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Defekty immunologiczne v koni (Cz. 1.)
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Pierwotne niedobory immunologiczne sg nas-
tepstwem niewladciwego rozwoju ukladu im-
munologicznego. Podczas cigzy plody ssakéw
wytwarzaja pierwsze, wieloczynnosciowe ko-
moérki pnia w woreczku zoéttkowym, nastepnie
w watrobie 1 ostatecznie w szpiku kostnym.
Te macierzyste komérki powoduja wzrost lim-
focytow T i B (30). Limfocyty T sg stwierdzane
w. grasicy plodu konia juz w 80 dniu cigzy i
charakteryzujg sie normalng aktywnoscig, jak
to zostalo wykazane na podstawie stymulacii
fitolektynami (48, 70). Odpowiedz grasiczych
limfocytow T na swoisty antygen jest wy'
walna od 100 dnia cigzy (48). W §ledzionie doj-
rzate limfocyty sg obecne od 115 dnia — po-
dobny procent limfocytow T w $ledzionie plo-
dow zrebigt obserwowano w 184 dniu ciazy.
Stymulacje fitolektyng limfoeytéw T pocho-
dzacych ze $ledziony stwierdzone w 200 dniu
cigzy (48).

Rozwéj limfocytéw B zdolnych do podjecia
swoich funkeji pojawia sie przed 200 dniem
cigzy (48). Natomiast pecherzyki limfoidalne
sg obecne w $ledzionie i wezlach chlonnych
wezesniej. IgM jest juz syntetyzowana i osia-
ga poziom wykrywalny w 170 dniu cigzy. IgG
jest wykrywalna w plazmie pomiedzy 160 a 200
dniem ciazy. Plody immunizowane w 200 dniu
rozwoju embrionalnego sg zdolne wytwarzaé
swoiste przeciwciala (38, 39). Zrebieta w czasie
porodu posiadaja juz komorki fagocytujace, do-
peliacz, limfocyty T i B gotowe do konfaktu
z antygenami, z ktédrymi Zrebie moze zetknagé
sie w ciagu zycia (32, 41). A zatem Zrebieta
sg zdolne juz cdpowiadaé immunologicznie na
wiele antygentow w czasie porodu, lecz praw-
dopodobnie nie na wszystkie (4). Odpowied? na-
stepuje wedlug okreslonego schematu (30).
Makrofagi po rozpoznaniu antygendéw i przed-
stawieniu ich limfocytem T i B przystepuja do
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Ryc. 1. Ksztaltowanie sie odpornosci komoérkowej i numoralnej u Zrebiecia (wg E. Perryman i M. Cris-
man, 1987)

ich unieczynnienia (ryc. 1). Niektore limfocyty
T, posiadajace swoiste receptory dla antygenu,
wykazujg wlasciwosci cytotoksyczne i sg sty-
mulowane przez antygen i limfokiny, stajac sie
efektorowymi komérkami odpornosci komérko-
wej.

Inne antygenowo specyficzne limfocyty T,
posiadajagce aktywnosé pomocniczg lub induk-
torowq, zapewniane sa przez czynniki indukto-
rowe. Czynniki te stymuluja antygenowo-spe-
cyficzne limfocyty B, zapewniajgc zroéznicowa-
nie komdrek plazmy i wydzielanie przeciwciat
na stymulujacy antygen. Kiedy odpowiednia
liczba limfocytéow T i B zostanie zaktywizowa-
na Zrebie odpowiada na dzialanie antygenu im-
munologicznie, co zapobiega lub zwalcza juz
istniejace zakazenie, bronige przed znaczacym
uszkodzeniem tkanek.

Ochrona nowo urodzonego 7rebiecia przed
smiertelnymi zakazeniami moze byé¢ niewystar-
czajaca z dwu powodéw. Po pierwsze genety-
cznie uszkodzony uklad immunologiczny unie-
mozliwia rozw6j limfoeytéw T i/lub B, nie-
zbednych do normalnej odpowiedzi immunolo-
gicznej (41, 46, 56, 60). Prowadzi to do wzrostu
wrazliwosei na zakazenie. Druga przyczyna to
szybkos¢ reakeji immunologicznej normalnego
ukladu odpornoéciowego, zapewniajaca odpo-
wiedni poziom odpornosei i ochrony przed za-
razkami. W wigkszodci przypadkéw pierwotna
odpowiedZ immunologiczna narasta zbyt wolno.
Dlatego przez pierwsze trzy miesigce zycia od-
pornosé zrebiecia zalezy od poziomu przeciw-
cial siarowych.

