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CHOROBY ZAKAZNE I lNW^ZYJNE
ZYGMUNT CYGAN

Dyzenterio świń

zakład Higieny weterynaryjnej,

Ostry w formie klasycznej, alB częściej w po-
staci przewlekłej spotykany zakaźny i zaraźlri-
wy stan zapalny żołądka oraz jelit, manifesto-
wany plocesem krwotocznym i dyfteroidalnym
(gastrocolżtżs haemorrhagżca et dyJteroidea ne-
crotżcans, cyt. wg 58, 64), w konsekw,encji pro-
wadzący do krwawośIuzowej biegunki (59),
charakteryzuję jedną z najważniejszych chorób
beztlenowcowych, jaką jest dyzenteria świń -
-DS (łać.: dgsenteria suunl,, ang.: suine dysen-
tery, fran.: dysenterie du porc, niem.: Schweine-
dysenterie s. Vibrionendysenterie). Występuje
ona niemal wyłączrrie w dużych fermach, głó-
wnie w tuczarniach, gdzie jest przyczyną po-
ważnych często niep,owodzBn w hodowli wyni-
kających z dużej liczby padnięó zwierząt,
zahamowania ich przyrostów i ponoszonych
kosztów leczenia (51). Oceniane w USA straty
sięgają - według dawniejszych danych - 50

uI. słov/icza 2j 20-336 Lublin

milionów dolarów w skali rocznej (51), przy
wyjątkowo wysokiej zachorowalności (do 90ło)
i dużej śmiertelności (30-500ń). Stosowane bo-
wiem systemy tuczu świń są stresogenne, pTze-
widywane tylko na osiąganie wysokich wskaź-
ników produkcyjnych. Stąd nasilają zachoro-
wania na dysenterię (90) starrowiącą w niektó-
rych krajach świata niemal plagę (49), a co
najmniej kluczowy problem epizootyczny (64)"

Historia

Chorobę opisali w 1921 r. jako pierwsi Ame-
rykanie Whiting, Doyle i Spray (cyt. wg 2).
Podobne zachorowania świń, jakie w wiele lat
później wystąpiły w Norwegii, zostały poznane
pod nazwą włóknikowego zapalenia okrężnicy
(fibrinous colżtis, cyt. wg 9B). Historię jednak
DS wyznacza ptzede wszystkim chronologia
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badań nad jej etiologią. Wcześniejsze prace, tj.
z lat czterdziestych (32, 33, 61), podnosiły rolę
przede wszystkim spirochet CampElobacter (C.)
colż (dawntej Vźbrźo coli). Póżnipj Terpstra i
lvsp. (126) zwrócili uwagę na występowa-
nie różnych morfologicznie spiralnych drob-
noustrojów, których Taylor (121) wyróżntł 6
typów, a I z nich tzw. A (duże krętki), stale
łlył spotykany w DS. Zarazek został-ostatecz-
nie wyosobniony przez Angiikóvl Taylora i
Alexandra (123) i uznany za nowy gatunelr
Trepon"ema (T.) hyodgsenteriae (7B, 123). Moż-
Iiwość chorobotwórczych oddziaływań innych
jeszcze beztlenowców, tj. Bacteroides uulgatus
i Fusobacterium necroph,orum, zasugerowali
Aalbaek (1) oraz Harris i wsp. (53), a C]"ostri-
dźum sp. - Whip i rvsp, (130).

Zagadnienie odporności w dyzenterii świń
zostało podjęte w 1974 T, przez Olsona (101), a
następnie Joensa i wsp. (71). Wskazali oni na
pewĘą niewrażliwość, jaka powstaje w rezul-
tacie naturalnych przechorowań (71, 101) i za-
każeń doświadczalnych (101). Później okazało
się, że efekt irnmunizacyjny zapBwniają tylko
szczepionki uv,lzględniające antygeny T. h,go,
dEseńterźae, podczas gdy preparaty z C, colż
nie potencjują odporności (41).

