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Koroserkmit K. -—— AHaiIM3 IpH4nH Ype3MEePHOro IIo-
ABJCHUA 3aACDIKAHNUA nocrena y KOopoc3 B KPYIIHOCT2 -
HBIX X03AMCTBAaX

Anasnmsuposajioch 556 PonoB B Teuenme 30 MecAIleEs,
B 2 KPYIHOCTAaAHLIX xo3aiictBax (D u R) ¢ ouens mo-
XOXUMU yCJIOBMAMM IIOYBBI M cpenel. B X03diicTEe R
saliepmaHie Tocsela OTMedasoch naske no 5% POR-
AQIOIMX CAaMOK — B cpenHeM y 17%, a B XosasficTee D
B cpegHeM y 10,5% xopos. I'yiasuost TIPMYMHONE 3TOTO
COCTOAHMA  CHENYeT NPM3HATE HECOOTBETCTRYIOIEE

KOPMJIEHIE KODOB, 3aKIOLIeecH B uecHaaHCcHpoBa HUM
FHEPreTuIecKy-6eIKOBRIX U MHIEDAILHBIX moTpediio-
cTelf Kax BO BPEMA DEpeMEHHOCTM, TAK M IHOCIE po-
0B, BHOXMMMUYECKMM MCCIeN0OBAIMEM CHIBODOTEM KpO-
B OTMEHEHO0 COCTOSHMA TUIOIIHEEMHY 1 I'MIIEPTIPOTEeM-
Heyit. CBEPX TOTO y KOPOR TOCTIE DOIOB nabmopanca
JHAYUTENILHBI POCT KEeTOHOBBIX T M HMIKHIL YPOBEHL
MarmHs.

Kotowski K. — High freguency of retained placenta
in cows of large farms

There were analysed 558 parturitions within 30
months in two large farms with nearing environ-
mental condilions. In a farm R refained placenta
weare noled sometimss almoest in 50 per cent ol cows,
on an average in 17 per cent, and in a farm D —
on an average in 10.5 per cent of cows. Unproper
nourishment, ie. the nubalance of proteino-ensr-
gelistic and mineral reguirements both during preg-
nancy and after parturition were the main reason of
the disturbances. The biochemical examinations of
s2ra revealed the stales of hypoglicaemia and hy-
perproieinaemia. Besides, in cows after parturition
an inerease of kefonaemia and the low level of Mg
were Tound,
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Udziat prostanoidéw w zapaleniu

Zaklad Patofizjologii Instytutu Nauk Fizjologicznych Wydziatu Weterynaryjnego AR,
ul. Akademicka 12, 20-033 Lublin

Kwas arachidonowy, jeden z wyzszych wie-
lonienasyconych kwaséw tluszezowych, ulega
W organizmie kaskadowym przemianom meta-
bolicznym. Pod wplywem enzymu cyklooksy-
genazy przechodzi w prostaglandyny, prosta-
cykliny i tromhoksany, zwiazki o charakterze
hormondw dzialajgeych miejscowo, a pod wply-
wem enzymu lipooksygenazy w leukotrieny,
ktére sa mediatorami odezynéw alergicznych
i zapalnych. Cykl biosyntezy wyzej wymienio-
nych zwigzkéw przedstawia rye, 1.

Produkty przemian kwasuy arachidonowego
wywierajg dzialanie zaréwno pro- jak i anty-
zapalne. Zapalenie mozna traktowac jako wy-
raz nadprodukeji prozapalnych pochodnych
kwasu arachidonowego. Zalozenie to zostalo po-
twierdzone fakiem istnienia podwyzszonego ste-
zenia prostaglandyn w ognisku zapalnym, a
takze mozliwoscia odiworzenia podstawowych
cech zapalenia, zaczerwienienia, obhrzeku, bo-
lesnosci i wzrostu temperatury po wprowa-
dzeniu egzogennych prostaglandyn. Dlugo
utrzymujace sie zaczerwienienie obserwowano
po $rédskornej iniekeji kwasu arachidonowego,
PGL, PGE, oraz PGD, (19). Odezyn taki po
wprowadzeniu PGE, { PGE, znany hyl od daw-
na (9). Bezposredni wplyw PGE, na miesnie
gladkie naczyn krwicnosnych skory wykazali
Goldyne i Winkelmann (4). PGE, i PGE, same

