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PATOLOGIA ! TERAPIA
JERZY RZEDZICKI, MARIA KOWALSKA

Stany zmniejszonej wydolności układu odpornościo-
wego występują u zwlerząt dość często i mogą przybie-
rać różnorodne formy. Ze względu na znar'ą zależność
między hipofunkcją odpowiedzi immunologicznej a za-
padalnością zwierząt na choroby zakażne, poznanie is-

ków immu supresyjnych
ówno badac , jak i prak-
jnej.

żającym odporność, jak również czynniki niezakaźne.
Chodzi tu głównie o środki chemiczne, niewłaściwe ży-
wienie oraz niekorzystne warunki utrzymania zwierzĄt.
Czynniki te powodują najczęściej zabutzenia w syste-
mie prezentacji antygenow. Ptzyczynia się to do rozwo-ju chorób zakażnych wywoływanych dość często przez
drobnoustroje warunkowo-chorobotwórcze. Zwrócenie

opraco-
tych za-
środków
wią leki
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mnażania się bakte rii w makroorganizmie. Jednakże
zjawisko to doprowadza do osłabienia siły oddziaływa-
r-ria bodŹca an'Lygeno\i/cgo olaz zahamowania rozwoju
p:rmięci immunologicznej (36), To ostatnie jest szczcgó1-
nill nic-korzystne, jeżeli zachodzi podczas szczepień pro-
lil:rktycznych z użycierut żywvch szczepionek. Sumuje
się rł,ór,r,czas d,e strukcyjny wpływ ant}Ibiotvku na bak-
tl,rie, ,,ł, tym także na ich namnażanie z negatywnym
oCdziaiyl,vaniem na komórki immunologicznie czynnc.
rii- cfckcic dochodzi do naruszenia mcchanizrnów przc-
t-azywania informacji antygcnowej oraz zahamowania
'Lrirnsf ormecji 1imf oblastów w komórki plazmatyczne
zdolnr: do syntezy przcciwciał skicrolvanych przeciwko
antygcnom szczcpionkowym (36). W dalszej kolejności
nickorzystne oddziaływanie antybiotyków na odpowicdź
immlrnologiczną polega na ich hamującym wpływie na
s1,,ntczę białck, bądz na uszkadzaniu komórek fagocy-
1ujących. Antybiotyki. oraz innc chemioterapeutyki są
znanymi inhibitorami aktywrrości fagocytarnej ncutro-
filólł-. Wykazano np., że po dorł,ymicniowym podaniu
tiamuliny, rifampiny, chloramfenikolu, tetracykliny, no-
rvobiocyrry oraz nitrofurantoiny dochodzi do drastycz-
ncgo obniżenia aktywności fagocytarnej neutrofilów wy-
dzieiiny gruczołolvej (2B, 41). Działanie takie zachodziło
rł, stężcniach równych pozo,stałościom, w jakich wystę-
prrją tc ].eki do 12 godzin po ich wprowadzeniu do wy-
mienia (2B, 41) Hamujący wpływ na proces fagocytozy
.,vywicra lv warunkirch doświadczalnych również wiele
iilnych antybiotykolv, jednakże stosor,vanvch w dawkach
lr vższych ntż lccznicze (20, 41)

Najbardziej typowymi antybiotykami obniżającymi
oCporność zlvierząt są tetracyklin-r,, chloramfenikol oraz
nicktórc chcrnioterapeutyki prze cir,vgrzybowe. Są to
jeclnocześnic 1eki bardzo często stosowanc w terapii
.,vc.terynary jne j,

Tctrac.ykliny nalcżą do preparatórł, zaburza jących
s;ntczę białck. Liczni autorzy wykazali, że antybiotyki
,.., stoso\vane u zwierząt w daw-kacll leczniczych wy-
,,i,icrają hamujący \,I/pływ na transformację blastyczną
'liirrfocytorv rndukorvanych mitogenanri (6, 15, 16). W lł,a-
li.lnkach doświadczalnych oraz ln użl;cl rvvkazano ponad-
tc negaty\\rnc działanic tctracyklin na funkcjc chemotak-
t)rczne i fagocytarne granulocytow obojętnochłonnvch
(3. 16, 24). Naqr-ri i wsp. (2'i) oraz Panigrahy i rvsp (31)
obserlvolvali, że chlortetracyklina stosowana w darv-
xłch ].eczniczych u drobiu wylviera nickorzystny wpływ
l-L"l. rozv,ój tkanki 1imfatycznej z,wiązanej z przewodem
pokarinowyrn, zaś Rzedzicki i lł,sp. (34) strvicrdzili w
-|,:l1iim przypadku jedynie nieznaczną limfopcnię.