Celem niniejszego artykulu jest podsumowa-
nie wiedzy na temat defektéw immunologicz-
nych koni oraz metod diagnostyki i postepo-
wania ze zwierzetami chorymi.

Odpornoé¢ bierna (Bierne przenosze-
nie immunoglobulin siarowych)

Rozsiany nablonkowo-kosmoéwkowy typ lo-
zyska klaczy zapobiega przechodzeniu immuno-
¢lobulin matki w okresie ciazy do plodu (28,
29). W plazmie Zrebiecia po urodzeniu stwier-
dza sie 16,5+46 mg IgM/dl i tylko 51%49
mg IgG/dl (70). Zrebie otrzymuje immunoglo-
buliny matki jedynie poprzez siare. Zatem do
normalnego rozwoju Zrebiecia niezbedne jest
wyssanie odpowiedniei iej iloSci; winna ona
zawieraC wlasciwg ilo§¢ immunoglobulin, a ich
absorpeja w jelitach cienkich powinna prze-
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biega¢ bez zakldocen. Zaburzenie ktéregos z tych
proceséw wplywa niekorzystnie na stan odpor-
nosci biernej.

Wytwarzanie siary w gruczole mlekowym
odbywa sie pod wplywem hormonéw i powo-
duje selektywne przesuniecie immunoglobulin
z krwi (28, 29). Immunoglobuliny (pierwotnie
IgG i IgG (T) sg gromadzone w gruczole mleko-
wym, Srednio w czasie porodu koncentracja
IgG w siarze waha sie od 2.300 mg/dl do
10.800 mg/dl, w zaleznosci od rasy klaczy (42).
Na 28 dni przed porodem koncentracja IgG
w siarze przekracza wielkosé 1000 mg/dl i wa-
ha sie minimalnie; wyjatek stanowia klacze
wykazujace cechy laktacji przed porodem. Dla-
tego w czasie porodu wzrasta ilosé siary, a nie
zmienia sie koncentracja immunoglobulin (42).
Gdy Zrebie zaczyna ssa¢ siara sukcesywnie jest
zastepowana mlekiem znacznie ubozszym w
IgG (18). Poziom IgG w wydzielinie gruczolu
mlekowego po 9 godzinach po porodzie spada
do 1000 mg/dl u klaczy pelnej krwi i po okolo
19 godzinach u klaczy czystej krwi arabskiej
(42). Znajomo$é tego okresu ma znaczenie prak-
tyczne, zwlaszeza gdy planuje sie pobieranie
siary w celu tworzenia banku; siara gromadzo-
na w banku powinna zawieraé 1000 mg IgG/dl.

Absorpcja immunoglobulin jest pobudzana
przez wyspecjalizowane komoérki nablonkowe
jelit cienkich (29). Immunoglobuliny i inne ma-
kroczgsteczki siarowe sg pobierane przez te ko-
morki dzieki zjawisku pinocytozy, przenoszone
do ich podstawy, a nastepnie do przestrzeni
miedzykomdrkowych i ostatecznie do ukladu
krazenia drogami limfatycznymi. Wyspeciali-
zowane komorki nabtonkowe jelita zyja krétko
— szybko, bo w ciggu 36 godzin po porodzie
sg zastepowane przez komoérki bardziej dojrza-
te. Czyli absorpcja przeciwcial siarowych jest
najbardziej intensywna bezposrednio po poro-
dzie i znaczgco spada w ciagu pierwszych 24
godzin zyeia Zrebiecia. Przez pierwszych kilka
godzin absorpcja immunoglobulin siarowych
wynosi okolo 25% (29). Immunoglobuliny po
absorpcii sg rozprowadzane w roznych ilogciach
do vkladu mnaczyniowego. Przyjmuje sie, 7o
okoto 12 5% nobranveh TgG przechodzi do nla-
zmy. Zrebie 50-cio kilogramowe, przy objetosei
3 1 plazmy uzyskuje koncentracje 800 mg/dl
ro wypiciu 3,25 1 siary o stezeniu 6000 mg
IgG/dl. Za norme uznaje sie stezenie co naj-
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mniej 400 mg IgG/dl w plazmie zwierzecia
(21, 24, 51).

