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ków, a tym samym dokumentuje wysoką spe-
cyficzność OAG równą w tym zakresie
oWD.

Ze względu na wykazaną specyficzność OAG
w oborach zarówno wolnych od brucelozy jak
i zakażonych, a także na uzyskanie istotnie
statystycznie większej liczby wyników dodat-
nich w przewlekłym zakażeniu w stosunku do
OWD, stosowanie OAG jest wskazane. Aktual-
ne jest to głównie w przypadkach trudności
diagnostycznych na podstawie wcześniej zasto-
sowanych OA i OWD.

Wnioski
1. Odczyn antyglobulinowy okazał się dosta-

tecznie specyficzny w rozpoznawaniu brucelo-
zy bydła.

2, Odczyn antyglobulinowy zastosowany
obok rutynowych metod badania serologiczne-
go w kierunku brucelozy bydła daje w efekcie
wzrost wykrywalności sztuk zakażonych.
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Efekt reakcji immunołogicznych utoźsamio-
ny jest na ogół z działaniem korzystnym dla
ustroju, tyrnczasem nawet rł, przypadku anty-
ge,nów pocho,dzenia egzogennego realkcja orga-
nizmu może mieć zarówno działanie korzystne

- określane jako filakogenne, jak i nieko,rzy-
stne patogenne (6). Przykładarni działa-
nia patogennego mogą być reakcje nadwraż-
liwości typu wczesnego jak anafilaksia i
alergia, czy reakcje nadlwrażliwości typu
opóźnionego jak odczvny tuber[<ulinowe. Istnie-
ią dwa główne rodzaje immunologicznego
uszkodzenia tkanek; pierwszy spowodowany
jest pTzez czy,nniki hurnoralne i drugi wy-
rvołany działaniem komórek immunołogicz-
nie czynnych. Pierwszy typ określamy iako
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Lewkowicz I:I. - 
The antiglobulin test in ćliagnosis

of bruoellosis in cattle.

The antiglobulin test apart from agglutination and
complement fixation tests was included in serological
examination for brucellosis. A1]. these methods were
used to test 219 cows (about 730/o of them were immu-
nized with S-19 vaccine) from 3 herdes infected, and
2 herds free from the disease. The collected data con-
firmed the specificity of the antiglobulin test. It was
also found that by the use of these three tests there
was a 6.70/o increase in the detectability of infected
animals in the herd suffering from chronic brucel-
1osis.

nadwrażliwość wczesną lub bezpośrednią,
zmiany bowiem występują w krótkirn czasie
od zetknięcia się antygenu z przeciwciałem.
Połączenie to doprowadza do uwolnienia rne-
diatorów chemicznych, którymi są aminy bio-
genne, odpowiedzialne za działanie uszkadza-
jące. W obrazie histopatolcgicznym widoczny
jest wysięk w miejscu reakcji i nacieczenie
przez 1eukocyty wielojądrzaste. Drugi typ re-
akcji określany jako nadwrazliwość opóźniona
charakteryzuje się tym, że zmiany osiągają
największe nasilenie 24--48 godzin od zetknię-
cia się uczulcnego organizrnu z antygenem.
Klasycznym przylkłaclern takiej reakcji jest
odczyn miejscowy u zwierzęcia uczulonego na
tuberkulinę. W obrazie histologicznyrn cha-
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rakterystycznych jest naciek limfocytów i hi-
stiocytów. O ile nad.rł,rażliwość typu wczesnegc
rlłożl:"a przenieśó biernie \^Iraz z surowicą, o t./-
le do przeniesienia nadwrazliwości opóźrrionej
koniecznym jest uzycie zar,",iesitry komórek po-
chodzących od z,wietzęcia uczulonego (1, 2).

