad tez w wielu przy-
padkach uodpornianie czynne w tym okresie
zycia nie przynosi oczekiwanych efektéw. Diu-
go$t tego okresu zalezy od okresu poltrwania
aktywnych biologicznie klas immunoglobulin
oraz ich wyjSciowego stezenia w surowicy zre-
bigt.

Stwierdzenie hamujgcego wplywu przeciwcial
przekazanych za posrednictwem siary na rozwdj
odpornosci czynnej u zrebigt oraz stabo nasilona
produkcja endogennych przeciwcial w mlodym
organizmie (1, 24) wyznacza optymalne terminy
podejmowania szczepien profilaktycznych. Eli-
minacja przeciwcial siarowych z organizmu Zre-
bigt w wieku 3 do 6 miesiecy zycia likwiduje
ich dzialanie hamujace na synteze przeciwciat
endogennych. Stad tez zaleca si¢ prowadzenie
szczepien profilaktycznych u Zrebigt z reguly
po ukonczeniu 3 miesieca zycia (7, 24).
Celem zwigkszenia warto$ci immunologiczne]j
siary i wzbogacenia jej w przeciwciala swoiste,
postepowaniem z wyboru jest szczepienie cig-
zarnych klaczy. W przypadku tezca, celem za-
pewnienia maksymalnego przekazania antytok-
syn zlebietom za posrednictwem siary, wskaza-
ne jest podanie dawki przypominajgcej anatok-
syny tezcowej w okresie 6—8 tygodni przed po-
1'pden1. Nalezy mie¢ na uwadze, ze szczepienie
cigzarnych klaczy Zywymi, atenuowanymi szcze-
pionkami pociaga za soba ryzyko poronien.

U koni, podobnie jak u innych gatunkow

zwierzat 1 czlowieka, wystepujg pierwotne
(uwarunkowane genetycznie) oraz wtorne (na-
byte) niedobory immunologiczne (25, 26, 33, 35).
Niedobory pierwotne sg wynikiem braku lim-
focytow B lub T, co w przypadku braku limfo-
cytéw B objawia sie zanikiem grudek chlon-
nych w weztach limfatycznych i brakiem syn-
tezy immunoglobulin, a tym samym zwigkszo-
nag podatnoscia na zakazenia bakteryjne. Tego
typu niedobér opisano u koni czystej krwi
arabskiej jako CID (5). Stwierdzono takze se-
lektywny niedobor immunoglobulin klasy IgM,
ktory usposabia konie do ostrych zakazen bak-
teryjnych ukladu oddechowego, wywolywanych
zwlaszcza przez drobnoustroje z rodzaju Kleb-
siella. W selektywnym niedoborze immunoglo-
bulin klasy IgM, przy normalnym poziomie
immunoglobulin klasy IgG i niezmienionej licz-
bie limfocytow, stezenie IgM- jest bardzo niskie
lub nieoznaczalne (36). Natomiast w agamma-
globulinemii, przy prawidlowym poziomie ogol-
nej liczby limfocytéw, stezenie surowiczych
IgM i IgG jest niskie (4). ‘

Nabyte miedobory immunologiczne sg efek-
tem zaburzen w przekazywaniu odpornosci sia-
rowej, wyniszczenia organizmu, niektoérych za-
kazen wirusowych, a takze stosowania $rodkow
immunosupresyjnych. Badania nad stanem od-
pornosci noworodkow oraz biologiczng rolg im-
munoglobulin w organizmie, umozliwily prak-
tyczne rozwigzanie dwoch zagadnien o kluczo-
wym znaczeniu dla immunoprofilaktyki: wybo-
ru optymalnego okresu szczepienia zrebiat, ko-
rekeji nabytych niedoboréw immunologicznych,
zwlaszeza zwigzanych z zaburzeniami przekazy-
wania odpornosci siarowej na drodze matka —
zrebie.

