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§urowicze wskoźniki humorolne u cielql z obiowomi biegunki

wywołonei przez czynnlki zokoźne i posożytnicze

Podstawowym problemem w przemysłowej
produkcji bydła w kraju jest duża zachorowal-
nośc i zlaczna liczba padnięć w okresie neona-
talrrym cieląt, z powodu schorzeń przewodu
pokarmowego. Weclług wielu autorów (1, 12,
16, 20, 28, 36, 43) do podstawowych czyll-
nikow zakażnych wywołujących syndrom bie-
gunkowy u cieląt nowo narodzonych, naLeżą
rotawirusy, kryptosporadia, bakterie tIenowe
i beztlenowe (E. col"i, Salmotzella, Carnpylobac-
ter, Ciostrżdżum), koronawirusy olaz wirus bie-_
gurrki i choroby błon śluzowych (VDMD). Na-
lomiast itrni badacze (6, 10, 35, 4l, 43, 52)
przyczyny tego stanu łączą gŁównie z E. coli
oraz rota- i koronawirusami, zaś Bachmann
r Hess (1), Tokuhisa i wsp. (42) oTaz N[oussa
i wsp. (24) uzupełnią te czynniki o parwo-
astro- i kaliciwirusy oraz nowy niezidentyfiko-

Przedstawione badania odnoszące się do
czynników zakaźnych wywołujących biegunkę
u cieląt, nie ornawiają ich wpływu na układ
immunologiczny tych zwietząt. Wykazano ie-
dynie u creląt zakazonych osobno i wspólnie
rota- i koronau,irusem bydła (11, 25, 26,34, 3'?.

Ą2) oraz osobno pałeczką E. colż (7, 8, 18, 19,
żl, ż9, 32, 40, 45, 49) i salnroneli (9, 44), rolę
surowiczych immunogiobu]in. Podano także, że
u cieląt zakażonych Salmonella dublżn docho-
dzi do zwiększenia nieswoistej i swoistej od-
pornoś_ci'komórkowej (3, 4, t4., 22, 31, 39, 50).
Brak jest badań nad wpływem Crgptosporż-
dźum sp. na układ immunologiczny u cieląt.
Ostatnio (48) opisano jedynie udział surowi-
czych i wydzielniczych immunoglobulin klasy
G, M i A u cieiąt zakażonych eksperymental-
nl,e CrEptosporidium sp, Natomiast u ludzi (cyt,
30) i zw-ierząt laboratoryjnych (23) udowod-
niono, że kryptosporydia oddziaływują supre-
syjnie na' limfocyty B, powodując obniżenie
syntezy immunoglobulin, co często przyczynia
się do uaktywnienia bezobjawowych zakażeń
vrirrrsowych i bakteryjnych.

Fakty te oraz brak badań krajowych doty-
czących zachowania się wskaźnikórv odpornoś-
ci u cieląt zakazonych łącznie i (lub) osobno
tymi enteropatogenami, stanowiły asumpt do
podjęcia pracy.

Materiał i metody
Badania przeprowadzono na 79 cielętach rasy ncb, rx;

wieku 1-5 dni, podzielonych na cztery grirpy - ltzy

chore (60 zwierząl) wykazujące biegunkę i jedna zdro-
wa 119 zwlerzą[). Cieięta pochodziły od krów wielo-
ródeir z hodovl.ii wielkostadnej, uznanej za rvolną od
gruźiicy, brucelozy i białaczl<i. Nie stwierdzono u nich
także w odczynach seroneutralizacji, hamowania- he-
maglutylracji i OWD, wykonarrych metodami opisa-
&ynli w pxacy poplzedniej (5), przeciwciał dla wirusa
otrętu oraz zapatenia nosa 1 tc}rawicy (IBR/IPV -BIfV 1), biegunki chorbby błon śiuzowych (VDMD),
palrainfluenzy-3 (P 3), wirusa syncytialnego (RS), ade-
nowirusa 2i5 otaz chlarnydii.

zwtet,ząt, w kale których wykazano oocysty Crapto-
sporidżum sp., zaś trzecią 22 cielęta. u których w, }<ale

stvlierdzono rotawirus, oocysty Crgptosporid,żum sp.,
zaś w wymazach z piostnicy obfity wzrost B hemo-
iitycznych pałeczek E" coli i salmoneli (tylko u 5 cie-
Iąt). Grupę 19 cieląt ni
jących obja a rv kaie i
z prostnicy ienionych dr
Jow.

Kał oraz wynazy z prostnicy pobierarro jednora-
zowo, ,r ie o,d cieląt zcir rych, nie
poznrej dżin od wystąp zych ob-
laworv W tym czasle także od
lycir zr,vierząt krerł,.