Dojrzały arganizm wykazuje wrodzoną tole-
rancję imrnltnoiogiczną, nie jest rvięc w stanie
prod-ukowłć przecirł.ciał przecirvko własnym
tkankom. Zjawisko tolerancji immunologicznej
tłumaczy teoria selekcji klo,nalnei powstawania
przecilvciał. Teoria ta zakłada, że w okresie
rozwoju zarodkowego i we wczesnym okresie
po urodzeniu dokonuie się eliminacja komórek
ukłaclu siateczkovzo-śródbłonko,wego będ_ących
w stanje reagować z kornponentami antygenc-
wymi własnego organizmu (klonv zakazane).
Elirninacja klonów zakazanych dokonuie się
przez kontakt antygenu z odpowiednią komór-
ką, co doprowadza do jei śmierci. U osobnika
doirzałego u którego nie ma iuż lłlonów ko-
mórek zdolnych proclukołvać przecirvciała ptze-
ciwko ,,vłasnym antygencm, zetknięcie się egzo-
gennego antygenu z odpowiednią komórką pro-
,;lztdń. do proliferacii kornórek w-ytwarzającvch
r.rvoiste przeciwciała.

Antygeny, których syntez.a następuie po
okresie płcdowym np. plemnil<i, lub które znai-
Cuią się w takich miejscach, że w normalnych
rvarunkach nie stykaią się z komórkami im-
munologicznie kompetentn-7mi np. soczewka
oka, zdolne są pobudzac wytwar7,anie przeciw-
ciał. Burnet zakłada, że v,,śród komórek układu
-.iateczkowo-śródbłonkowego często z,achodzą
mutacje, w wyniku których powstają bedące
w stanie produkować przeciwciała przeciv,rko
własnym determinantom antygenowym. Ko-
mórki te jednak rrlegają rozplemowi tylko w
organizmie, w którym zostaną zachwiane me-
chanizrny honeostazy.

Przyczyną schorzeń autoagresywn;rch, zwa-
nych też autoimmunologicznymi, lub autoagre-
sywnymi, są reakcje immunołogiczne skiero-
wane pTzeciwko normalnym składniko,:rr tka-
rrek i narządów. W chorobach autoimmunolo-
gicznych występują przewaznie uszkodzenia
tkanek w;znikające z nadwrażliwości późnej
i brak jest korelacji między stopniem uszko-
dzenia a poziornem krążących przeciwciał. Jed-
nak wobec tego, że w pewnych przypadkach
przy wyw6}ylł7ąnirr nadrvrazliwości łatwiej
przenieść ją uz;,,wając kornórek ! surowic\z
moŻna ptzypuszczaĆ, Że w pro,cesie tym ak-
tywne są oba czynniki: kornórkowy i humo-
ralny.

U rvszystkich ,osobników tego samego ga-
tunku a czasami również w analogicznych
narządach inn;,rch gatunków zwietząt, wystę-
pują ant5rgeny nalządowc-s,uvoiste, charakte-
rystlrczne dla danego narządu określane mia-
nem alltoantygenów. Przy eksperymentalnym
wywołyrvaniu chorób autoagresywnych tkanki
innych gatunków (heterologiczne), dają nawet
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lepsze lvyniki niż tkanki tego samego gatunku
(homologiczne), poniewe.z hoł-nologiczne sub-
siancje aniygenowe albo nie są w stanie wv-
wołac prcclukcii przeciwciał, a.Ił:o są słabvmi
antygenami. L{ogą one uzyskać pełne właści-
wości ant\rgenowe poprzez niewielkie modyfi-
kacje w bud_owie chemicznej, N{odyfikacja
i usżkodzenie antygenów osobnika zdr,owego
moze nastąpić w wyniku działanią ,czynników
zakaźnych. W procesie tym biorą udział nastę-
pującc; mechaniz,mv: 1) antygeny komórkowe
rrlegaja nrodyfikacji pod_ lvpływem wirusów,
tolrsyn bakter5zjnych lub działania, s,amych bak-
terii rvewnertrz kcrnorki; 2) zmienione autoan-
tygen;l ]<omórkolve wywołują powstawanie
autoprzecirvciał; 3) autoprzeciw-cia_ła reagują z
odporvie,dnimi antvgenami, powoduja,c sensybi-
lizacię komórek; 4) uczulone tkanki po połą-
czeniv ż dopełniaczem ulegają zwyrodnieniu
lub rozpadowi (14).