Sposoby korekeji niedloborow immunologicz-
nych u zrebigt, zalezg od ich etiologii. W niedo-
borze zwigzanym z niskim stezeniem immumno-
globulin w siarze klaczy, mala sekrecjg siary,
wzglednie przy utrudnionym jej pobraniu, za-
dowalajgce efekty uzyskuje. sie stosujac ente-
ralne podanie Zrebietom w pierwszych 24 go-
dzinach zycia, a starszym dozylnie, siary boga-
tej w immunoglobuliny (41), siary klaczy uod-
pornionych, wzglednie stezonych immunoglo-
bulin (19). Niedobory wynikajace z blokow re-
sorpeyjnych mozna korygowaé¢ podajac dozyl-
nie siare, plazme krwi (34), surowice hiperim-
munizowanych klaczy (6), a takze stgzone im-
munoglobuliny. Proby korygowania wrodzo-
nych niedoboréw odporno$ciowych nie daty do-
tychczas zadowalajgcych rezultatow.

W przypadku stosowania plazmy krwi i sia-
ry nalezy liczy¢ sie z mozliwoscig wystepowa-
nia izoprzeciwcial, a tym samym z pojawieniem
sie odezyndéw nadwrazliwosci. Nadwrazliwose
mozZe rozwijac sie réwniez po stosowaniu suro-
wic odporno$ciowych, szczepionek, lekdéw, w za-
kazeniach grzybiczych oraz inwazjach pasozyt-
niczych i ukgszeniach owaddw (8, 15).

W reakcjach alergicznych typu I (wstrzgs
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anafilaktyczny, chroniczna rozedma ptuc, aler-
gia na uklucia owadoéw), wykazano udzial im-
munoglobulin o wlasciwosciach IgE czlowieka
i innych gatunkéw zwierzat (9), zas w alergii
typu II, udziat przeciwcial klasy IgM (11).

Dalsze badania ukladu immunologicznego ko-
ni powinny przynies¢ wiele nowych spostrzezen
i przyczyni¢ sie do bardziej szczegdlowego po-
znania mechanizméw odpornosci humoralnej
i komoérkowej, doskonalenia metod diagnostyki
serologicznej oraz opracowania bardziej sku-
tecznych zasad immunoprofilaktyki i immuno-
terapii.
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Ropno-martwicze zakazenie ogona u bvdia
w hodowli wielkostadnei, z uwagi na infek-
cving etiologie, moze wystepowaé u duzej licz-
by zwierzat. Tstotg choroby s zmiany zaval-
ne vnoiawiajace sie w dalszym odcinku ogona,
orowadzace nieiednokrotnie do autoamputacii
i wvleczenia lub do rozwoiu vowiklan w in-
nych czeéciach ciata. Postepnowanie lecznicze
i zanobiesaweze w przebiegsu tego schorzenia
nie zostalo dotychczas dostatecznie ovracowa-
ne i nadal stanowi powaznv vroblem hodowla-
ny 1 lekarsko-weterynaryijny. O kaudotomii,
iako zabiesu chroniacym przed Wtar‘gnieciem
drobnoustroiow ronotworczvch do ran pisza
Dietz 1 wisn. (5). Kral (9), Lenke (10) i in. Krét-
kie wzmisnki na temat leczenia zmian vatolo-
gicznych w ogonie smotkano w podrecznikach
chirurgii (1, 9) oraz w opracowaniu po$wieco-
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nemu schorzeniom bvdla (6). W polskim pis-
mienictwie nierwsze doniesienie ma ten temat
ooublikowali w materialach ostatniego Kong-
resu PTNW Buczek i wsp. (2). Podeimowali
oni takze préby leczenia chorych zwierzagt przy
pomocy metod zachowawczych.

Celem pracv bylo okreslenie mozliwadei le-
czenia i zapobiegania ropno-martwiczemu zaka-
zeniu ogona u bydla. Zwrdcono réwniez uwage
na dobér skutecznei metody vostepowania te-
raneutycznego w zaleznosci od zaawansowania
zmian choroblowych, ogdlnego stanu zdrowia
zwierzecia oraz istnieigcych warunkoéw srodo-
wiskowvech. Oceniono réwniez wplyw stosowa-
nych metod leczenia na ogdélny stan zdrowia,
nicktore wskazniki krwi obwodowej oraz na
wartos¢ uzytkowg zwierzat (przyrosty masy
ciata).