Występowanie

DS pojawia i szerzy przede wszystkim w
krajach rozwijających na skaię przemysłową
tucz śrviń (93), w tym od ponad 30 lat także
w Polsce (10, 11), Wrażliwośó na zachorowa-
ni,e zwiększa wczesne odsadzanie prosiąt od
macior, a poza tym transport i nagłe zmiany
karmy, szczegóInie na bogatszą energetycznie
(Z, 27, 64). Jest chorobą wyłącznie trzody chle-
wnej, atakującą - z pominięciem osesków _-
zwierzęta bez względu na u,iek (B2), zwyklg
jednak o wadze i5-70 kg (51).

Dyzenterię świń charakteryzuje zarażIiwy
przebieg w zaporvietrzonych chlewniach, przy
słabej ekspresji, lub wręcz braku cech epizoo-,
tyczrlego szerzetria się w najbliższej okolicy, a
nawet w innych budynkach tej ferrny. Raz
zawleczona do stada wykazuje uporczywośó
trwania i pewną cykliczność w występowaniu
zachororvań (BC), które w wyniku ]eczenia u-
stępują, ale wkrótce mogą pojawiać się pono-
wnie, tj. po 3-4-tygodniowym okresie rer.nisji
objawów zakażenia (1?). Nawroty choroby
wynikają z nipnabywania przez zwietzęia w
stadzie poinfekcyjnej odporności (96), często
również w ogóle jej spadku, w nąstępstwie im-
munosupresyjnych oddziaływań preparatów u-
żywanych w zwalczaniu DS (13).

W rozpowszechnianiu dyzenterii świń naj-
ważniejszą rolę spełniają świnie jako bezobja-
wowi nosiciel,e i siewcy, pTzez ponad 50-70
dni, chorobotŃórczych szczepów T. hgodEsen-
teriae (40, 47,70, 109, |l2, tl4). Stąd wprowa-
dzone do zdrowych stad odpowiadają za wybuch
nowych enzootii (111, 113, 117). Dodatkowy
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rezerwuar zakażeń, ale o mniejszym znaczeT|iu.,
stanowią mysz)z (69, 73) vłydzielające zarazek
nalvet 1B0 dni (4l). Zanieczyszczaląc swoim ka-
ł,em karmę zwierząt doprowadzają do ich
enteralnych infekcji (70, 73).

Etiologia

Duży krętek T. hgodysenterl,ae, któty wa,
runkuje rozwój zakażenia wśród typowych ob-
jarł,ów choroby - u świń konwencjonalnych i
wolnych od specyficzlych zarazków (SPF) -oraz odpowiada typowi 1 lub A Taylora (l22,

właściwości zarazka

zarazki, np. prototypowy szczep B78, o średnicy
0,3 pm, długości co najmniej 8,5 pm_i rozsta-
wie'skrętów 1,8-2,3 plm (52, l22). Strukturę
komórki tworzy ściana komórkowa i leżący

i:

§:
:!j:,

Vr'ygląd krętków T. hgodysenterżae (pow., 1200x)
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Ryc. 2. Silne hemolityczne kolonie T, hyodgsenteriae- (pow, O,BX)

Zataz emn
miast u zaba
nikiem Jest
dobrze tz9

125 mV (B0).

zagadnieniern, w aspekcie eko-
tucvinym, jest zapotrzóbowania
r.' ń14bdgsenteriae (B3). Steryd

/m1 (110).
Przypus fenolowo-wod-

.re " b-"ta ków ?. hEodE-
-senteriae - w odczynie
precypitacyjnym - antygeny serotypowe (6).

W Polsce najczęściej występuj,e tzw. serwar
II (120).

i. łl,Eod.Esenterlae ptzeżywa łv kale w 0o-
10oC clo 48 dni (17), a w stanie zamrożenia na-
wet 2 lata, co tłumaczy
wari głównie w zimie,
thtrewniach, o zbyt chłod
zek ,uv wyższej temperat
25"C w ciągu 7 dni, a w 37"C w 24 godz. (1,7).