Ponadto hapten5l bakter;uine połączywsz.ł się
z antygenami kornórkowymi m]ogą staĆ się peł-
n.7mi antygenami zdoln;zmi do w1,-wołania pro-
d.ukcji przeciwciał.

Jeszcze innyl^n typem reakcji autoimmunolo-
gicznych są reakcje krzyżawe między niektó-
rymi antygenami bakterv:inymi i wykazuiącymi
wspólne z nimi Ceterminanty, eleimentami mor-
fo,tycznymi organizmów wyższych.

Jeclnak nie wszystkie autoprzeciwciała mają
właściwości cytotoksyczne. Do tvpowvch prze-
ciwciał uszkadzających komórki należą przeciw-
cia,ła w przebiegu autoirn,munologicznego za-
pale,nia tarczycy - cho,roby Hashimoto. Inne
rodzaie przeciwciał nie powoduią uszkodzenia
tkanek Tlądż z powodu srvych, odmiennych
właściwości biologicznych, bądż dlatego, że sa
s{rierowane przeciwko niedostępnvm dla nich
antygenołrr i nawet u zdrowych osobników
można w newnych wypadkach lv y,kazać prze-
cir,vciała przeciuIko niektórym antygenom na-
rządorłvm. Jeszcze inne rod-zaje przeciwciał
mogą ochTa.niać tkanki przed uszkadzającym
działaniem komórek immunoiogicznie kornpe-
tentnvcb. Ziawisko to nazyvlane jest wzmoc-
nieniem - enhacement.

W vriększości chorób a.utoagresywnvch wy-
stępuie pev,rien zespół wspólnych obiawów
chorobowych, d_o których nalezą: 1) pojawienie
się rv suro,"vicy crzeciwciał reagujących in uiuo
i i.n 1,1źtro z antygenami określonvch narządów
lub tkanek: 2) poclwl,ższenie poziornu frakcii
gamrnas]obuUnowei w surowicy; 3) zwiekszo-
na nroljferacia kornórkowa w ,"t,ęzłach chłon-
nych i w śIedzionie; 4) naciek k,o,rnórek r,rkładu
sjate,czkovzo-śrćdbłonkowego w narządzie lub
t}<ankach dotkniętych procesern autoagresyw-
nym; 5) zlviekszenie ilości ognisk tozmnażanią
limfocytórv rv ,"vezłach chłonnych i grasicv (14).

Klasycznym schorzeniem autoagresywnym, w
przebiegu którego obserwuie się odczyny im-
munologiczne w stosunku do licznych kompo-
nent ant5lgenowych organizmu, jest liszaj ru-
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rłie ni owaty (lupu s e r E th e mat o s u s dżs s e mżnat us).
Jednostka ta stanowi przedmiot intensywnych
badań medycznych. W 1965 roku (8) równiez
u psów opis,ano zespiół objawów charaktery-
stycznych dIa tego schorzenia. Najistotniej-
szym z objawów c orobowych jest obecność we
knvi obwodowej zw. kornórek LE. Pona,dto
w suro,wicy chorych psów stwierdza się prze-
ciwciała antynuklearne. Przeciwciała te rea-
gując z kwasem syrybonukleinowy,m
jąder leukocytów do dzają do uszko,dze-
nia ko,mórek. Uszkodzone komórki są fagocy-
towane przez elementy żerne krwi. Prowa-
dzi to do wystąpienia w ich cytopłazmie
ciałek hematoksylinochłonnych (LE), będą-
cych po]zostałościami zniszczonych ko,mórek.
W przebiegu Iocznia o,bserwuje się ponad-
to objawy autoagresywnego uszko,dzenia wielu
innych tkanek i narządów. I tak częstym iest
występowanie anemii hemolitycznej w połą-
czeniu z trombocytopenią oraz zmiany o cha-
rakterze glomerulonephrżtis w nerkach, W wie-
lu przypadkach występuje zapalenie wielosta-
wowe (polyarthritżs) oraz nadmierne rogowace-
nie skóry (llgperkeratosźs). Zm:rany te czynią
podob,nym obraz kliniczny w przebiegu to,cznia
u ludzi i zwierząt. Liszaj rumieniorł,aty jest
przykładem systemowego schorzenia autoagre-
s)Ąvnego, w którym do,chodzi do niekontrolo-
wanego rozplemu klonów kornórek zdolnych
do reakcji z i,vielu komponentami antygenowy-
mi organizmu. Przyczyna tej anomalii pozo_
staje nieznana, wydaje się, żę povlażną rolę
\M jej por,vstawaniu odgryvrają czynniki kon-
stytuc jonaIne.