Niepożądane działania chloramfcnikolu na_ organizmy
;.l-,iw-e znane są od dawna. Ze względu na możliwość .,ł,y-
,,.,,olylvania anemii aplastycznej u 1,_ldzi, stosolvanie te-
go lckir u zwiel:ząl prodLłkujących żyrłlność jest rł, nie-
Ętóryci. krajach zabronione (np. USA) Poza działanicm
i,o}isycznym chloramienikol porvodu.je równicż zaŁ:urze-
ni:r r,v komórkowej i i-rumoralnej odpowiedzi immuno1o-
Eicznc j organizmu. Chloramf enikol będąc inhibitorcm
rn - RNA biokuje jcgo połączcnie z rybosomami ko-
nórko-,.vymi Działanie immunosuprc syjnc tego antybio-
t-łku rvystępuje najczęściej na drodze pośredniej, wsku-
iek hamowania prolif erac ji komórek szpiku, głórvnie
linii erytropoetyczrrej (4, 40). Pona_dto wykazano, ze
dawki chloramf enikolu wyższe niż lecznicze hamują
s5lntezę białck i immunoglobuli.n (21, 10). Religa u ztł,ie-
l:ząt otrzyrnujących chloramfenikol, bcz,względu I1a za-
siosowaną dawkę, obserwował zahamowanie odczynu
icrrkcrgii (33) Szcreg autorórv wskazuje na negatywne

skutki działania chloramfenikolu u bydła, Polega ono
głównic na ujemnym wpływie na proces fagocytozy.
Ponadto w sposób istotny zmienia,strukturę 1cukoc;,-
tów polimorfonuklearnych (2B, 29, 30, 41). Natomiast
badania prowadzonc przez Rzcdzickicgo i wsp, (34) u
koTcząt otrzymujących tcn prcparat w dawkach lecz-
niczych nie wykazały istotnych zmian morfologicznych
rłl komórkach immunologicznyclr, obserwowano nato-
miast obniżćnie poziornu limfocytó-w.

Wyraźne dzialanie immunosupres-rjne wykazujc Cv-
klosporyna A (CsA). Jak wykazaly baclania prorł,adzonc
na szeregu modelach zwierząt, działanie CsA jest skie-
rov/ane głównie na odpowi.edŹ immunologtczną zaleŻną
od limfocytów T Cyklosporyna A hamuje produkcje
intcrlcukiny oraz indukcję subpopulacji limfocytów c1,-
totoksycznych K i NK w fazie pobudzenia odpowiedzi
immunologicznej, a w bardzo małym stopniu wpłyrł-a
na limfocyty supresyjne (1, 7). 147' 11lyniku takicgo dzia-
łania dochodzi do przewagi aktywności populacji ko-
mórek supresyjnych, a tym samym zahamorvania ocl-
powiedzi immunologicznej (11, 1?, 19, 26).

Te negatywne interakcje zachodzące podczas równo-
czcsnego stolsowania immunopreparatów oraz niektórych
bakteriostatyków stworzyły konieczność opracowanie
oraz przestrzegania r,v praktycc szczegółowych zasad
immunoprofilaktyki stosowanei r,v okresie terapii antv-
biotykowej. Ja,k podaje Selivanov i wsp. (36), w przy-
padku stosowania u zwierząt antybiotyków o przedłużo-
nym działaniu w dalvkach prof 11aktyczno-1eczniczycir
rvakcynację rnożna rozpocząć nie wcześniej niż po upły-
wic 10-30 dni od podania leku, podczas gdy wymaga-
na przerwa po storsowaniu zwykł;vch form antybiotykólv
jest krótsza i rvynosi 3-10 dni. Natomiast u zwicrząt
immunizo,uvanych żywą szczepionką baktcryjną kuracje
antl,biotykoy,ą możcmy rozpocząć po upłyrł,ic minimltm
2 dni od wakcynacji (36).