Długo natomiast, gdyż szeteg tygodn , zacho-

Patogeneza

charakteryzuje
palny i biegunk
Iwawa, a także

nowość oraz martwica błony śluzowej jelit gru-
me ch za_bu
ełn , wiąże
z dużych
ae 43, 98),
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wspomaganych wtórnym wpływem C. colż
(48, 50) oraz beztlenowców wytwarzających
formy przetrwalne i niezarodnikujących (3, 49,
53, 129), a nawet niepatogennych enterowiru-
sów (115). Zatem w warunkach stresu żywie-
niowego szereg różnych zarazków podlega ak-
tyłvacji chorobotwórczej (3B). Procesowi temu
sprzyja również niedobór selenu w paszy, któ-
ra obniża odpornośó humoralną i komórkową
(l25), a takze osłabia fagocytozę (116).

Zmtany w jelitach grubych zapoczątkowują
wyłącznie krętki T. h,yodEsenterżae. Wynika to
z koincydencji pomiędzy postępującą adheren-
cją treponem do błony śluzowej i narastaniem
objawów biegunki (43, 75, 724). U zwlerząt
bowiem zdrowych krętki są stwierdzane co
najwyzej sporadyczni,e, i tylko w świetle jelit,
nigdy w ich ścianie (17). Z procesem infekcji
vłiąże się również wnikanie treponem do war-
stwy właściwej (Iamżna propria), na ogół drogą
inwaginacji błony komórkołvej, względnie po-
przez uszkodzenia wywołane obecnością paso-
żytó,w Trichuris suls (B). Namnozon,e krętki
uszkadzaią komórkę i torują drogę w głąb
tkanek również przypadkowej mikroflorze jelit
(22, 724). Z kolei powstałe już w początkach
infekcji wynaczynienia powodu ją, że nagroma-
dzony w lamina propria wysięk odłącza war-
stwy zdegradowanych komórek nabłonka, a
pobudzone komórki kubkowe (22) wytwarzają
w nadmiarze śluz, stymulujący rozwój trepo-
nem (57). Odsłonięle naczynia rnłosowate łatwo
ulegają uszkodzeniu, a w wyniku powstających
wynaczynień krwawe stają się wypróżnienia
(faeces cruentae),

Mechanizm powyższych zaburzeń i powsta-
jących zakrzepów w naczyniach błony śluzo-
wej i podśluzowej jest niekiedy wyjaśniany
działaniem treponem wywołujących reakcję
Shwartzmana (9B). Zakłada się również, że
proces tworzenia sie rozsianych wykrzepień
śródnaczyniowych (disseminated intravascular
coagulation), obserwowanych w DS, j,est nastę-
pstwem wpływu jadów pochodzących z jelit
grubych (39), jednak od innych niż krętki
drobnoustrojów, tj. z pominięciem mikroflory
autochtoniczne j, która pełni szereg ważnych
funkcji fizjologieznych (17). Stwierdzono przy
tvm (57), że w ptzvpadku dyzenterii spiralne
zarazki lviążą się ściśle ze śluzem (mucus), a
ich mukolitvczne właściwości (81) są istotną
ploc,esu docierania toksyrr do odsł,oniętei - w
ten sposób - błony śluzowej (22). Sam jednal<
sposób chorobotwórczych oddziaływań krętków
T. hyodysenterźae budzi. wiele kontrowersji.
Wvrażane są m. in. poglądy o roli hemolizyny
(85), lipowielocukru'(99), a poza tym cytotok-
syn i zd,olności przylegania trep,on,em (aclhezja)
do po"wierzchni komórek nabłonkowych (12).

Objawy i przebieg choroby

niedoceniane, a liczba zakażonycŁl świń wzrasta
skrycie, co później sprawia iluzję nagłego wy-
buchu choroby, Większość przypadków DS na-
sila się zwykle w wyniszczającej formie prze-
v,llekłej (2), dopiero po 2-3 tyg, faktycznego
trwania choroby (91). Dyzenteria pojawia się
przede wszystkim w dużych skupiskach świń,
zwłaszcza u kilkunastotygodniowych tuczników,
jak również, chociaż rzadziej, w stadach zaro-
dowych, ale wtedy częściej u maciot, rzadziej
warchlaków.