nie sy przyeczyng obrzeku, lecz poteguja wy-
siek surowiczy wywolany bradykining i hista-
mina. Ten sam efekt stwierdzono y krélika w
przypadku dzialania kwasu arachidonowego,
PGA,, PGF,, i PGD, oraz PGG, (22). PGD,
potgguje u szezura przepuszezalnosé naczyn
wywolang histamina, lecz nie bradykinina.
PGI, wzmaga efekt bradykininy i histaminy,
jednak w mniejszym stopniu niz PGE, i PGE,.
Poniewaz rodnik nadtlenkowy jest generowany
zarowno przez cyklooksygenaze (przejécie PGG,
w PGH,), jak i lipooksygenaze (przejscie kwasu
hydroperoksyeikozatetraenowego w kwas hy-
droksyeikozatetraenowy) Payne i wsp. (12) wy-
suneli hipoteze, ze on to wlasnie odpowiedzial-
ny jest za objawy prozapalne. Natomiast sta-
bilne chemicznie prostaglandyny sa koricowy-
mi produktami szlakdw detoksykacyinyeh. Pro-
staglandyny moga takze dzialaé synergistycznis
z metabolitami eyklu lipooksygenazowego (leu-
kotrienami). Prostaglandyny moga pochodzié¢ z
réznych Zrédel, przewaznie jednak pochodza
z komorek bioracych udzial w zapaleniu. Gra-
nuloeyty ohojetnochlonne produkuja PGI,,
PGE,, PGF,, i TXA, TXA, jest jednak gtow-
nym produktem cyklooksygenazy plytek krwi.
Makrofagi syntetyzuja natomiast duze iloei
PGE,, PGE, i PGI,. Monocyty takze produkuja
PGE, i PGE, (1).

731



Nr 12 ____M_EDYCYNA

WETERYNARYJNA

Rok XLI

MTHM
2 Awas wr-::manmr
12-HETE=— iz-ﬂpsrs————”—‘ d

=z
PESy

15-HETE=~— (5-HPETE
Pty

= &
Ay Pély e
! Ta

s__qpfr;_.-s-pfﬂ"ﬁ

11 HPETE LTA LT
AR e, Basens, POy ".__\ adc
i1-HETE 4 N
Py PGy
17D, |
LT, Tz
4

oG8,

Ryc. 1. Biochemiczne przemiany kwasu arachideno-

wego w organizmie. PGG: — prostaglandyna  Ga,
PGH: — nprostaglandyna Hs, TXA: — {rombolsan
A, TXB; — tromboksan By PGl. — prostacyklina

Iz, 6-keto-PGFio0 — B-ketoprostaglandyna Fig, PGE, —
prostaglandyna A, PGA; — prostaglandyna A,

PGC, — prostaglandyna C, PGBy — prosta-
glandyna B, PGF,y — prostaglandyna Fon, PGD,
— oprostaglandyna Ds, 12-HPETE — kwas 12-

-hydroperoksyeikozatetraenowy, 12-HETE — kwas 12-
hydroksyeikozatetraenowy, 15-HPETE — kwas 15-
-hydroperoksyeikozalelraenowy, 15-HETE — kwas 15-
-hydroksyeikozatelraenowy, 11-HPETE — kwas 11-
hydroperoksyeikozatetraenowy, 11-HETE — kwas 11-
-hydroksyeikozaletraenowy, 5-HPETE — kwas b-hy-
dropercksyeikozatetraenowy, 5-HETE — kwas S-hy-
droksyeikozatetraenowy, LTA; — leukotrien Ay
LTB; — leukotrien By, LTC; — teukotrien Cy, LTD; —
wukotrien D, LTE, — leukotrien E4