Poza antybiotykami, ncgatywny rvpły,"v na odporność
organizmu mogą wywierać równiez sulfonamidy oraz
nitrofuran1,. Wykazano, że trimetoprirn stosowany Ll m_v_

szy przedłuża cza; przeżycia przeszczcpórv skórnych (16),

zaś rsulf adimetoksyna i ormetoprim hamują rozlł-ó j
sv"oiste j odpowicdzi immunologiczne j po immunizac ji
Pasteurell.a multocidcL (9) U kurcząt otrzymujących
1ecznicze dalvki diamerazinu obserwowano nicznaczny
r,vzrost liczby limfocytolv oraz wzlost ilości granuloc1,-
tórv obojętnochłonnych (34). W warunkach doświadczal-
nych Ilauser i Remington wykazali zmniejszoną odpo-
-,..,icdź proliferacyjną limfocytó,,l,, ]' i B oraz zahamo.,va-
nie produkcji svroistych przccirł,cial u zwicrząt otrzy-
mujących nitrofr-rrantoinę i kv".as flrsydorł,5r (16), W ba-
daniach na zwicrzętach wykazano równicż immunosu-
prcsyjne właściwości metronidazoiu oraz innych lekórv
przeciwpicrrroorrriuk6rł,ych z gILlpy nitroimidazo].i (16,

3 T).

Mlyraźne działanie obniżające odporność wykazują też
1eki hormonal.ne. Przykładem takich preparatórnl są ste-
r5,d_y kory nadnerczy, zarówno naturalnc, jaki i ich
syntetyczne pochodne, które to od wielr-r 1at rstosowane
są w medycynic doraźnie w celu zahamowania nad-
micrnych i nieprawidłor,vych reakcii odpornościowych
ora-z zapalnych organizmu. Prcparaty nie posiadają jcd-
nak właściwości działania selektyłvnego Ubocznym
skutkiem ich stosowania jest równoczcsnc obniżcnie od-
porności. Strł,arza to realne zagrożenie chorobami za-
kaźnymi U zwierząt otrzymujących takie same prcpa-
raty w dawkach 1cczniczych występuje silne działanic
przeclwzapalnc, podczas gdy aktyrł,nośó immunosupre-
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s;ljna jer:t dość słaba (B, 11). IJ zwicrząt doświadczal-
n_vch otrzymujących sterydy naclnerczolve wg Kollcra
(i8) dochodzl do wystąpienia monocytopenii. Ich dzia-
łanic immlrnosupresyjne jcst najsilnicj wyrażone pod-
czas podawania prcparatu na kilka dni przed ekspozy-
cją organizmu na ant-,/gen (zarazck, szczepionkę). Gliko-
kortykoidy, jak wiadomo, harnują nie tylko nieswoistą
iazę lcakcji zapalnej, ale także rcakcjc immunologiczne
clganiz"mu. Dzicje się to na skrrtck ncgatywncgo wpły-
-,!Ll na makrclfagi, pcprzez mod-.,rfikację pierwszego typu
leakc ji nadwrazlill.rości, a, takżc dralstycznc obniżenic
l lakcji odporności komórko.łej Poladto hamują one
iorvnież transformację btastyczną iimfocytów T i B oraz
zinniejszają syntezę immunogiobulin, obniżają reakcjc
.)itotoks)rczne i osłabiają koopc.rację komórkową.

Spośród lckóu, cytotoksycznych w rvetervnarii może
znilcźć zastosowanie cyklofosfamid. Prcparat tcn jest
..nanyrn supresorcm picrwotnej j wtórnei odpo-wicdzi
lrl;rrunoiogicznej organizmu (3?). Badania nad rvpływcm
tego ieku na układ immunologiczny ptaków wykazały,
lżLl cyklofosfamid storsowany w dawkach 1eczniczych po-,vodujc nieodwracalne uszkodzenie torby Fabrycjusza,
DIz,ez co selektywnie hamujc odpowiedź związaną z lim-
iocytami B (22, 3?). Równocześnie jcdnak cyklofosfamid
,,.,-},kazuje czynność immunopotencjującą. Takie działa-
nic jest zvłlązane prawdopodobnie z aktywującym wpły-,,łcm tego 1eku na fagocyty (2, 14) oraz reakcje nad-
.,,,,raż]irł,ości typu opóźnionego (25. 38). Wykazano ponad-
io, że zwierzęta domowe otrzyrnujące cyklofosfamid sta-
ia się niey,,1ażlir,ve na zakazenia pasożytami matarii (13),
Listerict monocatoqenes (23), Candida al,bicans (5). Ptaki
otlzymujące ten lek stają się natomiast oporne na infck-
cjc wirusem białaczki limfatycznej, jednocześnie jednak
ilardziej wrazliwe na szereg innych patogenów wiruso-
-,\/ych i bakteryjnych (10),