Okres inkubacji choroby jest zmienny i wa-
ha się od 2 dni do 3 miesięcy (51). Pierr,vsze
objawy choroby ujawniają się jednak najczę-
ściei - bez względu na sposób zakażenia -w ciągu 10 do 14 dni (51, 101). Czas wylęgania
choroby przedłuża prewencyjne podawanie 1e-
ków, natomiast skraca, i to znaczni,e, nawet do
4 godzin, większe inokulum zakażające otaz
silny stres (51).

W typowej postaci DS rozpoczyna się czę-
ściową utratą apetytu, ale najbardziej stałym
symptomem jest biegunka (51), zwykle pop-
rzedzana miernym rozwolnieniem, które trwa
od 6 do 10 godzin (t01). Kał przypomina wtedy
zaprawę murarską, późniei zmienia kolor na
brązowoczerw,ony, gdv pojawiają się w nim
krew, ś]uz i źle strawione resztki pokarmu (2).
Wypróżnienia nie są na ogół cuchnące i mogą
zawierać strzępki nabłonka (2). Wystąpienie
biegunki wTaz ,z następowym odwodnieniem
powoduje wzrost w krwi poziomu białek oraz
równoczesny spadek jonów Na, C1 i CO, (51).
W wvglądzie zwierząt uderza - pomimo nie-
wielkiej ich depresji - 

postępujące wychudze-
nie (ryc. 3) W cięższych przypadkach wystę-
puje przekrwienie skóry. najczęściej bez zwyż-
ki temperatury (17, 51).

Wiele czynników wpływa na zmienny w po-
szczegóInvch enzootiach przebieg DS. Dyzen-
teria, aczkolwiek jest chorobą głównie 10-16
tygodniowych świń (2), to zdarza się nawet u

Pierwsze zachorowania, łagodne w swoim Ryc. 3. Widoczne wychudzenie chorej na DS świni
przebiegu, znamienne dla wielu enzootii, są (z prawej), obok zdrowa
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macior v.z formie ostrej, w okresie okołoporo-
dowym (2). Rodzaj biegunki rzutuje na stan
ekspresji objawów klinicznych i przebieg DS.
Zwierzęta z biegunką, ale bez krwi w kale, za-
chowują na ogół apetyt, ni,eco tylko osłabiony,
ale po dłuższym czasie ulegają wyniszczeqitl.
Przy l<rwawych wypróżnieniach dochodzi do
niewyjadania karmy, a padnięcia występują
wówczas nagle, jeszcze przy zachowanej kon-
dycji zu,ierzęcia (101). Spotykane są one rów-
nież w przypadku proflaktycząego stosowania
leków, ale w niedostatecznych dawkach. Moż-
liwe są wówczas Ła1,<że zacŁlorowania przewle-
kłe, z wyniszczającą biegunką szaTą ze śIuzern
(2), Iub ciemną, prawip czarną (black scours,
wg 51). Bardzo rza_dkie natomiast infekcje u
prosiąt mają dawaó objawy jedynie nieżyto-
wego zapalenia jelit, bez krwawej biegunki (51).

Wydaje się,
odsadzonych w
znajduje swój
tach produkcyj
140Vo i l270l0). Przebieg choroby u świń prze-
zywających trwa 6-10 dni. Pełny jednak ape-
tyt wraca dopiero u nich po 2-3 tygodniach,
przy czym wrażliwość na obfite żywienie kar-
mą bogatą w skład_niki odżyu,cze nadal nie
wygasa (2-3 tygodnie). Ostateczrle rozmiary
strat zależą nie tyle od formy DS (ostra, prze-
wlekła) i od stanu odporności zwierzęcia w sta-
dzie, co od pł:zestrzegania dietv w okresie cho-
roby, a taVże późniejszym (dalsze i4 dni),

Zrrłiany chorotrowe

Trupy zwterząt padłych, po dłuzszym trwanirr
choroby są wychudzolle, ze śladami rcdwodnie-
nia (ericcosl,s, dehEdratatto), a ich skórę po-
krywa nastroszona sierść, często pobrudzona w
okolicy odbytu kałem (5l). Zrntany w jeiitach
mogą objąć albo niewielką powierzchnię bło-
ny śluzowej, tj. tylko niektór,ych segmentów
okrężnicy, Iub vzystąpić na całe j jej nawet
długości, zależnie od stopnia zaawansowania
DS (51).

