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LANCE E. PERRYMAN, JERZY KITA*

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

Defekły 'immunologiczne u koni (C=. !.)
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Ryc. 1. K,ształtowanie się odporności kornórkowej i humoralnej u źrebięcia (wg E. Perryman i M. Cris_
man, 19B7)

ich unieczynnienia (ryc. 1). Niektóre limfocyty
T, posiadające swoiste receptory dla antygenu,
wykazują właściwości cytotoksyczne i są sty-
mulowane przez antygen i limfokiny, siając się
efektorowymi komórkami odporności komórko-
wej.

Inne antygenowo specyficzne limfocyty T,
posiadające aktywność pomocniczą lub induk-
toro,wą, zapewniane są ptzez czynniki indukto-
rowe. Czynniki te stymulują antygenowo-spe-
cyficzne limfocvty B, zapewniając zróżntcowa-
nie komórek plazmy i wydzielanie przeciwciał
na stymulujący antygen. Kiedy odpowiednia
liczba limfocytów T i B zostanie zaktywizowa-
na źrebię odpowiada na działanie antygenu im-
munologicznie, co zapobiega lub zwa]cza już
istniej_ące zakażenie, broniąc przed zrraczącym
uszkodzeniem tkanek.

gicznej (4I, 46, 56, 60). Prowadzi to do rrznostu

ce]em ninieiszego artykułu jest podsumowa-
nie wiedzy na temat defektów immunologicz-
nych koni oraz metod diagnostyki i postępo-
wania ze zwierzętami chorymi.

Odp orn o ść bierna (Bierne przenosze.
nie immu_noglobulin siarowych)

dza sie 16,5 t 4,6 mg IgM ,| + 4,9
me lgG/dl (70). Źrebię otr noglo-
brrliny ma.tki jedynie |opr em do
rrormalnego rozwojtł źrebięcia niezbędne jest
wvssanie odporłiedniej iej ilości; rlłinna on_a
ze,wierać właściwą ilość immuno.qlobulin, a ich
eb-.orpcja w jelita.ch cienkich powinna prze-
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biegać bez zakłóceń. Zaburzenie któregoś z tych
procesów wpływa niekorzystnie na stan odpor-
ności biernej.

Wytwarzanie siary lekowym
odbywa się pod wpĘ i powo-
duje selektywne prze oglÓbulin
z krwi (2B, 29). trmmunoglobuliny (pierwotnie
IgG i IgG (T) są gromadzone w gruczole mleko-

tego w czasie porodu wzrasta ilość siary, a nie
zmienia się koncentracja immunoglobulin (42).
Gdy źrebię zaczyna ssać siara sukcesywnie jest
zastępowana mlekiem znacznie uboższvm w
IgG (18). Poziom IgG w wydzielinie gruczołu
ml po spada
do nej około19 stej bskiej(42 ma prak-
tyczne, zwłaszcza gdy planuje się pobieranie
siary vr celu tworzenia banku; siara gromadzo-
na w banku powinna zawierać 1000 mg lgG/dl.

Absorpcja immunoglobulin jest pobudzana
przez wyspecializowane komórki nabłonkowe,ielit cienkich (29). Immunoglobuliny i inne ma-
krocząsteczki siarowe są pobierane przez te ko-
mórki dzięki zjawisku pinocytozy, przenoszone
do ich podstawy, a następnie do przestrzeni
międzykomórkowych i ostatecznie do układu
krążenia drogami limfatycznymi. Wyspeciali-
zowane komórki nabłonkowe ielita żyją krótko

- szybko, bo w ciągu 36 godzin po porodzie
są zasteoowane pTzez komórki bardziej doirza-

sorpcja pr .iest

intensywn oro-
ąeo spada 24

godzin życia źrebięcia.
godzin absorpcja imm
ulynosi około 250/o (29).
absorpcji są lościach
do r:kładtr się. 7ó
łkoło 125a/o clo nla-
zrny. Żtebię 50-cio kilogramowe, ptzy obiętości
3 l plazlny uzvskuje koncentraeię 800 mgldl
po wypiciu 3,25 I siary o stężeniu 6000 mg
IgG/dI Za normę Llznaje się stężenie co naj-
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mniej 400 mg IgG/dI w plazmie zwierzęcia
(zL, 24, 5l).

