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iimfatycznych (7, 20). W dalszym. okresie roz-
lloju płoau elementy te, w zaLeżności od ro-
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dzaju produkowanych białek oraz miejsca wy-
stępowania, nabywają cech komórek _immuno-
kompetentnych w różnych okresach (4, 20, 24,
27, 56), a ich ilość wzrasta proporcjonalnie do
rozwoju ciąży (6, 7). Kolejność występowania
receptorów imrnunoglobulinowych na powierz-
chni klonu komórek B u świń, jest zgodna z
ogólnie przyjętą zasadą odpowiedzi organizmu
na antygen (2l, 36), W okresie płodowym wy:
stępują jedynie limfocyty B z receptorami cięż-
kich łańcuchów immunoglobulin. klasy M i G
(27, 2B), brak natomiast limfocytow z rec,epto-
rami łańcuchów ciężkich immunoglobuliny kla-
sy A i z łańcuchami lekkimi (4, 76,20). W pło-
dzie świń najwcześniej rozwijają się komórki
limfoidalne syntetyzujące białka odpornościowe
klasy M. W 30 dniu stwierdza się je w płyt-
kach Peyera, w 55 dniu w śledzionie, 65 dniu
w węzłach chłonnych, a po 70 dniach w grasi-
cy (20), W B0 dniu rozwoju płodu, komórki te
stanowią tolo populacji limfocytów śledziony,
w 114 dniu 10ło, zaś we krwi obwodowej w
analogicznych okresach wartości ich wynoszą
1 i 160/o (26).

Limfocyty produkujące immunoglobu.liny
klasy G pojawiają się między 60-65 dniem w
grasicy, w 70 dniu w węzłach chłonnych i śle-
dzionie, w B0 dniu w dwunastnicy i płytkach
Peyera (B0) oraz 70-80 dniu we krwi (7). U
studniowego płodu świń od 2 do 10ło komórek
B posiada receptory z łańcuchami ciężkimi im-
munoglobulin klasy G (6).

Stosunek limocytów z markerami łańcuchów
ciężkich immunoglobulin G do komórek z re-
ceptorami łańcuchów ciężkich immunoglobulin
klasy M w płodzie przed porodem wynosi
1:B0 we krwi obwodowej, 7:45 w węzłach

chłonnych obwodowych, 1:36 w śledzionie oTaz
1:6 w węz\ach chłonnych przewodu pokarnio-
wego (2B).

Najpóźniej stwierdza się w płodach świń ko-
mórki produkujące białka odpornościowe kla:
sy A. Po taz pierwszy komórki te ukazują się
w małych ilościach dopiero pod koniec ciązy
w śledzionie i w węzłach chłonnych krezko-
ryych, lecz dopiero w okresie pozaembrional-
nym nabierają cech komórek limfoidalnych (4,
16). Dynamiczny rozwój komórek immunokom-
petentnvch w okresie zarodkowym powoduje,
że prosięta po narodzeniu posiadają we krwi
obwodowei wg Binnsa (7) około 76alo, a wg Sy-
monsa (59) nawet B00/o limfocytow z markerami
ciężkich immunoglobulin klasy M, zaś ich sto-
sunek do komórek z receptorami ,,gamma" lvy-
nosi 21:1 we krwi obwodowej, 6:1 w śledzionie
i 5-4:1 w węzłach phłonnych (2l). Nowo na-
rodzone pro,sięta w większości przypadków po-
siadają więc bardzo niewielki zasób swoistych
przeciwciał (27, 27, 32, 37),w surowicy zabez-
pieczonv w B0-1000/o przez immunoglobuliny
klasy G i M i tylko w 0,90k przez białka od-
pornościowe klasy A (24,25).

W surowicy prosiąt bezpośrednio po urodze-
niu ilość irnmunoglobulin klasy G waha się od
0,02-0,27 gll (25, 31, 53), a ich najwyższe stę-
zenie przypada na pierwsze 20-36 godzin ży-
cia prosiąt t wiąże się z przyjęciem siary (12,
22, 42). Na tym poziomie białka te utrzymują
się 2-3 dni (21, 25, 30, 53), a następnie mimo
rvłasnej syntezy p,ocząwszy od 74-27 dnia ilość
IgG w sur,owicy spada (ll, 27, 23, 24, 25, 37,
47). Nainizszy poziom immunoglobulin klasy
G wg Senfta i wsp. (53), Bourne'go (9), Hru-
sovsky'ego (25) obserwuje się u prosiąt mię-

Tab. 1, Zawartość immunoglobulin w surowicy prosiąt oraz siarze i mleku macior w g/1
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dzy 34-42 dniem, od 45-56 dnia następuje ich
systematyczny wzrost wtaz z wiekiem i wagą
zwietzęcia (9, 10, ll, 27, 23, 25, 53) (tab. 1).