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

Zasadniczo trzy czynniki wplywaja na zabu-
rzenia odpornosci biernej:

1) niemozno$¢ wypicia odpowiedniej ilosci

slary,

2) niedostateczna koncentracja IgG w sia-
rze,

3) zaburzenia w absorpcji IgG z wypi.
siary.

Zrebieta osierocone, nie przyjete przez klacz
iub wykazujace zaburzenia wrodzone, s3 zbyt
stabe zeby wsta¢, majg zahamowany odruch
ssania, w zwiazku z czym najczesciej pozbawio-
ne sa siary. Z kolei niska jakosc siary jest naj-
czestsza przyczyna zaburzen odpornosci bier-
nej u #Zrebigt majacych prawidiowy odruch
ssania (24). Zrebieta otrzymujace siare o obnizo-
nym poziomie I1gG (ponizej 1000 mg/dl) zwy-
kle nie absorbuja odpowiedniej ilosci IgG do
zapewnienia sobie poziomu ochronnego. Nie-
ktére klacze nie przekazuja odpowiedniej ilosci
IgG z surowicy do siary, lecz czesta przyczyng
niskiej jakosci siary jest przedwczesne jej wy-
dzielanie (29, 46). Siara bogata w immunoglo-
buliny jest wytwarzana bardzo krotko. Ogolna
jej pula, pomniejszona przez przedwczesne wy-
dzielanie, praktycznie nie moze by¢ odtworzona
i nie dociera do zrebieccia. Niektore klacze za-
czynaja wydziela¢ siarg kilka godzin lub na-
wet kilka dni przed porodem. Odnotowano
przypadek wydzielania siary 10 dni przed po-
rodem — poziom IgG w siarze na tydzien
przed porodem spadl ponizej 1000 mg/dl (42).

Spotykamy réwniez Zrebigta ssgce dostate-
czng ilosé siary bogatej w immunoglobuliny,
lecz nie absorbujace ich w ochronnych ilos-
ciach. Defekty te dotycza prawdopodobnie sta-
dium pinocytozy, a nastepnie uwalniania 1sG
do przestrzeni miedzykomorkowych biony slu-
zowej jelita. Dokladny mechanizm tego zabu-
rzenia nie zostat ustalony; istnieje domniema-
nie, ze wiaze sig ono z okresem wymiany ab-
sorpeyjnych komérek nablonkowych jelita
przez bardziej dojrzale komorki przed pierw-
szym ssaniem (29).

Nie nalezy jednak przecenia¢ problemu prze-
kazywania odpornosci biernej. Zrebigta, u kto-
rych poziom immunoglobulin w plazmie wy-
nosi ponizej 400 mg/dl sa bardziej wrazliwe na
zakazenia, co moze prowadzi¢ do ich Smierci
pomimo terapii antybiotykowej (21, 29, 41, 51,
60). Zaburzenia w odpornosci biernej u zrebiat
sa najczesciej spotykanym defekiem (24, 49),
Nawet w najlepszych warunkach hodowlanych
zaburzenia odpornoéci biernej wystepuja u 2,9
% #rebiat, moga niekiedy dotyczyé nawet 24%
nowo urodzonych zwierzat, co potwierdzono
licznymi badaniami (24, 40, 42, 49). Zrebieta,
ktore po 24 godzinach zycia maja mniej niz 200
mg/dl immunoglobulin w plazmie sa zaliczane

do zrebiat z zaburzeniem odporno$ci biernej
(ZOB).