Zaburzenia odporności biernej
((Zaburzenia biernego przenoszenia immunoglo-
bulin siarowych)

Zasadniczo trzy czynniki wpływają na zabu-
rzenia odporności biernej:

1) ,nieńożność wypicia odpowiedniej ilości
Slary,

2) niedostateczna koncentracja IgG w sia-
tze,

3) zaburzenia w absorpcji IgG z wypi

do źrebiąt z zaburzeniem odporności biernej
(ZoB).

z badań prowadzonr.n, 
łłr8"r""r""TłJ X§li;

hipogamma-
merykańskich,

ziomem IgG w plazmi
a 400 mg/dl są klasyfik
ciowym ŻOg i okolo 250/o tych źrebiąt zacho_
rowuJe.

Najkorzystniejszym terminem do określenia
pozioinu ĘC * plazmie źrebięcia jest okres
ig-Z+ godŹiny pó porodzie (13, IB, 2I, 2+, 29,

+2, 57).-Po tym-okresie absorpcja immunoglo-
buiin 'jest iakonczona, a wykrycie źrebięcia
z ZOti pozwala na przeciwdziałanie zakażeniu
iZgl. PÓ wykrycia żOS 10t1 pomocne są: ok-
ieśienie pożiomu białka ""'O"#,rT9ijt"ii;;_

a radialna (imdr)
iono metody sto-

ślania poziomu immu-
noglubulin w surowicy (69).

Ochrona żrebiąt zal
wystarczających ilo
przeciw patogenom,
zakażone w ciągu p
Testy zestawione w tab
na ustalenie ogólnego p

źrebięcia. Mając to na
uwadze można przyjąć pewne wskdzania, Zdro,
*|-Zr"rię 

"UŚoit":Ó-w:ystarczającą _ilość Ig_9

ao u"yst i"ia w piazmie poziomu B00 mg/dt,
DIa oóhrony źreEięcia w atem
pr"y""i*rriój poziom 400 źre-
tięt" ; IgG"$oniżej 400 być
uważane za narażone na a,

Leczenie żrebiąt z zaburzeniami odporności
biernej polega
nieniu immuno
wieku źrebięcia i cza
13, 51). Zrebięta do 12

Ieczone przez podanie

""i" "i"ŹUędne 
jest utrzymywanie w stadninie

ń""r." siary. Do banku tegó siara powinna być
pobierana od klaczy,, w oro-
-dzie po wyssaniu dost rzez
;ł;;ń" ZtóUię, Poziom sia-
rze ptzeznac bYć

wysoki (42).
immunodyfu
ry. Alternatywnie mo
mierzem swoisty cięża
ku należy kierować
zawierają powyżej
rych ciężar swoisty wy
fórencle mają porcje siary o najwyższym po_
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Tab. 1. Testy do okreŚlania poziomlt i,rnrnunoglobulin we krwi Źrebiąt

Test Dok{*dno# raaiody Uunql

f"zj,p ilo5ciowo *dąq 
Hirr"j&"^.

ELlsA Aąqloclz.Swtnz
foiłlo;ad ńE.

c.!o ln*- jokościowł Yłyłl,ik poĄOmid. Hevor-!ocklprt
Showrrcc, KS

fra . j*kńeiow* źo- 'YMRD llrc,Eio kó R^t}ltnąraWA.