U zwierząt domowych spotyka się również
inne jednostki choroboryve o podłożu autoirn-
munologicznym, mających większe znaczelrie
praktyczne.

Interesującyrl przykładern schorzenia auto-
alergicznego jest tzw. alergia mle,czna u krów.
Jak wspomniano p,rzy omawianiu teorii tole-
rancji immunologicznej, sub,stancje antygenowe
powstające w organizmie po okresig życia pło-
dowego, mogą zapoczątkować odpowiedź immu-
no,logiczną, Tego rodz,aju produlrtem, stającyrn
się w pewnych sytuacjach autoantygenem jest
mleko, przeciwko któreł,nu organizm wytwarza
przeciwciała typu reagin, co prowadzi do wy-
stąpienia zmian chorobowych (5). Nie udało
się natomiast wykazać w surowicy krów uo,d-
pornionych rvłasnyrn lub homologicznym mle-
kiem obecności przeciwciał precypitującvch lub
wiążących dopełniacz. W 1903 r. po raz pierw-
szy doniesiorno o przypadkach występowania
u krów zasuszanych pokrzywki. Stan ten iuż
wówczas wiązano z nad,miernym grom,adze-
niem się rnleka w wymieniu, lecz dopiero w
kilkadziesiąt lat później wskazano na mozliwość
uczulenia o,rganizmu na własne mleko, co
określono mianem milk allergy. Badania nad
tym z,jawiskiem przeprowadzono na szeroką
skalę w Stanach Zjednoczonych, gdzie na sto

tysięcy przebadanych krów u pięciuset zaob-
ser\Moiwano wystąpienig alergii mlecznej z cze-
go 46Ul0 przypadxów stwierdzano u krów w
okresie zasuszania, Spośród licznych objawów
występujących w przebiegu tego schorzenia
najczęstszyrn jest zwiększona pobudliwość cho-
rych krów z T,owaTzyszącymi niekiedy o,bjawa-
rni nerwowymi. Skora zwierząt staje się tkliwa
i często występuje świąd oTaz pokrzywka,
Zmiamy te najczęsclej obserwuje się na części
twarzowej głowy, na uszach, powiekach, w
okolicy slomu i ro,dbytu. Objawom tym towa-
rzyszy zwykle kaszel połączony z dusznością.
W obrazie histopatologicznym obserwuje się
wybroczyny w narząd,ach wewnętrznych i pod
btonami surowiczymi. Przyczyną ich powsta-
wania jest wzrost plzeplJs:zczalności ścran na-
czyń klwionośnych. Wynaczynierriom towarzy-
Szy cZęś,to naci.ek granulocytów kwaso,chłon-
nych. Zakłada sig, że mechanizrrr zmian
chorobowych poiega na tym, iż w pewnych
przypadkach krowy mogą samoistnie uczulaó
się na składniki antygenowe własnego mleka.
W sytuacjach, w ktorych dochodzi do nad-
miernego i długotrwałego gromadzenia się
rnleka w wymieniu, składniki te po przedo,-
staniu się do krązenia, reagują z powstałymi
uprzed,nio przeciwciałarni typu reagin, co w
konsekwencji daje objawy ogóInego odczynu
aler gicznego. Bezpośre dnie pt zy czyny występo-
wania uczuleń pozostają nieznane.