Immunoglobuliny klasy M vl surowicy pro- _

siąt przed napojeniem siarą występują w mini-
maln;,ch ilościach (tab. lJ, stąd częste określe-
nie ,,prosięta nagie" pod,względem makroim-
munoglobulin (2a). Bezpośrednio po_ absorpcji
z przewodu pokarmowego ilość IgM w surowi-
cy wzrasta Ód 1,5 do 3,10 g/7 (2l, 25) i utrzy-
muje się na tym poziomie ptzez 2-3 dni (9,
27, 25,30, 53). Następnie w ciąglr 2-3 tygodni,
mimo własnej syntezy rozpoczynającej się
10-12 dnia po porodzie (9, 11. 23, 25,47), ilość
IgM obniża się, po czym następuje wzrost tych
białek w organizmie, proporcjonalny do wieku
i wagi prosiąt (tab. 1),

Białka odpornościowe klasy A w surowicy
nowo narodzonych prosiąt stwierdza się w stę-
zeniu 0-0,2 ElL (23, 25). Najwyższy ich po-
ziom występuje bezpośrednio po absorpcji z
przewodu pokarmowego i przypada na pierw-
sze 2-4 dni życia (9, 2l, 25, 30, 53). Na tym
poziomie IgA utrzymują się do 6-14 dni (21,
25, 30), a od 10-22 dnia następuje nieznaczny
spadek trwający do 60 dnia życia (30). W dal-
szym okresie ilość IgA systematycznio wzrasta
(10, 11, 2I, 23, 25, 53) osiągając poziom osob-
ników dorosłych w wieku 7B-2l tygodni (57).
Zróżnicowana dynamika wzrostu ilości białek
odpornościowych poszczególnych' klas w zaIeż-
ności od wieku świń stanowi o tym, że sześcio-
miesięczne warchlaki posiadają w porównaniu
z 2_"3 letnimi osobnikami 75% immunoglobu-
Iin klasy G, BB9o immunoglobulin klasy M i 5596
białek odpornościowych klasy A (53, 61).

W odróżnieniu od komórek limfoidalnych
produkujących surowicze immunoglobuliny u
świń, Iimfocyty B syntetyzujące sekrecyjne
białka odpornościo,we zachowują się odmiennie.

Limfocyty te występują u świń głównie w la-
,nina y;ropżo przewodów, układów, gruczołó,w
oraz naturalnych otworów ciała (2, l3, 16, 17,
23, 44, 47, 53). Czas zróżnicowania i występo-
wania komórek limfoidalnych oraz ich ilość
zależy u tego gatunku zvńerząt od rodzaju syn-
tetyzowanych białek odpornościowych (4, 44),
miejsca produkcji (3, 4, t3, 16, 17, 23, 44) onz
uwarunkowań im-munogen€tycznych (27, 56)
(tab. 2), Najwcześniej w błonie właściwej prze.
wodów i układów u świń występują komórki
produkujące sekrecyjne immunoglobuliny kla-
sy M, A i G (2, 4, 13, 14, 15, 16, 44), zaś w gru-
czole mlekowym pierwsze pojawiają się limfo-
cyty syntetyzujące białka klas A, M i G (17)
(tab. 2). Największe skupiska immunocytów
produkujących wydzielnicze białka odpornoś-
ciowe występują w lamżna propin jelit, cienkich,
górnych dróg oddechowych, gruczołu mlekowe-
go oraz w ich układach limfaćycznych (3, 4, 13,
14, l5,16, 17, 46). Czas nabyłrania cech aktyw-
ności przez immun cyty lamina propża przewo-
du pokarmowego, układu od,dechowe§o i gru-
czołu mlekowego przypada na 74-2l dzień po
ich powstaniu (4, 44, 60), zaś optymalną ilość
tych komórek w przewodzie pokarmowym i
układzie oddechowym ohserwuje się między
3-20 tygodniem życia (l3, 14), a w gruczole
mlekowym w pierwszym miesiącu po porodzie
(1?, 69). U szcześciomiesięcznych warchlaków,
w porównaniu z 2-3 kami wyk-
ształcone limfocyty p sekrecyj-
nych immunoglobuhń ?0% białek
odpornościowych klasy A (4, 16).