7 badan prowadzonych na ten temat w kra-
ju w sezonach 1978/79 i 180/81 na 140 zrebiat
roznych ras u 17,1% wykazano hipogamma-
globulinemig (16). W badaniach amerykanskich -
(24) wykazano, ze 75% zrebigt z ZOB uleglo
zakazeniu i wymagalo leczenia. Zrebigta z po-
ziomem IgG w plazmie pomigdzy 200 mg/dl
a 400 mg/dl s3 klasyfikowane do grupy z czgs-
clowym ZOB i okofo 25% tych Zrebigt zacho-
rowuje.

Najkorzystniejszym terminem do okreslenia
poziomu lgG w plazmie zrebiecia jest okres
18—24 godziny po porodzie (13, 18, 21, 24, 29,
42, 51). Po tym okresie absorpcja immunoglo-
bulin jest zakonczona, a wykrycie zrebiecia
z ZOB pozwala na przeciwdzialanie zakazeniu
(29). Do wykrycia ZOB (61) pomocne sg: ok-
reslenie poziomu biatka calkowitego w suro-
wicy i elekroforeza surcwicy. Bardzie] doklad-
na metods jest immunodyfuzja radialna (imdr)
(8, 40, 61). W tabeli 1 zestawiono metody sto-
sowane obecnie do okreslania poziomu immu-
noglubulin w surowicy (69).

Ochrona zrebiat zalezy takze od absorpcji
wystarczajacych ilosci swoistych przeciwcial
przeciw patogenom, ktérymi zrebieta mogg byc
zakazone w ciggu pierwszego miesigca zycia,
Testy zestawione w tabeli 1 pozwalaja jedynie
na ustalenie ogdlnego poziomu immunoglobulin
bez okreslenia przeciwcial swoistych dla po-,
szczegblnyeh zarazkéw. Dlatego na przykiad
poziom 400 mg/dl IgG moze by¢ ochronny dla
jednego, natomiast poziom 600 mg/dl moze by¢
niezbedny dla innego Zrebigcia. Majgc to na
uwadze mozna przyjaé pewne wskazania. Zdro-
we zrebie absorbuje wystarczajacg ilosc IgG
do uzyskania w plazmie poziomu 800 mg/dl.
Dla ochrony zrebiecia wymagany jest zatem
przynajmniej poziom 400 mg/dl. Tak wiec zre-
bieta z IgG ponizej 400 mg/dl powinny by¢
uwazane za narazone na ryzyko zakazenia.

Leczenie zrebigt z zaburzeniami odpornosci
biernej polega przede wszystkim na uzupei-
nieniu immunoglobulin, a metody zaleza od
wieku zrebigcia 1 czasu podjecia leczenia (8,
13, 51). Zrebigta do 12 godzin Zycia moga byé
leczone przez podanie dousine siary. W tym
celu niezbedne jest utrzymywanie w stadninie
banku siary. Do banku tego siara powinna byé
pobierana od klaczy w 3 do 6 godzin po poro-
dzie po wyssaniu dostatecznej jej ilosci przez
wlasne zrebie. Poziom immunoglobulin w sia-
rze przeznaczonej do banku nadal winien by¢
wysoki (42). Poziom IgG okreslany jest testem
immunodyfuzji radialnej dla kazdej porcji sia-
ry. Alternatywnie moze byt okreslany siaro-
mierzem swoisty ciezar wilasciwy (5). Do ban-

" ku nalezy kierowa¢ tylko te porcje siary, ktore

zawieraja powyzej 1000 mg IgG/dl, lub kto-
rych cigzar swoisty wynosi powyzej 1,06. Pre-
ferencje majg porcje siary o najwyzszym po-
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ziomie immunoglobulin, Badanie poszczegol-
nych porcji siary na obecno$¢ przeciwcial he-
molitycznych daje pewnose, ze siara z banku
nie spowoduje izoelektrolizy u leczonych zwie-
rzat. Siara moze by¢ przechowywana w stanie
zamrozenia najwyzej 1 rok. Przed uzyciem po-
winna by¢ rozpuszczona powoli dla uniknigcia
denaturacji przeciwcial. Ilos¢ siary wymagana
do leczenia zalezy od koncentracji immunolo-
globulin. Zrebie o ciezarze 50 kg, przy objetos-
ci 3.1 plazmy, dla uzyskania koncentracji 400
mg/dl wymaga 96.000 mg IgG przyjmujac, ze
tylko 12,5% wypitych IgG osiggnie i pozostanie
w plazmie leczonego zwierzecia (29). Jesli siara
przechowywana w banku posiada 4000 mg
1gG/dl, wéwcezas 24 dl (2,4 litra) bedzie po-
trzebne do leczenia. Korzystniejsze jest zatem
posiadanie w banku siary o wysokiej koncen-
tracji immunoglobulin. Najwyzszej jakosci sia-
re mozna pozyskac¢ od klaczy rodzgcych mar-
twe plody lub bezposrednio po wyssaniu od-
powiedniej porcji przez wlasne Zrebie.