U krów ras wy§okomlecznych udało się wy-
kazać dziedziczną skłonność do występowania
alergii mlecznej. Przeciwciała przeciwko mleku
matki zawatte w sialze rrłogą bięrnie uczulaó
cielę i tym samym powo,dować wystąpienie u
niego podobnych objawów chorobowych. Po-
dobne reakcje immunologiczne w stosunku do
autologicznego mleka spotyka się również u
ktraczy i suk. Postępowanie lecznicze polega na
podawaniu prep,aratów antyhistaminowych
i kortykosterydów, ale najkorzystniejsze wy-
niki leczenia uzyskuje się przy jedrr,o,czesnym
dokładnym zdajaniu grornadzącego się mleka.

Jak już wspomniano, czynniki zakaźne rnogą
zapoczątkowaó proces autoimrnunologiczny.
W niektórych chorobach wywoływanych przez
wirusy neurotropowe o własnościach demieli-
nizujących, uwolniona mielina staje się auto-
antygenem, co jest przyczyną powstawania
autoimmunologi,cznych zapaleń tkanki nerwo-
wej. Przypuszcza się, że przyczyną często spo-
tykanych potażeń p,onosówkowych u psów (7),
jak i zmian ,nerwowych w przebiegu choroby
Mareka u drobiu (4), jest odczyn imrnunolo-
giczny organizmu. Osłonka mielinowa włókien
nerwowych w okresie kształtowania się tole-
rancji imrrrunologicznej nie ma bezp,Ńrędniugo
kontaktu z korrórkami immunologicznie kom-
petentnymi. Korrsekwencją tego jest pozosta-
wienie w organizmie komórek zdoinych do re-
akcji z tą substancją antygenową. Objawy ner-
wowe w przebiegu nosówki rozwijają się w

54l



Nr9 MEDYCYNA WETERYNARYJNA Rok XXVIlI

pełni już po ustąpieniu wiremii, & w obrazie
histopatologicznym tkanki nerwowei widoczne
są okołonaczyniowe nacieki limfocytarne typo-
we dla procesó,ł,,autoagresywnych.

Vy'ystępowanie porazeń poszczepiennych u Iu_
dzi i psów plo szczepieniu przeciwko wściekliź-
nie, tłumaczą niektorzy dużym podobieństwem
antygenowym tkanki nerwowej różnych gatun-
ków zwierząt. Szczepionki zawierające rozciel
mózgu orł,iec lub króIików mogą spowodować
reakcję organizmu skierowaną przeciwko sub-
stancjom antygenowym obecnym zarówno w
szczepionce jak i we własnym układzie nelwo-
wym. Przypuszcza się, że w procesie tym głów-
ną rolę ró,wnież odgrywa odczyn przeciwko
mielinie (7).

RoIę predysponującą do wystąpienia zjawisk
autoagresywnych mogą stanowić również czyn-
niki natury genetycznej zwierzęcia. Przykła-
dem schorzenia w przebiegu którego biorą
udział czynniki genetyczne i wirus jest choroba
aleucka norek. W).stępuje ona przede wszyst-
kim wśród norek homozygotycznych pod wzglę-
dem recesywnego genu determinującego szare
umaszczenie tych zwterząt. Choroba ta posiada
wiele podobieństw do tocznia trzewnego Iu-
dzi i psórv zarówno w obrazie kiinicznym, his-
topatologicznym jak i immunologicznym. O ile
jednak przyczyna tocznia pozostaje nieznana,
o tvle w przebiegu choroby aleuckiej udowod-
niono etiologię wirusową. Objawami przema-
wiającymi za obecnością procesów autoagre-
sywnych w patogenezie choroby aleuckiej jest
na c i e c z e n i e k o m ó 11< arni plazrnaty cznymi w s zy st-
kich narządów zawierających elementy układu
siateczkorvo-śródbłonkowego otaz często pod-
l.:reślane ze względów diagnos'uycznych hyper-
gammaglobulinemia. Bezpośrednią ptzyczyną
śmierci w przebiegu tej choroby jest niewydol-
nośc nerek. Społvodowana jest ona zablokowa-
niem kanaiików nerkowych kompleksami anty-
gen-przecirvciało. W wyniku uszkadzającej akcii
.,virusa. dochodzi bowiem do uwalniania i mody-
fikacii jądrowego DNA komórek, przeciw któ-
remu orgarrrr^ q,ytwaTza przeciwciała. Duze
kompleksy antygen-przeciwciało powstałe w
wyniku reakcji immunologicznej nie mogą zos-
tać usunięte przez nerki. abraz histopatolo-
giczny nerek w przebiegu tocznia i choroby ale-
uckiej jest podobny, ponieważ w obu tych jed-
nostkach chorobo,łych ob,serwuje się naciecze-
nie pr zez komórki plazmaty czne, zwyro,dnienie
szkliste nefronów i zanik lub uszko,dzenie to-
relrek Bowmanna,