Muccw!

ziomie immunoglobulin. Badanie poszczegól-
nych porcji siary na obecność przeciwciał he-
molitycznych daje pewność, że siara z banku
nie spowoduje izoelektrolizy u Ieczonych zwie-
rząt. Siara może być przechowywana w stanie
zamtożenla najwyżej 1 rok. Przed użyciem po-
winna być rozpuszczona powoli dla uniknięcia
denaturacji przeciwciał. ilość siary wymagana
do leczenia zależy od koncentracji immunolo-
globulin. Ztebię o ciężarze 50 kg, przy objętoś-
ci 3. i plazmy, dla uzyskania koncentracji 400
mg/di wymaga 96.000 mg IgG przyjmując, że
tyllro 12,5ło wypitych IgG osiągnie i pozostanie
w plazmie leczonego zwierzęcia (29). Jeśii siara
przechowywana w banku posiada 4000 mg
IgG/dI, wówczas 2+ dL (2,4 litra) będzie po-
trzebne do leczenia. Korzystniejsze jest zatem
posiadanie w banku siary o wysokiej koncen-
tracji immunoglobulin. Najwyższej jakości sia-
rę można pozyskaó od klaczy rodzących mar-
twe płody lub bezpośrednio po wyssaniu od-
powiedniej porcji przez własne źrebię.

Leczenie źrebiąt powyżej 18 godzin życia
wymaga już parenteralnego podania immuno-
globulin, ponieważ doustnie nie będą już one
adsorbowane, Jałowa plazma zawierająca wy-
soki poziom przeciwciał dia miejscowych pa-
togenow i wolna od izoprzeciwciał może być
podawana dożylnie (13). IIość plazmy potrzebna
do osiągnięcia u źrebięcia przynajmniej pozio-
mu 400 mg IgG/dl zależy od pierwotnej kon-
centracji IgG w plazmie. Przykładowo w daw-
ce dla źrebięcia o wadze 50 kg, objętości 3 l
plazmy koncentracja winna wynosić przynaj-
mniej 1500 mg IgG/dI, a w iniekcji podajemy
wówczas 1,6 I plazmy, przy za\ożeniu, że sto-
sunek IgG w układzie naczyń i poza nim wy-
nosi 1:1. Jest to dawka wyższa niż 20 mg/kg,
czyli 1 litr jak wcześniej zalecano (62). Dawka
20 mg/kg jest stosowana, jeśIi dawca posiada
poziom 2400 mg IgG/dI.

Zespół zŁożóne8o niedoboru od-
pornościowego (zzno)

Po raz pierwszy zespół ten opisano w 1973
roku u źrebiąt koni czystej krwi arabskiej w
USA (17). Defekt ten stwierdzono również u
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żrebiąt tej samej rasy w Kanadzie, Australii
i Wielkiej Brytanii (11, 25, 33, 51, 66, 68). Ba-
dania na ten temat podjęto także w Polsce
w latach I9B31B4. Objęto nimi 76Dl0 populacji
zwterząt czystej krwi arabskiej, Iecz nie udało
się stwierdzić ani jednego przypadku zzno (3t).
Defekt uwarunkowany jest genetycznie i dzie-
dziczony jako autosomalna cecha genetyczna (50,
59, 67). Zrebię z defektem rodzi się, jeśli hete-
r o zy goty czny o g ier zapładnia heterozygo ty czną
klacz. Dlatego rozpoznanie zzrro u źrebięcia de.-
finityrvnie identyfikuje ojca i matkę jako he-
terozygotyczne. Używanie zatem heterozygoty-
cznych koni w hodowli powiększa liczbę konr
z cechami zzno, W Australii wykazano 20lo źre-
biąt dotkniętych tym defektem, w USĄ - 2,3
ło (59, 66). Na podstawi,e badań przeprowadzo-
nych w USA ustalono, że około 259o ogierów
i klaczy czystej krwi arabskiej ma cechę hetę-
rozygotyczną dla zzno (59). Odnotowano jeden
przypadek stwierdzone9o zzno u źrebięcia rasy
Appalosa (55). U innych ras defekt ten nie zo-
stał dotychczas opisany, więc przyjmujemy, że
w porównaniu do koni czystej krwi arabskiej
zespół złożonego niedoboru odporności wystę-
puje wyjątkowo rzadko.