Jezeli chodzi o udzial produktéw lipooksy-
genazy w procesach fizjologicznych jak dotad
niewiele nagromadzono wiadomosci na ten ie-
mat. Opisano jednak istnienie tej drogi dla
przemian kwasu arachidonowego we WSZysi-
kich komérkach bioracych udzial w zapaleniu.
Spoéréd nich najwiekszg aktywnosé w produk-
cji leukotrienéw wykazuja makrofagi (16). Pro-
zapalny wplyw lipooksygenazowych metaboli-
téw kwasu arachidonowego obejmuje: dzialanie
kurczace miesnie gladkie drog oddechowych,
wplyw na mikrokrazenie, chemotaksje i che-
mokineze oraz miedzykomoérkowa modulacje
czynnosei wydzielniczych komorek biorgeych
udzial w zapaleniu.

Mieszanina LTC, i LTD, znana dawniej jako
wolno reagujaca substancja anafilaksji (SRS-A)
odgrywa zasadniczg role w obkurczaniu oskrze-
likdw w czasie napadéow dusznicy oskrzelowej,
wywoluje skurcz oskrzeli §winki maorskiej in
vivo, skurcz tchawicy i paskow migzszu plucne-
go u tego gatunku in vitro, z sila 100—1000-
“krotnie wyzsza niz histamina (6). Podobne
efekty uzyskano w badaniach na preparatach
ptuc czlowieka. LTC, wzmaga tez wydzielanie
sluzu w oskrzelach (8).

Kwas H-hydroksyeikozateiraenowy (5-HETE),
kwas 12-hydroksyeikozatetraenowy (12-HETE)
i kwas 15-hydroksyeikozatetraenowy (15-HETE)
nie wywieraja wplywu na przepuszezalnos¢ na-
czyh krwionosnych, natomiast wysokie dawki
odpowiednich hydroperoksykwasow (HPETE)
powoduia ucieczke surowicy. Zwiazki te wzma-
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gaja takze wysigkanie wywolane bradykinina.
LTC, i LTD, kurcza naczynia krwionosne. W
preparatach torby policzkowej chomika LTE;
i LTD, powoduja skurcz tetniczek z sila rowng
sile dzialania angiotensyny II. LTD, i LTB, po-
woduija zaczerwienienie skéry utrzymujace sig
przez 6 godzin po wstrzyknieciu, z nastepuja-
cym pozniej stwardnieniem na skutek infiltra-
cji granulocytéw obojetnochionnych (18).

Chemotaktyezne dziatanie HPETE i HETE na
wieloplatowe leukocyty opisat po raz pierwszy
Turner i wsp. (18). Aktywnosé chemotaktyczna
kwasow HETE wzgledem granulozytow obojet-
nych i kwasochtonnych roniejsza si¢ w szere-
gu 5-HETE>8-HETE>9-HUETE>11-HETE=
—=19-1TETE>15-HETE. Maksymalng aktywnos¢
chemotaktyczng i chemokinetyczng wykazuje
L TB, Dzialanie LTB, na leukocyty wieloplato-
we zachodzi za posrednictwem specyficznych
recepiorow  (10). Kwas arachidonowy, 12-
-HPETE i 12-HETE powoduja akumulacjg gra-
nuloeytow obojetnochlonnych, podobnie jak
LTE, Stwierdzonao tez, ze LTB, powoduje sku-
pienie sie granulocytéw obojetnochlonnyeh u
ludzi i malp w miejscu zapalenia. LTE, pobu-
dza tez przyleganie leukocytéw do sSrodblonka
naczyn krwionosnych. .