Stopień i dynamika odpowiedzi immunologicznci or-
g:inizmu uzalcżniona jest też od ilościowego i jakościo-
-r-ego składu pożywienia. Wpływ niedoboru niektórych
slrładników odżywczyc|l w diecie z,wiarząŁ na funkcjc
odpornościowc będzie tcmatcm kolcjnego doniesicnia
(3.).

piśmiennict\vo

7. AttlLTll A. M, lżti0 shOU A,, Yeatma]l T ./, Folks T: AlC]rS
]\11efgy app]. I un |5, ł65, 1981.

111.19?9
4. Benes L,, RotLekLOL)d E , Ve tckot.Skt/ v , I)OSpisżL ł.l ; Fol, Biol(Praha) 26, 4c8, 1980.
5 l]i-<io]1ż F., Bacc M., Bl(sż E., MTr|:onż P, Pucettż P, Gil-

rl.i E.: Infect. I n. 40, ł6, i933.
6_ Rianck G , F.ors9ren A j Anti]aricf obial Agents circmotlrc|. ] 6.

554, l9?9.

Inmun IDlnuncpath01 11, :l61, :L1,]3ij

22. LelTnun 5. weidallż W. P,; I. IlnDun 105.611. 19?0.
2:}. Lllste" M. J F3OoTmdn G A, Ded1l J. II., Lauson L D,; ceLlu-

] aI Imm un 131. 1 981.

':1. 
L,]taLic D.: Eit] op. J. clin. Nliclobio]. 2. 414 1983,

23. tso?tk1 A,, Bc.i}a 
^1 

, Morili lU ,s,] T{aIuIe, LOnd.: 262. i1.
26 |,IuthuklLmT7Tr S , Ml,thllkklluppain V; comp Imm,jn. \,'ticl.r-biol. Tnf ect. DiS. l l . th3, :i98{t.
27,Vrltl; s, A,, sąłlin N,wqllner G,1/\iilLżam s J: A]I. J. \e1_

Re_c. j5, 1,125.:I9B4.
28 POgpe L/. ./,, ,s w. D., a}LLxd|!ł A. .I i Kielef l4ilcllwi,. |-S|.]Itliche FofSc e|icllt.e 37. łłi, roas
ż9, Paq)e M J Mżllel H Ir : T Daily sci T3, l?34, ]99J.
',a']. P(lpe M ..r Nżciie/son s C , zi\ G: J. Arn vet. lned. ASs 5].1.55 l§90
31.Pqńilahu B, G1 LląbLes T.. C, MiLLer D, 

^/dqlrź 
s A, t_I(llc, F ] Avian DiS, 2:] ,1ł]. 19?9

:12. Raebufn ,I A: ],ancet D54. 19?2.
33 Iialź.o }r; Po1 Tvg. Lek. 50, ]939, 1971.

Rzedzżcki J , ,KoUo lskd M : (uI dr uku)
selżtc?r()U A. v,lł:onocski,ż E v, Borźsol]źCh y F] Vetefina-1,ija (]\,loSks,a) J.3t. 19B4,
s/doJrźń.skO,Rćź?u)sk,i E ; Inmuno1 Pol. 10, ll, 19B5
-sp -R, s.. Bens()l? K. W, K]lOUleS B J, Itol]eft.s D ] En\if.Pa Toxicol. 1. ?!)1. i973.
s:L] M s, MżLLer s L), CLaman N Fl; .I. Inrr]un 119, 240, 19?7.
Ząbern J: Int. Afcbs Allergy appl. Iln]nun, 75, r61. 198,ł
ZiL:_ G, Paape 

^/I 
J, DuLżn A M: A]n J. \,et ReS 14, ;]85.

-Ądres autola: plof, d1 ł}ai] JeIZY RZedZicki, ul AkacC]Iicka lż,
20-0i]3 Lublin

rozmiękania. Etioloeia MSE nie jest poznana,. a ze wzg)1-
du na niewielka 1iczbę chorych zwierząt nie można było
ustalić, czy choroba ma charakter dziedziczny 
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Zastosowa,nte u owiec c masie 64+7,4 kg selenu w for-
mie tabletk
i00 mg Se
:nanie się
krwi owiec
dawka Se

G.

FINNIE J, W., IPIS P. syme-tryczne zwyrodn m6zgu i sy si-rrentaler. (Multif ymmmetr thy ofsimmentaler catt ust. vet.