Powstałe w pierwszej fazie zakażenia zmia*
ny charakteryzuje obecność ogniskowych prze-
krrł,ień, wybroczynolvość oraz martwica ślu-
zówkt, jednak bez obrzęku ścian pętli jeli-
towych. Później natomiast ,uv okresie nasilenia
się i progresji procesów destrukcyjnych na je-
Iito ślepe (47), ulegają równiez zgrubieniu ścia-
ny olrrężntcy (żntumescentia colon, ryc. 4), a
węzły chłonne krezki stają się obrzękłe (51),
łvidoczne przez błonę surowiczną jakc nieprz,e-
zt,oczyste o.{niska (17). Występują wiedy dro-
bne i lviększe ogniska martwiczne w błonie
śIuzorvej (ryc, 5), która przybier.a wygląd jak-
by posypanej otrębanri (34). ZawarŁoi,ść jelit
tworzą masy ściśle przylegające do ścian jelit,
kiedy indziej płynny w),sięk ze śluzem, krwią
i włóknikiem (51), Inne odcinki przewodu po-
karmorvego nie w}zftą2ują przeważnte - poza

niekiedy końcem jelita biodrówego - odchy-
leń od normy (17). Do względnie stałych na-
tomiast zabv,rzeń w DS nalezy przekrwienie
wątroby craz dna zołądka (5i).

Z:miany mikros}<opowe są dostrzegal,ne głó-
wnie w okręznicy i jelicie śIepym (51, 101).
Zgrubienie błony śluzowej i podśluzowej (cro-
ssotźo endoth,eliurrt, subendotl,łeiźum) jest wy-
wołane przekrwieniern i zwiększoną z naczyń
transpiracją płynów oraz diapedezą leukocy-
tóił,. Obserwoweny jest równiez rozplem ko-
ntórek nabłonkowych i ku}rkowych
krypt, a takze wzrost liczby białyc
w warstwie właściwej, chcrciaż in
tych anomalii utrudnia obecność leukocytów
o-bs"r*owana tr zwierząt zdro,wych. Z koiei
brak u nich nacieków okołonacz5,niowych z
neutrofili, a poza tym przyśpieszonego opadli
krwi, tj. odclrvleń właściwych dla stanów cho-
robowych.

bych (51),

Ryc, 4. Zgrubiałe ściany okrężnicy, miejscowo prze-
krwione

gru-bych

, 455

Ryc, 5. Martwica błony śluzowej jelit
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Nekroza jest zwykle powięrzchowna, a e-
wentualne owrzodzenia, niekiedy tylko spoty-
kane, nie są cechą DS. Charakterystyczna j,est

natomiast obecność krętków T. hgotigsenterźae
w warstwie właściwej nabłonka i w obrębie
komórek kubkowych krypt, a w mniejszym

Rozpoznanie

postulow
z, wiad, ob
y a przed
n dużych

wanych (44).

wvsoki (w choroby
40",5oC1, a co żeby mieć
większó znac docho,dze-
niach rozpoznawczych (51).

Ważnych informacji dostarcza badanie sek-
cyjne, Ó największą w nim wartość_przedsta-
wi'a stwierdzenie zapalenia jelit grubych oraz
wykazanie obecności wysięku ze śluzern,
krwią i włóknikiem. Najwartościowsze nato-
miast odchylenia. histologiczne przedstawia
silny obrzęk śluzówki i występorvanie powierz-
chownych o,"lrrzodzeń (51).

