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Surowicze wskazniki humoralne v cielat z objawami biegunki

wywolanej przez czynniki zakazne i posozytnicze

Podstawowym problemem w przemystowe]
produkcii bydia w kraju jest duza zachorowal-
nos¢ i znaczna liczba padnie¢ w okresie neona-
talnym cielat, z powodu schorzen przewodu
pokarmowego. Wedlug wielu autorow (1, 12,
16, 20, 28, 36, 43) do podstawowych czyn-
nikéw zakaznych wywolujacych syndrom bie-
gunkowy u cielgt nowo narodzonych, naleza
rotawirusy, kryptosporadia, bakterie tlenowe
i beztlenowe (E. coli, Salmonella, Campylobac-
ter, Clostridium), koronawirusy oraz wirus bie-
gunki i choroby blon $luzowych (VDMD). Na-
rvomiast inni badacze (6, 10, 35, 41, 43, 52)
przyczyny tego stanu lgczg gtownie z E. coli
oraz rota- i koronawirusami, za§ Bachmann
1 Hess (1), Tokuhisa i wsp. (42) oraz Moussa
i wsp. (24) uzupelnig te czynniki o parwo-
astro- i kaliciwirusy oraz nowy niezidentyfiko-
wany wirus biegunki. W kraju wykazano, ze
slowna przyczyna syndromu biegunkowego,
wérod czynnikow zakaznych i pasozytniczych,
u cielat w chowie przemyslowym jest E. coli
oraz rotawirusy i kryptosporydia (15, 46, 47).

Przedstawione badania odnoszace sie do
czynnikow zakaznych wywolujacych biegunke
u cielat, nie omawiaja ich wplywu na uklad
immunologiczny tych zwierzgt. Wykazano je-
dynie u cielgt zakazonych osobno i wspolnie
rota- i koronawirusem bydia (11, 25, 26, 34, 37.
42) oraz osobno pateczkg E. coli (7, 8, 18, 19,
27, 29, 32, 40, 45, 49) i salmoneli (9, 44), role
surowiczych immunoglobulin. Podano takze, ze
u cielat zakazonych Salmeonelle dublin docho-
dzi do zwiekszenia nieswoistej i swoistej od-
pornosci 'komoérkowej (3, 4, 14, 22, 31, 39, 50).
Brak jest badan nad wplywem Cryptospori-
dium sp. na uklad immunologiczny u cielat.
Ostatnic (48) opisano jedynie udzial surowi-
czych i wydzielniczych immunoglobulin klasy
G, M i A u cielat zakazonych eksperymental-
nie Cryptosporidium sp. Natomiast u ludzi (cyt.
30) i zwierzat laboratoryjnych (23) udowod-
niono, ze kryptosporydia oddziatywuja supre-
syjnie na’ limfocyty B, powodujgc obnizenie
syntezy immunoglobulin, co czesto przyczynia
sie do uakiywnienia bezobjawowych zakazen
wirusowych i bakteryjnych.

Fakty te oraz brak badan krajowych doty-
czacych zachowania sie wskaznikéw odpornos-
ci u cielgt zakazonych 1acznie i (lub) osobno
tymi enteropatogenami, stanowily asumpt do
podjecia pracy.

Materiat i metody

Badania przeprowadzono na 79 cieletach rasy ncb, w
wieku 1—5 dni, podzielonych na cztery grupy — trzy

chore (60 zwierzat) wykazujgce biegunke i jedna zdro-
wa (19 zwierzat). Cieieta pochodzity od krow wielo-
rodek z hodowii wielkostadnej, uznanej za wolng cd
gruziicy, brucelozy i bialaczki. Nie stwierdzono u nich
takze w odeczynach seroneutralizacji, hamowania  he-
maglutynacji i OWD, wykonanych metodami opisa-
nyrmi w pracy poprzedniej (5), przeciwcial dla wirusa
otretu oraz zapalenia nosa i tchawicy (IBR/IPV —
BHV 1), biegunki i choroby blon sluzowych (VDMD),
parainfluenzy-3 (PI-3), wirusa syncytialnego (RS), ade-
nowirusa 2 i 5 oraz chlamydii.

Pierwsza grupg stanowilo 20 cielgt, u ktorych
stwierdzonno w kale rotawirus byata, drugg — 18
zwierzat, w kale ktorych wykazano oocysty Crypto-
sporidium sp., zas trzecig 22 cieleta. u ktérych w kale
stwierdzono rotawirus, oocysty Cryptosporidium sp.,
zaé w wymazach z prostnicy obfity wzrost § hemo-
litycznych paleczek E. coli i salmoneli (tylko u 5 cie-
lat). Grupeg eczwaria stanowito 19 cielagt nie wykazu-
jacych objawéw chorobowych, a w kale i wymasach
z prostnicy nie izolowano wymienionych drubrioustro-
JOW.

Kal oraz wymazy z prostnicy pobieramno jednora-
zowo, rownocezesnie od cielat zdrowyeh i chorych, nie
pozmie] niz 12 godzin od wystgpienia plerwszych ob-
Jjawow  biegunki., W tym czasie pobierano takze od
weh zwierzat krew.