Leczenie zZrebigt powyzej 18 godzin zycia
wymaga juz parenteralnego podania immuno-
globulin, poniewaz doustnie nie bedg juz one
adsorbowane. Jalowa plazma zawierajgca wy-
soki poziom przeciwcial dla miejscowych pa-
togenéw i wolna od izoprzeciwcial moze by¢é
podawana dozylnie (13). Iloé¢ plazmy potrzebna
do osiagniecia u Zrebiecia przynajmniej pozio-
mu 400 mg IgG/dl zalezy od pierwotnej kon-
centracji IgG w plazmie. Przyktadowo w daw-
ce dla zZrebiecia o wadze 50 kg, objetosci 3 1
plazmy koncentracja winna wynosi¢ przynaj-
mniej 1500 mg IgG/dl, a w iniekeji podajemy
woéwezas 1,6 1 plazmy, przy zalozeniu, ze sto-
sunek IgG w uktadzie naczyn i poza nim wy-
nosi 1:1. Jest to dawka wyzsza niz 20 mg/kg,
czyli 1 litr jak wczes$niej zalecano (62). Dawka
20 mg/kg jest stosowana, jesli dawca posiada
poziom 2400 mg IgG/dl.

Zespol zlozonego niedoboru od-
pornosciowego (zzno)

Po raz pierwszy zesp6l ten opisano w 1973
roku u Zzrebiagt koni czystej krwi arabskiej w
USA (17). Defekt ten stwierdzono réwniez u
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zrebigt tej samej rasy w Kanadzie, Australii
i Wielkiej Brytanii (11, 25, 33, 51, 66, 68). Ba-
dania na ten temat podjeto takie w Polsce
w latach 1983/84. Objeto nimi 76% populacji
zwierzagt czystej krwi arabskiej, lecz nie udalo
sig stwierdzié¢ ani jednego przypadku zzno (31).
Defekt uwarunkowany jest genetycznie i dzie-
dziczony jako autosomalna cecha genetyczna (50,
59, 67). Zrebie z defektem rodzi sie, jesli hete-
rozygotyczny ogier zapladnia heterozygotyczna
klacz. Dlatego rozpoznanie zzno u zrebiecia de-
finitywnie identyfikuje ojca i matke jako he-
terozygotyczne. Uzywanie zatem heterozygoty-
cznych koni w hodowli powieksza liczbe koni
z cechami zzno. W Australii wykazano 2% Zre-
bigt dotknietych tym defektem, w USA — 2,3
% (59, 66). Na podstawie badan przeprowadzo-
nych w USA ustalono, ze okolo 25% ogierow
i klaczy czystej krwi arabskiej ma cechg hete-
rozygotyczng dla zzno (59). Odnotowano jeden
przypadek stwierdzonego zzno u zrebigcia rasy
Appalosa (55). U innych ras defekt ten nie zo-
stat dotychczas opisany, wiec przyjmujemy, ze
w poréwnaniu do koni czystej krwi arabskiej
zespot zlozonego niedoboru odpornosci wyste-
puje wyjatkowo rzadko.