Konsek,łencją działania wirusa są również
procesy autoalergiczne w przebiegu anemii za-
kaźnei koni. Liza erytrocytów jest wtórnym
skutkiem reakcji immunologicznej z przeciw-
ciałami rvytworzonymi przeciwko antygenom
krwinkowym uwolnionyrrL przez wirus. Prze-
ciwko krwinkom czelwonym organizm chorego
zwierzęcia wytwarza hemaglutyniny ciepłe
i zimne, które opłaszczając erytrocyty umaż-
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liwiają ich fagocytozę przez elementy układu
siateczkowo-śródbłonkowego. Wirus mody-
fikuje rór,lznież antygeny zawarte w komór-
kach rvątro,bowych, co doprowadza do Toz-
poczęcia produkcji przeciwciał przeciwko tym
antygenom. Wobec podobieństwa determinant
antygenowych błon ko,mórkowych ervtrocytów
i komórek wątrobowych, przecir,vciała te rea-
gują zarówno z jednymi jak i z drugimi (10).
Towarzysząca anemii hypergammaglobuline-
mia oTaz uogólnione procesy limfoprolifera-
cyjne również przemawiają za autoagresvwnym
charakterem tego schorzenia, Niektórzy bada-
cze uważają n,awet, ze anemia zakaźna koni
jest przykładem autoagresywnego schorzenia
krwi, którego zbadanie może rzucić nowe świa-
tło na patogenezę podobnych schorzeń u ]udzi
(12)

Również zakażenia bakteryjne mogą być
przyczyną reakcji autoagresvwnych. Przykła-
dem na to są procesy autoimmunologiczne w
przebiegu przewlekłych chorób zakażnych, jak
gruźIica czy infekcia Mycobctcterżunx paratu-
berculosis. chroniczny proces chorobowv wy-
wołany pTzez czynnlk zakaźny modyfikuje an-
tygen;r tkankowe, co jest przyczyną powstawa-
nia przeciwciał przeciwko narządom oddalo-
nym od pierwotnego ogniska zapalnego. I tak
w przebiegu zakażenia M. paratuberculosżs
u królików mogą lvystąpić przeciwciała przeciw
tak różnym narządom iak płuca, śledziona, ser-
ce i wątroba. Mozna więc przypuszczać, że
zmiany anatoł-nopatologiczne w przebiegu tvch
schorzeń są wypadkową usztkadzającego dzia-
łania drobnoustrojów i wytworzonych auto-
przecir.vcial (9).