Stymulacja granulocytéw obojetnochionnych
i kwaszochlonnych przez skladniki dopelniacza
(w szezegOlnosei Cha) zapoczatkowuje produk-
cje roznych izomerow HETE, co wydaje sie
$wiadezyé, ze endogenna synteza tych metabo-
litdbw moze byé jednym z czynnikow chemotak-
veznego dzialania tych peptydow na komorki
(3). Produkty fosfolipazy A, i C oraz lipooksy-
genazy sq mediatorami w uwalnianiu enzymow
(degranulaciji) i produkeji rodnika nadtlenkowe-
go w granulocytach obojetnochlonnych. Takze
uwalnianie histaminy z granulocytow zasado-
chtonnych czlowieka i komorek tucznych szezu-
ra indukowane czynnikami immunologicznymi
i nieimmunologicznymi, mozna hamowa¢ inhi-
bitorami fosfolipazy A. i lipooksygenazy, co su-
geruje udzial tych enzymoéw i ich produktow
w powyzszym procesie. Proliferacja tymocytow
w odpowiedzi na interleukine 1, zachodzi takze
przy wspoludziale produktéow lipooksygenacji
kwasu arachidonowego. Udzial tych zwigzkow
stwierdzono takze w procesie migracji eozyno-
filow wywoltanym limfokinami.

Wicle doswiadczen, zaréwno in vitro, jak i in
vivo wskazuje na mozliwos¢ dzialania prosta-
noidéw jako czynnikéw przeciwzapalnych w
przewleklej, wysigkowo-wytworezej fazie zapa-
lenia. Na modelu przewleklego reumatoidalnego
zapalenia stawéw wykazano, ze prostaglandy-
ny dzialaja prozapalnie w ostrej fazie zapale-
nia, za§ przeciwzapalnie w fazie przewleklej.
Przeciwzapalne dzialanie prostaglandyn zacho-
dzi prawdopodobnie na drodze stymulacji cyk-
lazy adenylowej i wzrostu wewnatrzkomérko-
wego poziomu cyklicznego adenozynomonofos-
foranu (cAMP) (15). PGI, i PGD, takze stymu-
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luja cyklaze adenylowa, Podwyzszony poziom
cAMP jest czynnikiem inicjujacym wiele czyn-
nosci komoérkowyech, np. uwalniania mediato-
réw z komoérek tueznych i granulocytéw zasa-
dochlonnych, uwalniania enzyméw lizosomal-
nych z granulocytéw obojetnochlonnych, ich
chemotaksji, mnozenia limfocytow i ich cyto-
toksycznosei (7).

Immunoregulacyjne dzialanie PGE, produko-
wanej przez makrofagi ma duze znaczenie w
patologii (5). U myszy z toczniem rumienio-
watym podawanie PGE, powodowato zwieksze-
nie czasu przezywalnosci zwierzat i zapobiegalo
odkiadaniu sie kompleksow immunologicznych
w kigbkach nerkowych (5). Takze zapalenie na-
czyn spowodowane odkladaniem sie komplek-
sow immunologiczneyh (odwrécony bierny ob-
Jaw Arthusa) i poadjuwantowe zapalenie sta-
wow u szezurdw moze by¢ hamowane przez
PGE, (11).

Produkty lipooksygenacji kwasu arachidono-
wego takze odgrywaja role ezynnikow przeciw-
zapalnych. Ich dzialanie uwidacznia sie albo w
regulacji negatywnego sprzezenia zwrotnego
przemian kwasu arachidonowego, albo w bez-
posrednim wplywie na komoérki efektorowe sy-
stemu immunologicznego. Jako przyklad pierw-
szego mechanizmu: 15-HETE bedacy sam pro-
duktem granulocytéw obojetnochlonnych, doda-
ny do zawiesiny tych komorek, hamuje wytwa-
rzanie przez nie 5-HETE i LTB,, sugerujac
udzial 15-HETE w wewnatrzkomérkowej regu-
lacji metabolizmu kwasu arachidonowego (20).
Jako przykiad drugiego mechanizmu: transfor-
macja limfocytéw indukowana czynnikami mi-

togennymi jest hamowana przez 15-HETE oraz
przez LTC, i LTD, (21).