Nazwa zzno zostaka nadana tej chorobi€, po-
nieważ w jej przebiegu patologia dotyczy obec-
ności limfocytów B i T (ryc, 1). Zrebięta z zz1o
wykazują niedobór limfocytów T i brak lim-
focytów B z cząsteczkami IgM w cytoplazmie
]ub na powierzchni komórki (19, 20, 25,26,27,
33, 45, 71). Wytwarzana jest także niewieika
iiczba limfoidalnych prekursorów komórek.
Niektóre z nich wędrują do pozostałości grasi-
cy i są wykrywalne przeciwciałami monoklb-
nalnymi, reagującymi z promocytami koni (71).
Ponieważ tymocyty rdzeniowe nie są wytwa-
tzane - pozostałość grasicy jest niewielka.
W następstwie braku komórek T i B źrebięta
są całkowicie niezdolne do wytwarzania prze-
ciwciał w przypadku zetknięcia się z antyge-
nem.

Sprawność mechanizmów obronnych koni
jest limitowana układem limfoidalnym. Żrebię-
ta z tozpoznanym zzno mają prawidłowy układ
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dopełniacza, posiadają prawidłową liczbę neu-
trofilów i makrofagów z, aktywnością fagocy-
tarną, wytwarzają wydzielnicze komponenty
wykrywalne w ślinie i łzach (2,7, Z5). Jest in-
teresujące również to, że źrebięta te mimo
braku dojrzałych limfocytów B i T produkują
duże ilości limfocytow z ziarnistościami z in-
dukowaną aktywnością cytotoksyczną, co suge-
ruje naturalne komórki bójcze. Komórki te mo-
gą zapewnić odporność nieswoistą przeciw za-
każeniu herpeswirusem, które nie są ńotowane
tak często przy zzno w por_ównaniu do zakażeń
innymi drobnoustrojami. Zrebięta z zzno nie
wytwarzają interferonu (gamma) (72).

Zrebięta z zzno po porodzie rosną dobrze, na
ogół do wieku 3-B tygodni nie chorują, jeśli
odporność bierna została przekazana na odpo-
wiednim poziomie (25, 5B). W wyniku katabo-
Iicznych przemian immunoglobuliny matki sto-
pniowo są eliminowane i w miarę upływu czasu
źrebię staje się mniej odporne, w następstwie
czego dochodzi do zakażenia. Zrebięta te często
reagują dobrze na początkowe leczenie anty-
biotykami, lecz nieuniknione pogoiszenie stanu
zdrowia i nawroty choroby sprawiają, że w
końcu brakuje skutecznych antybiotyków. Po-
jawiają się zakażenia adenowirusami oraz ca-
łym szeregiem bakterii, pierwotniaków, Pneu-
mocEstis carrinż i innych jak Crgptosporżdium
sp. (10, 44, 63). Żrebięta z reguły giną do 5
miesiąca życia. Przyczyną śmierci jest bron-
chopneumonia, rzadziej pierwotne biegunki lub
zapalenie wątroby.

Zmiany na sekcji dotyczą układu limfatycz-
nego wywołane ptzez pierwotne zaburzenia
immunologiczne oraz innych narządów, spowo-
dowane ptzez zakażenia. W układzie limfaty-
cznym odnotowujemy hipoplazję węzłów chłon-
nych, śIedziony i grasicy (23). Węzły chłonne
są małe, inne obrzĘkłe. Śtedziona jest mała,

o zatartej budowie makroskopowej. Grasica
otoczona jest tkanką tŁuszczową począwszy od
przedniej powierzchni osierdzia do wpustu do
klatki piersiowej. Histopatologicznie w grasicy
s'uwierdza się małe skupiska komórek nabłon-
kowych zawierających limfocyty rozmieszczo-
ne w tkance tłuszczowej. Obecne są ciałka
Hassala. Śledziona prawie nie zawiera limfo-

żeniach lub niedożywieniu. Węzły chłonne pra-
wie nie zawierają lirnfocytów, brak jest pęche-
rzyków 1imfoidalnych i komórek plazmy oraz
brak zróżnicowania warstwy korowo-rdzennej.
Jeśii występuje obrzęk - przestrzenie tkanko-
we mogą być poszerzone.