Także w przebiegu colźtżs ulceratiua u ludzi,
występują zjawiska autoimmunologicz,ne, lecz
mają one inny charakter. Pewne Cane wska-
zują na krzyżowe reakcje immunologicz-
ne pomiędzy endotoksynami baktervinymi i li-
popolisacharydami śluzówki jelit, Wykaza-
Do, że przyczyną wrzodziejącego zapalenia
okręznicy, może być reakcja immunologiczna
wywołana przez przeciwciała przeciwko niektó-
rym serotypom E. colż, o identycznych deter-
minantach antygenowych co śluzówka jelit
człowieka (13). Wychodząc z tego założenia po-
czyniono również u świń próby stwierdzenia
podobieństwa antygenowego,między serotypem
0141 E, coli a wielocukrowcami śluzówki ielit
(11). Gnotobiotyczne prosięta zakażone tymi
bakteriami wytwarzaŁy przeciwciała przeciwko
E. colż, Iecz nie udało się wykazaó jedno-
czesnego występowania przeciwciał przeciwko
lipopolisacharydom śluzówki jelita. Przy użyciu
testu antyglobulinowego stwierdzono natomiast
przeciu,ciała przeciw wielocukrowcom jeIito-
wym u wszystkich badanv-ch prosiąt z zapa|e-
niem jelit. Również u niektórych zdrowych
osobników wykazywano te przeciwciała, Iecz
poziorn ich nie osiągał wartości stwierdzanych
u zwierząt chorych. Przypuszczalnie rvięc w
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patogenezie kolibakterioz prosiąt autoprzeciw-
ciała są raczej konsekwencją a nie przyczyną
zrnian chorobowych.

Omawiarre w tyrn opraco,vaniu procesy auto-
immunologiczne nie wyczerpują listy jednostek
chorobowycll zwierząt domowych, w przebiegu
których występ,ują te zjawiska. Szczegółowe
omówienie,ł,iększości schorzeń autoagresyw-
nych u zwierząi rnożna zna\eźć w pracy La-
pra,sa i Oudara (7). Celem naszej pracy było je-
dynie zwrócenie uwagi na rolę, jaką w pato-
genozie niektórych często spotykan5zch chorób
odgrywa auto,alergia.

ZBIGNIEW IjEJŁASZ

piśmiennictwo
Asherson G. L.2 Br. med. J. 3, 4r7, 7967.
Asherson G, L.: Bt. ]Ied. J. 3, 479, 1907.
Balnett E, v,, wżLliąms R. c., Kenaon A. J., Hcnsol,L J. E,:
Immunology 16, 241, 1969.
Bżggs P. M., Paune L, ltl,: Vet. Rec.75, 1?7, 1963.
Ca,mpbell s. G.: cornell Vet. 60, tilt4, 1970.
G|abar P,i w Immunopatologia kliniczna i doświadczalna,
pod led. P. 1\łiescheTa i K. o. Vorlandera, PZWL, Warsza-
wa, 195 j.

7, L1rpras M., oudar J, : vet. med. Rev., Leverkusen, 2/3,
248, 7977.

8. LeDis R. M.i J, Am, vet. Ass. 147, 939, 1965.
9, odklea c. L,: vet. Rec, 76, 1190, 1964.

10. oki Y,, Miura K.: Jap. J. vet. sci.32,217, 19?0.
Ll. Portel,P,, I<enuol,tha R.: clin. cl]im. Acta 23,397, 1969.
12. squire R, A.: B1ood 32, 157, 196B.
L3. Taulor K. B., TrueloDe s. c.: Gut 3, 277, 1962.
14. versigora A. E. j Mikrol]naja auergi.ia, ZdoroYja, KieV, 1971.

Adres autora: dr Antoni Schollenber8er, Warszawa, GIo-
chowska 2?2,

t.

4.
5.
6.

cielqt przy żywieniu ich siorq orgz slosowoniu wlewek hydrolizolow
biołkowych

Bodonio nod poziomem ominokwosów ibiołek u nowo norodzonych

lnstyttlt chorób Niezakaźnych Wydziału Wetelynarii WsR we Wrocławiu
Dyrektor: prof. dr R. BADUĘA

Konieczność szybkiego wykorzystania mocy
produkcyjnej krów jest przyczyną dość wczes-
nego odsadzania cieląt od matki i organizowa-
nia gospodarstw nastawionych wyłącznie na
wychów tej młodziezy. St.,varza to mozlirł,ości
popełniania błędów dietetycznych i wyzwala-
nia się szeregu jednostek chorobow_vch. Na-
leży podkleśIić, ze gdy w gospodarstwach in-
dywidualnych przypadki schorzeń młodzieży
występują sporadycznie, to w wypajalniach
cieląt przybierają one niejednokrotnie charak-
ter masowy 