Powyższe zmiany odróżniają DS o-{ innych
chorób zakażnych, tj. przede wszystkim koli-
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krwawienia, ale wtedy badanie sekcyjne właś-"
ciwie umiejscawia te zrniany, wykluczające

Leczenie

dla po_szczególnych izolatów - wartościach
MIC:0,1-50 pg/ml (92). Stosowana w naszym

tybiotyku (46, 74, 94).

ość komórko\Mą, poprze -
nia pamięci irnn:tłnolos j
ciac,ie clrernotlk_sji i mi i

leukocytów (p{0,05, w8 67),
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26) Ieczy wspólistniejące stany za-
palne płuc no-ocioskrzelowe).

Z grupy chemioterapeutykółv uznanie - w
różnym czasie - zdobywały pochodne nitroi-
midazoli, np. Emgal (dimetridazol ), czynny
rł,obec laseczek clastrldżum i beztleno-ivców
nie wytvrarzaiących endospor, stosowany jako
dcdatek a kg|t karmy, przez 3-7 dni, wzglę-
dnie w czystej postaci 3B,B mg - 50 mg/kg
m.c. (7, 28). Podobnie oCdziaływuje metroni-
dazol (2-mety1o-5 nitroimidazolo-1 etanol) o-

cznicze we krwi po 2-3
przy p enteralnym (10?).
w skła aratów krajowych,

suje się w dawce 60 9/100 1 wody w ciągu 3

dni, a potern Ridzol P przez kolejne 11 dni w
koncentracji 500 g|t paszy (62). Wspomnieć je-
dnak wypada, że pochodrre imidązolu
względu na rvłaściwości onkogenne - nie są
dopuszczane w niektórych krajaclr do praktyki
Ieczniczej.

Bardzo korzystne właścir,vości posiada połą-
czenie linkomycyny ze spektynornpc__vną (pre-
parat Linco - Spectin, podawany v,/ paszy,
dawka 10 mg/kg rn.c,, jako premix BB ppm,
?-10 dni), posiadające aktywność rólvnteż
antymikoplazTĄozową (wpłyu, na przyrosty
masy ciała świń).

No nadzwy-
czaj .66), sta-
nowi /m1), hę-
dąca kraior,-l5r
Tiamowet, Garzów Wlkp., zagra,nlczny Dyna-
mutilin firmy Squibb-Sons). V/ koncentracji
Leczn\czej 60 pprn w wodzie jpst podaviany

rat Dynamutilin - Pu]-
ę w ciągu 48 godzin, po
dni, 4 g/30 1), a później
g/t paszy, wg 66). \ńI for-

nrie tiamuliny przeznaczonej do zastlzyl<ów
(Tamulin pro ini.) wywołuje, w dawce 1,5
rr,l|20 kg m.c., efekt 1ecznję7:1 j,eszcze szylrciei

- rv ciągu 24 godzln (66). Z korzystnvclr od-
działvrn ań antybiotyku wymienió należy takze

Zapohieganie

iązg 64).
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r,vg 103) zakłóca mecha,nizm odporności poinfek-
cyjnej (104). Aktywna jest linkomycyna (preme-
dykacja $/czesna - 44 ppm, wg 118), a zwłasz-
cza iej kornbinacja ze spektyrrornycyną (44-77
mg/l(g karmy w ciągu 2 miesięcy), kosztem jed-
nak wzrosl.u liczby ś.łiń wrażliwych na dawkę
chall eng e zar azka, Z ateT n ni ezu_p ełna eliminac j a
krętków, tj, nieradykalne zlikwidorvanie poja-
wiającej się bisgunki, sprzyja ploceson immu-
nizac5rjnym (36,' 101 ).

Proponowane meiody likviidacji nosicielstwa,
aczkolrviek na pewien tylko czas, zakładają uży-
cie tiamuliny (10 mg/kg , i. v. przez 5 dni, wg 15),
carbadoxu (5C g/t paszy, 4 tyg., wg 67, l27,132)
i wirgrniamycyny (10-100 g|t paszy - 7 dni,
wg 46, 74, 94, 95). Inne korzyści ze stosowania
tych lekó"ł to przede wszystkim uzyskiwanie
zwiększonych przyrostów masy ciała (wszystkie
preparaty, wg 15, 45,74, 94), rzadzl,ej, i w mniej-
szyrnstopniu, ootencjacja odporności (carba-
dox, lvg 67).