tab. 2, Czas pojawiania się immunocytów u nowo narodzonych prosiąt

Immunocyty z receptorami immunoglobulin:
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immunocytów
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dni po
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dni po
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stosunek
do immu-
nocytów

A

dni po
urodzeniu

stosunek
do immu-
nocytów

M

6
8

28

2_B

A>G
2_6j
2_8

I_2 |L

2-5 |L

o-s
,10 G<M

,5-7
3-5

2L_28
5-7

3-5

3-2:I
4:l
4:L

3-2:L
5:3

6-7
zL

6_7
6-?
3:7

3_2:1
4:L
Ą:L

3_2 i7

3;5

2L
28
21

8-9

5-7

1:1,5
1:1,5
L:2
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1:? lub 6:
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białek klasyAws
pada odzin po po
ciągu obnlża się
(25, 30). W następny,ch
globulin nadal obniża się
rodzie ich poziom jest o
naniu z 2 dniem po por

Białk siarze wy-
stępują bezpośred-
nio po zinach po-
ziom ic 16, 34), a
wg Hruśovsky'ego (25), Curtisa, Bourne'go (21)
5-15-krotnie (tab. 1). W dalszym okresie, z
uwagi na awidność, poziom ich nadal spada i
w 6 tygodniu po porodzie wartość IgG jest 3-6
krotnie niższa od stęzenia w 1 tygodniu (25,
44).

Immunoglobuliny klasy M w siarze macior w

Zróżnicowany ilościowo i jakościowo po-
ziom siarowych immunoglobulin u świń jest
bar,dzo ściśle związany z możliwością ich ab-
sorpcji z przewodu pokarmowego prosiąt. Op-
tymalny czas wchłaniania immunoglobulin z
przewodu pokarmowego prosiąt przypada na
pierwsze 20-36 godzin życia (l2,31, 40, 44, 48,
62), choć wg Murrata i wsp. (3B) proces ten rno-
że się wydłużyć do 48-72 godzin, gdyż jest to
uzaleznione od odcinka przewodu pokarmowe-
go, Autor ten (3B) podaje, że pinocytoza immu-
noglobulin u prosiąt zaczwa się już w drugiej
godzinie po urodzeniu w komórkach,dwUnastrri-
cy i trwa d,o 48-72 godzin w dalszych odcin-
kach jelit cienkich i jelit grubych. Efektywność
wchłdniania immunoglobulin z przewodu po-
karmowego prosiąt jest związana z klasą białek
odpornościowych. Immunoglobuliny klasy M są
przyswajalne w około 4BO/, zaś igG i IgA odpo-

wiednio 450lo i 420lo, Stanowi to 1B,5-2B,90/o im-
munoglobulin klasy G, 9,9-29,6 Vo immunoglobu-
lin klasy M, 7,7-27,40lo białek klasy A w su-
rowicy prosiąt w pierwszycll 24 godzinach ży-
cia (31). W miarę upływu czasu procent immu-
noglobulin surowiczych i wydzielniczych po-
chodzenia matczynego maleje. Po 4 tygodniach
udziaŁ białek klasy G pochodzących od macior
w surowicy prosiąt w odniesieniu do okresu
bezpośrednio po porodzie spada o BOOÓ (11), zaś
białek M i A o g00/o (B). Pomimo ciągłego kata-
bolizmu białek odpor-nościowych matki wartość