Obecnie przyja¢ mozna, ze rola prostaglan-
dyn w zapaleniu jest bardzo zlozona i opiera
Si¢ na subtelnej rownowadze pro- i antyzapal-
nych wiasciwosci metabolitow kwasu arachido-
nowego.
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DE CASTRO A, F. P, GATTI M. S, V., SERATFIM
M. B., BRITO J. R. F., BERCELLOS D, S, E. N.:
Rola termostabilnej enterotoksyny wytwarzanej DPTZCZ
enteropatogenne dla prosiat szezepy Escherichia coli,
(Significance of thermostable enterotoxin produced by
porcine enteropathogenic Escherichia coli). Vel Rec.
115, 518—5189, 1984 (20)

Szezepy Escherichia coli enteropatlogenne dla prosiat
wytwarzajg dwa rodzaje enterotoksyny: cieplolabilng
toksyne o wilasciwodeiach immunogennych (LT) i to-
ksyng ciepfochwiejna (STa). Okazaly sie, e wérbd
83 szeczepdw E. coli naleigeych do grup serologicz-
nych 010, 045, 0108, O115, QL9 i 0477 i okredlonych
jako enteropatogenne wystepuja szezepv ktdre nie
wylwarzaja ani toksyny LT anj STa, Jednakze szeze-
py E.«oli z grup serologicznych 0118,, O113 i O119 wy-
twarzaja toksyne STb (czynnik zjadliwodei). Wspdlne
wystepowanie LT i STh u Szczepow z grupy seroclo-
gicznej 01489 wskazuje, 7e sa one kodowane przez
ten sam plazmid,

G.

LEC K., CARGILL C., ATKINSON H.: Ocena przy-
datnosci odezynu ELISA w rozpoznawaniu zakazen
Brucelly ovis u trykéw, (Evaluation of an ovis infec-
tion in rams), Aust, vet, J. 62, 91—03, 1985 (3).

Przebadano w odezynie ELISA i w odczynie wig-
zania dopeiniacza (CF) 380 surowic trykow z 6 stad
wolnych od brucelozy i 350 surowic trykow z 10 stad
zakazonych B. ovis. Ponadto baktericlogicznie prze-

badano nasienie trykéw na obecnosé B. ovis. W sta-
dach wolnych od brucelozy wyniki ujemnne uzyskano
z 989% surowic w obydwu testach serologicznych,
zas w pojedynezych testach uzyskano 99,5% wynikow
wiemnych. W stadach zakazonych B. ovis od 7 do 70%
trykéw reagowato dodatnio w odczynie ELISA i od
4 do 69% w odezynie Wwigzania dopelniacza. W odczy-
nie wigzania dopelniacza uzyskiwano wyniki ujem-
ne nawet z surowicami trykow, kiore wydzielaly B.
ovis z nasieniem.

G.

SETTENS 0, P.: Swoisto§é immunoglobuliny G wy-
twarzanej u kurczat zakazonych doSwiadezalnie wiru-
sem choroby Mareka, (On the specificity of the im-
munoglobulin G produced by chickens experimen-
fally infected with Marek's disease virus), Nord, Vet.
Med. 37, 170—175, 1985 (3).

Stosujge metode ilodciowei immunoelektroforezy
dwukierunkowej wykazano, ze u kurczat zakazonych
wirusem choroby Mareka conajmnie; T0% surowi-
czych 188G jest pozbawione swoistosei immunologicz-
nej dla tego wirusa. Jedynie 18% surowiczych IgG
jest absorbowane przez hodowle komérek nerki za-
kazonych szezepem CPRL  wirusa choroby Marelksn
zas jedynie 5% przez hodowle komérek MDCC-MSEI.
Zaobzerwowane zachowanie sie surowiczyeh IgG u za-
kazonych ptakéw moze byé nastepstwem mechanizmu
dzialania wirusa, w pierwszej fazie zakazenia wirus
atakuje Ilimfocyty B, a nastepnej fazie ulegaja za-
lkazeniu limfoeyty T. G.
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