Badanie kału na obecność rcltawirusa wykonirno te-
stenr _ELISA (I3ioveta Ivanovice CSIiS) według za-le-

ciań podarro w postaci średnich arytmetycznych oraz
odctryien standaidowych i poddano analizie statysty-
cznej testem t-Studenta, przy p :0,05,

Wy.riki i omówienie
Analiza uzyskanych wyników u cieląt cho-

rych, wykazóła statystycznie istotny spadek
ilości albumin, surowiczych Ig oraz wzrost po-
ziornu lizozymu (tab. 1). Zmiany te były zróż,
nicowane w poszczególnych grupach zulierząt
i kore]owały z intensywnością objan,ó,"v choro-
bowych, jakie występowały u zwierząt chorych.
Stwierdzono, że w przeważającej liczbie przy-
padkór,,r najbardziej nasiloną biegunkę otd7t
słabszą kondycję obserwowano wśród cieląt
zakażonych kryptosporidiami (grupa II) i rota-
wirusem bydła (grupa I).

Analizując wyniki badań krwi należy stwier-
dz:,ć, żp i]ość albumin u cieląt chorych potwier-
dza wyniki podane przez Thortona; Bracka i
Pattersona (cyt. 17), Według tych autorów
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Tab. 1. Poziom białka całkowitego, albumin, immunoglobulin oraz lizozymu w surowicy cieląt chorych
i zdrowych (x*5)
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objaśnienie: t - różnice statystycznie istotne (p:0,05).

spadek ilości albumin w surowicy powstaje
głównie jako efekt uszkodzenia nerek, złego
wchłaniania białka w jelitach oTaz zwiększo-
nej przepuszczalności błony śIuzowej przewo-
du pokarmowego dla białek surowiczych, co
objawia się ich przechodzeniem do światła te-
goż przewodu i wydalaniem z kałem. Stąd na-
leży sądzić, że obserwowane w badaniach wła-
snych zmiany w ilości albumin powstały wsku-
tek zmian przepuszczalności błony śluzowej
przewodu pokarmowego w wyniku oddziały-
wania występujących tam enteropatogenów.

Podobnie jak obniżenie ilości albumin, także
obserwowany duży spadek ogólnej ilości, a tak-
że pxzczególnych klas i podklas surowiczych
Ig świadczy o niekorzystnym wpływie stwier-
dzanych w kale czynników infekcyjnych i pa-
sożytniczych na organizm cieląt. Wprawdzie
trudno z braku analogicznych badań porównać
wyniki u cieląt z grupy III i częściowo II, to
jednak można przyjąć, że wartości surowiczych
Ig u zwierząt chorych są częściowo zbieżne
z danymi, jakie stwierdzili inni autorzy u cie-
Iąt z biegunką, spowodowaną przez rotawirusy
(Ll, 25, 26, 33, 34, 37, 42), kryptosporydia (4B)
otaz pałeczkęE. colż (7, B, 19, 2I, 27, 29, 32, 40,
45, 49) Iub salmonete (9).

W badaniach dotyczących zakażeń rotawiru-
sami wykazanto, że surowicze immunoglobuli-
ny dla tych zarazków u bydła występują w ob-
rębie Ig klasy M, G i tylko częściowo A (42),
zaś według Saif i wsp. (34) białka te należą do
Ig: podklasy G, i G, oraz klasy M i A. Mura-
kami i wsp, (26) oraz Hess i wsp. (11) stwier-
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dzili u cieląt zakażonych naturalnie i krów za-
infekowanych eksperymenta]nie rotawirusami
obnźenie w surowicy cieląt głównie Ig klasy
M, A oraz Ig określanych w jednostkach ZST,
zaś u krów IgGr, IgA oraz IgG i IgM. Podano
także (26), że w trakcie takiej infekcji rnożna
obserwować, u cieląt nawet dwukrotny wzrost
surowiczych IgG, oraz ponad 207o wzrost IgGr.
Wyniki te nie korespondują w pełni z rezulta-
tami badań własnych, w których stwierdzono
(tab. 1), że największe obniżenie wśród bada-
nych Ig dotyczy IgG, a następnie IgM, IBGr,
IgA oraz IgGr. NaIeZy także dodaó, że to naj-
mniejsze obniżenie ilości IgGl u cieląt grupy I
potwierdza ostatnie badania Saifa (33) oraz wy-
niki innych autorów cytowanych w tej pracy,

W przypadku cieląt zakażonych kryptospo-
rydiami (grupa II) wyniki odnoszące się do su-
rowiczych Ig (tab. l), ze względu na skromną
Iiczbę badań u cieląt (48) trudno porównać,
choć rezultaty z tego zakresu u ludzi i zwie-
rząt laboratoryjnych są bardzo zbliżone. U lu-
dzi wykazano (cyt. 30), że pierwotniaki te nie
tylko wykazują supersyjne oddziaływanie na
komórki syntetyzujące IgA, IgM, IgG w przę-
wodzie pokarmowym, ale także na komórki
plazmatyczne występujące w krwi i innych
narządach limfatycznych - powodując przejś-
ciową głęboką hipogammaglobuiinemię. Według
Angus (cyt. 30) oraz Moona i wsp. (23) Cryp-
tosporidżum sp. u zwietząt laboratoryjnych
i ptaków oddziaływują supresyjnie nie tylko na
Iimfocyty B, ale także najprawdopodobniej na
komórki polimorfonuklearne (PMN) i morfonu-
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colż i salmonella.
Analizując pozi,om LZM w surowicy cieląt