lin G utrzymuie się na stosunko-
poziomie przez 18-21 dni, zaś

białek klasy M i A przez 5-9 dni (13, 25). Czas
ten wyznacza ilość absorbo,wanych immunoglo-
bulin z przewodu pokarmowego prosiąt, która
jest z kolei uzależniona od pr,edyspozycji osob-
niczych (5, 30, 31). Uwarunkowania osobnicze
wchłaniania białek odpornościowych z przewo-
du pokarmowego prosiąt zależą od czynników
zewnętrznych i wewnętrznych (5, 19, 35, 36),
stąd uzyskana tą drogą odporność nie jest jed-
nakowa u wszystkich zwierząt. Głównymi czyn-
nikami wewnętrznymi wyznaczającymi opty-
malne warunki wchłaniania immunoglobulin są
naturalne inhibitory siarowe (29, 30, 52), zaś
wśród czynników zewnętrznvch ilość, czas i
częstotliwość podawania siary w pierwszych 24
godzinach życia oraz jej temperatura (19). Och-
raniające i optymalizulące działanie inhibito-
rów trypsrmy (SCTI) w procesie wchłaniania
immunoglobulin siarowych macior ,polega na
hamowaniu aktywności enzymów proteolitvcz-
nych (36, 52) w przewodzie pokarmowvm pro-
siąt. Właściwości te wynikaj ą z Patdzo wyso-
kiego poziomu SCTI oraz odporności na działa-
nie bardzo aktywnych w t;łn czasie enzymów
(30, 36, 52). Poziom SCTI w siarze macior na-
wet 2-3 dnia po oproszeniu jest 6-15-krotnie
wyższy niż p,ozionr wzystkich immunoglobulin
(30), zaś okres półtrwania SCTI w środowisku
tych enzymów wynosi około 100 godzin i jest
3O-krotnie wyższv od analogicznego okresu od-
noszącego się do inhibitora trypsyny bydła (36).
Dlatego ezęściei u cieląt niż u prosiąt obserwu-
je się ,,blok resorpcyjny" wchłaniania immu-
noglobulin z przewodu pokarmowego (B, 42).
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się bakterie autochtoniczne, do których za\icza
się toks C. botulinur.ł,. W ten
sposób oinfekcji bydła, gdyż
zjadane zawierają nie tylko
].aseczki cz również i toksynę.
Epizootie botulizmu powodują duze straty eko-
nomiczne, zarówno z powodu padnięć zwierząt.
jrk Botulizm
wys ydn (2, 4,,

B, 1 (6, 10). W
NRD Kiupel i- wsp. (13) opisali botulizm w
stadzie 107 krów mlecznych, z których w cią-
gu 5 dni zachorowało 19 sztuk, a 74 padło. W
ZSRR Almiejew (2) opisał botulizm w podob-
nym stadzie, w którym 16 krów zachorowało,
a 10 padło.

Botulizm u bydła jest wywołany przez różne
typy laseczki botulinowej. Najczęściej izoluje
się z przypadków chorobowych C. botuli,num
typ C (6, B, 10, 11, 13, 74, 75, 17, 1B), rzadziej
typ D (12, 16) oraz typ B (4). Okres inkubacji
choroby wynosi od 2 do 6 dni, Chorobą może
występować w postaci klinicznej nadostrej
(trwa kilka godzin), ostrej (2 do 3 dni), pod-
ostrej (3 do 7 dni), przewlekłej (do 3 tygodni)
oraz nietypowej,

Bolulizm bydło
z ośiodka Naukowo-Bada\ł,czego Służby lveterynafyjneJ w Puławach

Spośród licznych jednostek chorobowych
bydła do stosunkowo mało znanych, a być mo-
że z tego względu rzadko rozpoznawanych, na-
1eży -"lrotulizm 

- toksoinfekcja wywołana przez
toksynogenną laseczkę beztlenowcową Clostrż-
dzum botulźnum,

pierwsze wzmianki o botuliźmie bydła odno-
towano w latach osiemdziesiątych XIX w. na
terenie USA i Australii. W okresie powojen-
nym botulizm bydła opisywano we Francji,
Turcji, Danii, ZSRR, Norwegii (2, B, 9, 72, 16=-

-20). W ostatnim dziesięcioleciu liczba publi-
kacii dotyczących tej choroby systematycznie
wzrasta, Pochodzą one głównie z tych krajów,
gdzie wcześniej botulizm u bydła nie był
stwierdzany: Senegal i Mauretania, Izrael,
Wielka Brytania, Holandia, NRD (3, 4,6,7,70,
11,13,19),

Enzootycznie botulizm bydła występuje w
postaci naturalnych ognisk, gdzie gleba jest u-
boga w ,pierwiastki mineralne (głównie fosfor i
wapń). Bydło w porze bezdeszczowej na sku-
tek braku w paszy tych pierwiastków zjada
padłe, małe gryzonie, chcąc instynktownie wy-
równać niedobory mineralne. W gorącym kli-
macie w trupach zwierząt szybko namnażają
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