Badanie kalu na ogbecno$é rotawirusa wykonanc te-
stern BELISA (Bioveta Ivanovice CSRS) wedlug zale-
cen producenta, zas wystgpowanie oocyst Cryptospo-
vidinwm sp. okreslono zgodnie z instrukeja Instytutu
We iarii — Fulawy, obowiazujaca w LHW. Bada-
nia bakteriolegicine prieprowadzono metodami ruty-
nowymi, stosujac dodatkowo system API Entero (Fran-
cja). Zawartos¢ bialka catkowitego okreslono metody
biuretowa, ogolna ilosé immunoglobulin (Ig) w jed-
nostkach ZST metoda McEwana (cyt. 5), zas 1g klasy
G, M i A oraz podklasy Gy 1 Gz na gotowych plyt-
kach firmy Miles IUSA). Poziom albumin obliczono
2 roznicy bialka calkowitego i globulin, osreslajac
te ostatnie metoda Slonea 1 Gittera (cyl. 3), za§ ilosc
lizozymu (LZM) oznaczonoe metodg plytkowa wobhec
Mierococcus lysodeieticus firmy ,Serva”, Wyniki ba-
dan podano w postaci srednich arytmetycznych oraz
odchylen standardowych i poddano analizie statysty-
cznej testem t-Studenta, przy p = 0,05,

Wyniki i omoéwienie

Analiza uzyskanych wynikéw u cielgt cho-
rych, wykazala statystycznie istotny spadek
ilosci albumin, surowiczych Ig oraz wzrost po-
ziomu lizozymu (tab. 1). Zmiany te byly zréz-
nicowane w poszczegolnych grupach zwierzat
i korelowaly z intensywnos$cig objawoéw choro-
bowych, jakie wystepowaly u zwierzat chorych.
Stwierdzono, ze w przewazajacej liczbie przy-
padkéw najbardziej nasilong biegunke oraz
stabszg kondycje obserwowano wsréd cielat
zakazonych kryptosporidiami (grupa I1I) i rota-
wirusem bydla (grupa I).

Analizujac wyniki badan krwi nalezy stwier-
dzi¢, ze ilo$é¢ albumin u cielat chorych potwier-
dza wyniki podane przez Thortona; Bracka i
Pattersona (cyt. 17). Wedlug tych autoréw
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Tab. 1. Poziom biatka calkowitego, albumin, immunoglobulin oraz lizozymu w surowicy cielgt chorych
i zdrowych (x*s)

Grupy zwierzatl

Oznraoczone 11, 111 !q
poranaatry ?St‘&’{fffswe ) 2&";"3 ot btﬁﬁf?ff%fﬁy )
ptospECOhSolmo
Biatkocatkowite 583 1,57 60,5 447 597 403 558 447
Atbum;/éy 73 49 1.6 24 © MA 29  186* 24
lowiedR ZST 488 39 445 34 . 487 36  251% 7,9
G 424 445 4827459 = 493 079 236% 464
3 Gy 123 091 83 _056 409 130  Au8% 460
2 G 64 069 54 076 . 65 430 8,8* 4,24
o M 088 029 - 061 049 091 034 Au4* 0,54
A 07 045 - 038 005 034 006 098* 0,25
LZM mqg/} o717* 006 069* 049  083* 045 031 007

spadek ilosci albumin w surowicy powstaje
gtownie jako efekt uszkodzenia nerek, zlego
wchianiania biatka w jelitach oraz zwigkszo-
nej przepuszczalnosci blony $luzowej przewo-
du pokarmowego dla biatek surowiczych, co
objawia sie ich przechodzeniem do swiatla te-
goz przewodu i wydalaniem z kalem. Stad na-
lezy sadzi¢, ze obserwowane w badaniach wta-
snych zmiany w ilosci albumin powstaty wsku-
tek zmian przepuszczalnosci blony sluzowej
przewodu pokarmowego w wyniku oddziaty-
wania wystepujacych tam enteropatogenow.

Podobnie jak obnizenie ilo$ci albumin, takze
obserwowany duzy spadek ogoélnej ilosci, a tak-
ze poszczegdlnych klas i podklas surowiczych
Ig Swiadezy o niekorzystnym wplywie stwier-
dzanych w kale czynnikéw infekeyjnych i pa-
sozytniczych na organizm cielat. Wprawdzie
trudno z braku analogicznych badan poréwnaé
wyniki u cielat z grupy III i czesciowo II, to
jednak mozna przyja¢, ze wartosci surowiczych
Ig u zwierzat chorych sg czesciowo zbiezne
z danymi, jakie stwierdzili inni autorzy u cie-
lat z biegunka, spowodowang przez rotawirusy
(11, 25, 26, 33, 34, 37, 42), kryptosporydia (48)
oraz paleczkeE. coli (7, 8, 19, 21, 27, 29, 32, 40,
45, 49) lub salmonele (9).