Nazwa zzno zostala nadana tej chorobie, po-
niewaz w jej przeblegu patologia dotyczy obec-
nosci limfocytow B i T (ryc. 1). Zrebieta z zzno
wykazuja niedobér limfocytéw T i brak lim-
focytow B z czgsteczkami IgM w cytoplazmie
lub na powierzchni komorki (19, 20, 25, 26, 27,
33, 45, 71). Wytwarzana jest takie niewielka
liczba limfoidalnych prekursoréow komdrek.
Niektore z nich wedruja do pozostalosci grasi-
cy i s§ wykrywalne przeciwciatami monoklo-
nalnymi, reagujgcymi z promocytami koni (71).
Poniewaz tymocyty rdzeniowe nie sg wytwa-
rzane -— pozostalos¢ grasicy jest niewielka.
W nastepstwie braku komoérek T i B zrebigta
sg calkowicie niezdolne do wytwarzania prze-
ciwcial w przypadku zetkniecia si¢ z antyge-
nem.

Sprawnos$¢ mechanizméw obronnych koni
jest limitowana ukladem 11mfo1da1nym Zrebig-
ta z rozpoznanym zzno majg prawidiowy uklad
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dopelniacza, posiadaja prawidlowg liczbe neu-
trofiléw i makrofagow z aktywnoscig fagocy-
tarng, wytwarzajg wydzielnicze komponenty
wykrywalne w $linie i tzach (2, 7, 25). Jest in-
teresujgce rowniez to, ze zrebigta te mimo
braku dojrzatych limfocytow B i T produkujg
duze ilosci limfocytow z ziarnistosciami z in-
dukowana aktywnoscig cytotoksyczng, co suge-
ruje naturalne komorki bojeze. Komorki te mo-
ga zapewni¢ odpornosé nieswoistg przeciw za-
kazeniu herpeswirusem, ktore nie sg notowane
tak czesto przy zzno w poréwnaniu do zakazen
innymi drobnoustrojami. Zrebieta z zzno nie
wytwarzaja interferonu (gamma) (72).
Zrebieta z zzno po porodzie rosna dobrze, na
ogol do wieku 3—8 tygodni nie chorujg, jesli
odpornos¢ bierna zostata przekazana na odpo-
wiednim poziomie (25, 58). W wyniku katabo-
licznych przemian immunoglobuliny matki sto-
pniowo sg eliminowane i w miare uplywu czasu
zrebie staje sie mniej odporne, w nastepstwie
czego dochodzi do zakazenia. Zrebieta te czesto
reagujg dobrze na poczatkowe leczenie anty-
biotykami, lecz nieuniknione pogorszenie stanu
zdrowia i nawroty choroby sprawiaja, ze w
koncu brakuje skutecznych antybiotykow. Po-
jawiajg sie zakazenia adenowirusami oraz ca-
ym szeregiem bakterii, pierwotniakéw, Pnreu-
mocystis carrini i innych jak Cryptosporidium
sp. (10, 44, 63). Zrebieta z reguly ging do 5
miesigca zycia. Przyczyng $mierci jest bron-
chopneumonia, rzadziej pierwotne biegunki lub
zapalenie watroby. )
Zmiany na sekcji dotyczg ukladu limfatycz-
nego wywolane przez pierwotne zaburzenia
immunologiczne oraz innych narzadéw, spowo-
dowane przez zakazenia. W ukladzie limfaty-
cznym odnotowujemy hipoplazje weztéw chion-
nych, sledziony i grasicy (23). Wezty chionne
s3 male, inne obrzeékle. Sledziona jest mala,

o zatartej budowie makroskopowej. Grasica
otoczona jest tkankg tluszczowsg poczawszy od
przedniej powierzchni osierdzia do wpustu do
klatki piersiowej. Histopatologicznie w grasicy
slwierdza sie male skupiska komorek nablon-
kowych zawierajacych limfocyty rozmieszeczo-
ne w tkance tluszczowej. Obecne sg cialka
Hassala. Sledziona prawie nie zawiera limfo-
cytow. Pecherzyki limfoidalne sa niewykry-
walne. Diagnostyczne znaczenie ma brak w
tkance podscieliskowej pecherzykow limfoidal-
nych (23, 25). Zmiany w Sledzionie sa bardzo
przydatne do réznicowania hipoplazji na tle
zzno od atrofii obserwowanej w roznych zaka-
zeniach lub niedozywieniu. Wezty chionne pra-
wie nie zawieraja limfocytow, brak jest peche-
rzykéw limfoidalnych i komoérek plazmy oraz
brak zréznicowania warstwy korowo-rdzennej.
Jesli wystepuje obrzek — przestrzenie tkanko-
we moga by¢ poszerzone.