z syndromem biegunki należy przyjąć, że jego
wzrost powstał wskutek oddziaływania stwier-
dzanych w kale zwietząt chorych enteropatoge-
nów (tab. 1). Stwierdzone nieco niższe ilości
LZMr u cieląt grupy I, w odniesieniu do ilości

czynny udział w odporności przeciwwirusowej
i potwierdzają dane przedstawione przez Bach-

manna i lIessa (2)
ci (2, 5) wskazal
iota- i bydlęcym
morek PIVIN oraz
ilości LZM i
zymów bójcz
Pi\4N. Takze

py III zgodny ;est z
sadą co do roli LZIVI
nych. Wynika to mię
ze komorki PMN są

Reasumując należy przyjąć, że stwierdzone
ycIr cieląt nie tylko wy-
awiające się bregunką,
dyslunkcji w ich ukła-
Czynniki te - głównie

rotawirusy i kryptosporydia, oddziaływując
lmmunasupresyjnie na limfocyty B i komórki
PrVlN stwarzają prawdopodobnie,,platformę",
która usposabia zwierzęta do zakażenia mikro-
organizmami warunkowo-chorobotwórczymi,
tak powszechnie występującymi w środowlsku
przebywania zwierząt.
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flenryrra B., ,Ąenryła [. - CsrnopoToqnBle ryMopaJlb-
HbIe IIoKa3aTeJII,t y T€JIflT c cIdMIIToMaMrt troHoca, BbI3-
BaHHoTo nrr@erqlrorrrrttull Il [apa3rrTapHblłrlr óarto-
paMIr

l4cc.rre4oeaHus KacaJl]4cb 3 rpynn (I-III) TeJIffT c
IIoHocoM łr 1 rpynnrt (IV) słopoBblx, y KoTopr,Ix B
cblBopoTI(e oDpeAeJIMnrf KoJI]4qecTBa cbBoporoqHblx
afib6yM]4HoB, IIoJIHoTo 6ełxa, o6l4ee KoJIJ4rqecTBa ilM-
MyHoxJlo6yn]4Hos (Ig), onpeAeneHF,lHx B en]/lĘr7\ax ZST,
a TaKx<e KoilIaqecTBa cbIBopoTo,IHEIx IgG, IgG1, IgG2,
IgM, IgA, LzM.

Iloxasanr, lITo flprfqrluoż noLrłoca re;rrnr rpynn I
6sIł poranzpyc cKoTa, y TeJIfiT lpyilnr,l II - 

xpznro-
cTloprAur! y TeJIffT x<e Ipy'IInbI III - 

poTaBlpyc,
Kpr![ITocllop}rryw, a TaK}Ke E. coli tl Salmonella. Ot-
MeTrIJIu, qTo y Bcex 6onsqsrx TeJIflT IIoH]43rtJIocb Ko-
I]łqecTBo aurdyłrnnoe, Ig, BLĘa>KeHHF,IX B eMHT4I]ax
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ZST, a TaKx<e IgG, IgGl, IgG, TgM . Iq+. Yponerrs
LZŃ y 3Tr4x )ł<]4BoTrrsrx 6r,ur 6olrrteń. Halt6onluree
IIoHI{}KeItr{e I{ccJIeAyeMbIx [apaMeT,poB KacaJllcb TeJIfi T

rpyrrn II lr I, pocr }Ke - Ipynnbl III. 3rr ]{3MeHe-
HyIE KoppeJlj4poBaJIr{cb c ]4HTeHcIlBHocTb}o 60JIe3HeH-
IIbIx c]4MIIloMoE, ItoEBJIaBI].]ux.cfl. y 6onr,Hr,rx telar.
orlrerrłnrł TaKfKe, Hre cpeAlf
cr,rnoporovnsrx Ig rpynnsr I
6efixóe IIoAKJIacca II - IgG:,
IgG1, IgA r IgM, - 

IgA.

Deptuła W., Deptuła D. -- §erum indiccs in calves
rlitir ilre si,gns of cliarrhoea caused by infectious and
para3itic agents

1'lle study tvas performed on three gloups of calves
\,/ilil tile srllgs oI dlarlhoca arrd one lieall,ny (control)
ś up, ur vr'llicil tested the ievel ol serum
c, uiriins, toial p toia] level o1 rmmunoglo-
b ins (lg) 

- 
q using ztnc sulphate test

(ZS l') ]n utlits and also the on ot IgG,
rBGr, iEGż, IgIVI, lgA and ].i was f ounc
1.iat ',}re disease of calves of g due to bo-
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&,tijtdn0 R, K.: \l'pływ cza§u utłzynryq,ania się i stę-

żerria proi5csteronu rv plaźniie na płorltiość rvyoielu-

nych krów, rr i<tórych zastoscrvano surowiczą goila-

<toŁropinę i<iaczy i tlopochwolvo plogesteron, (Tlre ei-
fects af r-lurat,ion antl concelrtration of plasrma proge-

sterolre orl tlre fertility of post-partum corvs treated

r,viih prcgnałrt mare serufil gonadotrophin axrd intra-
va8irra] proije"terorle), Aust. -zet. 66, ,13-45, i 9B9 (2)

G.