Wtórne zmiany mogą występować w wielu
narządach (10, 25, 44, 66), Najczęściej u źrebiąt
Z ZZno stwierdza się bronchitis i bronchopneu-
monię inicjowane przez adenowirusy i bakterie
wikłające. Wewnątrzjądrowe ciałka wtrętowe,
powstałe w następstwie zakażenia adenowiru-
sami, są obecne w komórkach nabłonkorvych
oskrąeli. Mogą być one także widoczne w na-
błonku przewodu trzustkowego w związku ze
znacznym zanikiem trzustki i fibrozą, Adenowi-
rusowe ciałka wtrętowe są czasami widoczne w
nabłonku jelit, w spojówce i nabłonku gruczo-
łów ślinowych. Ropnie wywołane zakażeniem
Rhodococcus equż oraz innymt zarazkan,ti mogą
tworzyć się w płucach, sercu i innych narzą-
dach. Zapa|enie jelit może byó wywołane przez
adenowirusy lub Cryptosporidżum,sp. (63).

Piśmiennictwo zostanie podane po II części ninieiszego
artykułu.
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LLOYD L. C., COTTEB G. S., ANDERSON D. A.:
Zabezpieczerje przed enzootycznym zapaleniem pluc
u świń: dootrzewnowe wprowadzenie szczepu LKR
Mycoplasma hyopneumoniae. (Protection against enzo-
otic pneumonia of pigs: intraperitoneal inoculation
with the LKR strain of Mycoplasma hyopneumoniae)"
Aust. vet. J. 66, 9-12, 1989 (1)

Badania przeprowadzono na prosiętach w wieku 5
tygodni w 4 grupach doświadczalny,ch (każda licząca
po 9 prosiąt). Prosięta pochodziły ze stad wolnych od
zakażen mykoplazmowych. Zwierzętom z grupy 1 po-
dano dootrzewnowo jednorazowo, zaś z grupy 2 dwu-
krotnie żywą hodowlę M. hyopneumoniae szczep LKR.
Gr,upę 3 zakażono donosowo zjadliwym szczepem
Beaufort, zaś grupa 4 stanowiła kontrolę. Po 6 ty-
godniach po ostatnim podaniu mykoplazm wszystkie
grupy mogły kontaktować się z sobą. Siedem z 9 pro_
siąt z grupy L i 6 z 9 gru,py 2 po 6 tygodniach po
O vkĘ nych zmian patolo-
9 ch,' u pozostałych sztuk
b do h odcinków tkanki
płucnej, w grupie kontrolnej zmiany patologiczne
wykazywały róźny stopień nasilenia: od zmian ogra-
niczonych do rozległych.

WALLER P. J., DOBSON R. J.: Opornośó na leki
przeciwpasożytnicze w warunkach terenowychz zmia,
ny w oporności populacji pasożytów w następstwie
stosowania leków. (Anthelmintic resistance in the
fieltt: changes in resistance status of parasitic ..po-
pulations in response to anthelmintic treatment).
Aust. vet. J. 65, 376-379, 1988 (12)

Zmiany w opornośoi nicieni na leki przeciwpasoży-
tnicze prześledzono na owcach wypasanych na pastwi-
sku w dwóch fer,mach, w których zwalczano paso-
ży,ly przez okres co najmniej 16 lat. Oporność na du-
że dawki benzimidazolu rozwinęła się u Ostertagia
sp. i Tr,ichostrongylus sp. po st,osowałriu preparatów
zaw,ierających ten zwdązek nieprzerwanie przez okres
9 lat. Notowarlo ptzy tyrn różnice w nasileniu oporno-
ści zarówno między gatunkami pasożytów na tej sa-
mej fermie, jak i m,iędzy fermami. Stosowanie lewa-
mizolu przyczyniło się do wzrostu opornośc,i. na tei
preparat przy równoczesnym wzroście wrażliwości na
benzimidazol u Ostertagia sp, Jednakże po wprowa-
dzeniu Oksfendazolu pojawiła się szybko oporność na
benzimidazol.
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