Wtérne zmiany moga wystepowaé w wielu
narzadach (10, 25, 44, 66). Najczesciej u zrebigt
z zzno stwierdza sie bronchitis 1 bronchopneu-
monie inicjowane przez adenowirusy i bakterie
wiklajgce. Wewnatrzjgdrowe cialka wtretowe,
powstale w nastepstwie zakazenia adenowiru-
sami, s obecne w komoérkach nabionkowych
oskrzeli, Moga byé¢ one takie widoczne w na-
blonku przewodu trzustkowego w zwigzku ze
znacznym zanikiem trzustki i fibrozg. Adenowi-
rusowe ciatka wtretowe sg czasami widoczne w
nablonku jelit, w spojéwce i nablonku gruczo-
16w $linowych. Ropnie wywolane zakazeniem
Rhodococcus equi oraz innymi zarazkami moga
tworzyt sie w plucach, sercu i innych narzg-
dach. Zapalenie jelit moze by¢ wywolane przez
adenowirusy lub Cryptosporidium-sp. (63).

Piémiennictwo zostanie podane po II czeSci niniejszego
artykuiu.
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LLOYD L. C., COTTER G. S., ANDERSON D. A.:
Zabezpieczenie przed enzootycznym zapaleniem pluc
u sSwin: 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 prosigtach w wieku 5
tygodni w 4 grupach do$wiadczalnych (kazda liczaca
po 9 prosigt). Prosieta pochodzily ze stad wolnych od
zakazen mykoplazmowych., Zwierzetom z grupy 1 po-
dano dootrzewnowo jednorazowo, za$§ z grupy 2 dwu-
krotnie zywg hodowle M. hyopneumoniae szczep LKR.
Grupe 3 zakazono donosowo zjadliwym szczepem
Beaufort, zas grupa 4 stanowila kontrole. Po 6 ty-
godniach po ostatnim podaniu mykoplazm wszystkie
grupy mogly kontaktowaé sig¢ z soba. Siedem z 9 pro-
sigt z grupy 1 i 6 z 9 grupy 2 po 6 iygodniach po
kontakcie nie wykazywalo zadnych zmian patolo-
gicznych w plucach, zas$ zmiany u pozostalych sztuk
byly qgraniczone do niewielkich odcinkéw tkanki
plucnej. W grupie kontrolnej zmiany patologiczne
wykazywaly rozny stopien nasilenia: od zmian ogra-
niczonych do rozlegtych.

G.

WALLER P. J., DOBSON R. J.: Oporno$é na leki
przeciwpasozytnicze w warunkach terenowych: zmia-
ny w opornoSci populacji pasozytéw w nastepstwie
stosowania lekéw. (Anthelmintic resistance in the
field: Changes in resistance status of parasitic po-
pulations in response to anthelmintic treatment).
Aust. vet. J. 65, 376—379, 1988 (12)

Zmiany w oporno$ci nicieni na leki przeciwpasozy-
tnicze przes$ledzono na owcach wypasanych na pastwi-
sku w dwoéch fermach, w ktoérych zwalczano paso-
zyty przez okres co najmniej 16 lat. Opornos¢ na du-
ze dawki benzimidazolu rozwinela sie u Ostertagia
sp. i Trichostrongylus sp. po stosowaniu preparatow
zawierajaeych ten zwigzek nieprzerwanie przez okres
9 lat. Notowano przy tym réznice w nasileniu oporno-
§ci zarowno miedzy gatunkami pasozytéw na tej sa-
mej fermie, jak i miedzy fermami. Stosowanie lewa-
mizolu przyczynitlo sie do wzrostu opornosci na ten
preparat przy roéwnoczesnym wzroscie wrazliwosei na
benzimidazol u Ostertagia sp. Jednakze po wprowa-
dzeniu Oksfendazolu pojawila sie szybko oporno$é na
benzimidazol.

G.
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