. Strvicldzenie, że świnie po przebyciu dyzen-
tei,ycznej Ł,iegunl<i uzyskują odporność pozwoliło
wierzać nadzieję na wpiowadzenie szczepionek
( 9 9 ), cho ciaż po czątkow a ir ozczar,owała mo żIiłvość
uż3lgią szczepów autenuowanych (5.1, 55), ale
później wzrosły oczekiwania, tj. z chwilą zasto-
sowania (per os i parenteralnie, wg 55) prepara-
tów inaktywor,vanych (43, 106), w formie zagę-
szczonych hodowli samych krętków 1'. hyodEsen-
terźae (106), względnie w połączeniu z niekomple-
tnym adjuwantem Freunda (42). W mechanizm
stymulo..lzanej nierł,rażliwości, aczkolwiek jesz-
cze niepoznany, wydają się być włączone ptze-
ciwciała lokalne klasy s-IgA (wysoki we krwi
pozionr IgG), a niewykluczone, że również ele-
menty odporności komórkołvej (106). Wiele z
immunizowanych w stadzie świń uodparnia się
całkowicie, ale niemrriejsza ich liczba wykazuje
rT aclal wraziiwość na dawkę chailenge, chociaż
przebieg choroby jest wtedy wyraźnie łagod-
niejszy (41).
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Pierwotne niedobory immunologiczne są nas-
tępstwem niewłaściwego rozwoju układu im-
munologicznego. Podczas ciąży płodv ssaków
w5łtwarzają pierwsże, wieloczynnościowe ko-
mórki ,pnia w woreczku żółtkorvym, następnie
w wątrobie i ostatecznie w szpiku kostnym.
Te macierzyste komórki powodują wzrost lim-
focytów T i B (30). Limfocyty T są stwierdzane
w,grasicy płodu konia już w 80 dniu ciąży i
charakteryzują się normalną aktywnością, jak
to zostało wykazane na podstawie stymulacii
fitolektynami (4B, 70). Odpowiedź grasiczych
lim.focytów T na swoisty antygen jest vlyl.-
walna od 100 dnia ciąży (48). W śledzionie doj-
rza,łe limfocyty są obecne od 115 dnia - po-
dobny procent limfocytów T w śledzionie pło-
dów źrebiąt obserwowano w 1B4 dniu ciąży.
Stymulację fitolektyną limfoc;ltów T pocho-
dzących ze śledziony stwierdzono w 200 dniu
ciąży (48),
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Rozwó-i limfocytów B zdolnych do podjęcia
swoich funkcii pojawia się przed 200 dniem
ciążv (48). Natomiast pęcherzyki limfoida]ne
są obecne w śledzionie i węzłach chłonnych
wcześniei. IgM jest już syntetyzowana i osią-
ga poziom wvkrywalny w 170 dnitr ciażv. IgG
jest wykryłvalna w plazmie pomiędzy 160 a 200
dniem ciąży. Płody immunizowane w 200 dniu
rczwoju embrionalnego są zdolne wytvrarzać
s,woiste przeciwciała (3B, 39). Żrebięta w czasie
porodu posiadają już komórki fagocvtujace, do-
pełniacz, limfocyty T i B gotowe do kontaktu
z antygenami, z którvmi źrebię może zetknąó
się w ciagu z-ycia (32, 41). A zatern źreł.lięta
są zdolne już odpowiadać immunologicznie na
rviele antygentów w czasie porodu, lecz praw-
dopodobnie,nie na .l.zszystk,ie (4). Od.powied"ź na-
stępuie według określonego schematu (30).
Makrofagi po rozpoznaniu antygenów i przed-
stawieniu ich limfocytem T i B przystępują do
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