- z całą gamą kompiikacji. Jak-
kolwiek wielu doszukiwano się przyczyn w
zaistniałej sytuacji, obecnie sądzi się, ze np.
biegunki cieiąt są pochodzenia abomasalnego
wynikłe z nietrarvienia białka (siary) (B, 19).
Nieprzyswojone białko jest doskonałą pożyw-
ką bakteryjną, a nadmielny ich rozwój musi
wywołać ujemne bilanse białkowe. Powodem
tych niedoborów mogłoby byc poza tym wad-
liwe żywienie matek (11, 16), błędy w kar-
mieniu cieląt, jak brak siary, zbyt wczesne
odsadzenie, nieprawidłowe wykorzystywanie
pokarmu lub niewłaściwy zestaw aminokwa-
sowy. Osłabiony organizm jest wtedy podatny
na rózne czyrrniki stressowe, stąd i pobiegun-
kowe komplikacje, ale i dobre wyniki w Ie-
czeniu antybiotykami (9). Wiele jednostek
chorobowych u ludzi i zwierząt wywołanych
ogólnym niedoborem aminokwasów $,zględnie
wadami w ich przyswajaniu są w okresie po-
znawania (kwasihiorkor, fenyloaIaninonuria)
(I0, 12, 13, 14, 18) tym bardziej, że zapotrze-
bowania na te związki nie są jednakowe u
wszystkich zwierząt (6, 12, 74, 20).

Uzupełnianie niedoborów białkowych w po-
staci wlewek hydrolizatów znaIazło zastoso-

wanie w stanach ogólnego wyczerpania, okre-
sach pooperacyjnych, w biegunkach letnich u
dzieci. Podane dożylnie aminokwasy zostają
przyswajane przez organizm w 30-607o, Tesz-
ta ulega spalaniu względnie wydaleniu przez
ustrój (4).

W Polsce takim preparatem okazał się Ami-
nolin, hydrolizat surowicy krwi bydlęcej pro-
dukcji Polfa, Warszawa. Za:wiera otr 2,B0/o ami-
nokwasów i 3% gtukozy. Tym właśnie prepa-
ratem posłużono się w badaniach. Siara (11)
według ogólnie przyjętych pojęć, dostarcza
noworodkom w pierwszych godzinach życia
niezmienionych frakcji białkowych, przede
wszystkim immunoglobulin (15, 16, 17). Ich
czas trwania w krwiobiegu cielaka wynosi
7-B dni, chroniąc go przed infekcją z ze-
wnątrz (I, 2). Ograniczenie zatem spożycia sia-
ry matki rnusi odbić się na odporności młode-
go organizmu. Dopatrując się w niedoborach
żywieniowych wielu przyczyn chorobowych,
postairowiono również prześledzić wzajemną
zależność przemian białkowych pomiędzy mat-
ką i potomstwem.

Materiał i metody
Użyte od badań krowy stanowiły lvyróvinany ma-

teriał hodowlany o przeciętnej wydajności mleka;
otrzymylvały one w dziennej racji żywieniowej 45 kg
kiszonek z liści buraczanych i kukurydzy, 4 kg sialla
i 2 kg mieszanki B, co stanowiło 11,84 jedn. karm.
l10l g białka. W okresie od grudnia do maja prze-
prorvadzono 11 doświadczeń na krowach i ich potom-
stlvie od momentu porodu do 12 dnia życia. Badania
te przeprowadzono w 2 układach: pierwszy obejmo-
wał 6 doświadczeń, w których cielęta żywiono wyłącz-
nie siarą matki (grupa kontrolna), drugi 5 doświadczeń
(grupa doświadczalna), w której cielętom - poza ży-
wieniem siarą matki - podawano dożylnie rv 10 ko-
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