W badaniach dotyczacych zakazen rotawiru-
sami wykazano, ze surowicze immunoglobuli-
ny dla tych zarazkéw u bydla wystepuja w ob-
rebie Ig klasy M, G i tylko czesciowo A (42),
za$ wedlug Saif i wsp. (34) bialka te nalezg 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 cielat zakazonych naturalnie i krow za-
infekowanych eksperymentalnie rotawirusami
obnizenie w surowicy cielat gléwnie Ig klasy
M, A oraz Ig okreSlanych w jednostkach ZST,
zas u kréw IgG,, IgA oraz IgG i IgM. Podano
takze (26), ze w trakcie takiej infekcji mozna
obserwowa¢, u cielat nawet dwukrotny wzrost
surowiczych IgG, oraz ponad 20% wzrost IgG,.
Wyniki te nie korespondujg w pelni z rezulta-
tami badan wlasnych, w ktérych stwierdzono
(tab. 1), ze najwieksze obniZzenie wsrod bada-
nych Ig dotyczy IgG, a nastepnie IgM, IgG,,
IgA oraz IgG,. Nalezy takze doda¢, ze to naj-
mniejsze obnizenie ilosci IgG; u cielgt grupy I
potwierdza ostatnie badania Saifa (33) oraz wy-
niki innych autoréw cytowanych w tej pracy.

W przypadku cielgt zakazonych kryptospo-
rydiami (grupa II) wyniki odnoszgce sie do su-
rowiczych Ig (tab. 1), ze wzgledu na skromng
liczbe badan u cielgt (48) trudno poréwnag,
cho¢ rezultaty z tego zakresu u ludzi i zwie-
rzat laboratoryjnych sg bardzo zblizone. U lu-
dzi wykazano (cyt. 30), ze pierwotniaki te nie
tylko wykazujg supersyjne oddzialywanie na
komorki syntetyzujace IgA, IgM, IgG w prze-
wodzie pokarmowym, ale takze na komorki
plazmatyczne wystepujgce w krwi i innych
narzgdach limfatycznych — powodujac przejs-
ciowa glebokg hipogammaglobulinemie. Wedlug
Angus (cyt. 30) oraz Moona i wsp. (23) Cryp-
tosporidium sp. u zwierzat laboratoryjnych
i ptakéw oddzialywujg supresyjnie nie tylko na
limfocyty B, ale takze najprawdopodobniej na
komoérki polimorfonuklearne (PMN) i morfonu-
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klearne (MN) oraz limfocyty T. U cielat zara-
zonych kryptosporydiami wykazano (48) spadek
surowiczych Ig jedynie w zakresie biatek kla-
sy G oraz obnizenie wydzielniczych 1gG, IgA
i IgM. W badaniach wlasnych (tab. 1) stwier-
dzono, ze wsrod trzech grup cielat chorych,
u zwierzat zarazonych kryptosporydiami wy-
stepuje najwieksze obnizenie ilosci surowiczych
Ig. Wprawdzie spadek ilosci IgG u cielat II
grupy jest troche mniejszy niz u zwierzat gru-
py I i IgA niz u cielgt grupy III — to jednak
najwieksze obnizenie u nich ilosci IgG,, IgG,
i IgM potwierdza teze najsilniejszego supersy]-
nego oddzialywania Cryptosporidium sp. wsrod
enteropatogenow stwierdzanych w kale zwie-
rzat chorych na uklad immunologiczny cielat.

Analogicznie jak u cielat grupy I i II, tak-
ze u zwierzat grupy III cbnizenie ilosci suro-
wiczych Ig (tab. 1), to efekt hamujacego wply-
wu zakazenia wirusowo-bakteryjno-pierwotnia-
czego na limfocyty B. Wydaje sie, iz obserwo-
wane w tej grupie zwierzat stosunkowo naj-
mniejsze obnizenie IgG, IgM i IgG, a takze
najwiekszy spadek IgA oraz stosunkowo dos¢
duze obnizenie ilosci igA, oraz Ig okreslanych
w jednostkach ZST, powstalo w wyniku wspol-
nego oddzialywania trzech czynnikow. Tzipor:
i wsp. (43), Bachman i wsp. (1) oraz Pearsson
(28) sugeruja, ze oddzialywujac wspélnie czyn-
niki wirusowe, pierwotniacze i bakteryjne n=
organizm cielagt moga powodowac okresowe 1
(lub) czesciowe przyhamowanie niektorych eta-
pow odpowiedzi immunologicznej, co prowadzi
do powstania ,nieprzejrzystego” obrazu odpo-
wiedzi immunologicznej. Trzeba takze dodaé,
ze wedlug wielu autorow (7, 8, 19, 27, 29, 32,
40, 45, 49) surowicze przeciwciata anty E. coli
u bydla eksperymentalnie i naturalnie zakazo-
nego, naleza glownie do IgM, IgG i 1gG. zas
w przypadku zakazenia salmonelami (S) do
IgM, IgG i czeSciowo do IgA (9) i ich dynamika
jest uzalezniona od stanu choroby oraz rodzaju
antygenu (9, 15). W przypadku stymulacji cie-
lat antygenem somatycznym S. dublin docho-
dzi glownie do syntezy IgM, zas antygenem
rzeskowym do produkcji IgM i 1gG. W zwiaz-
ku z tym sluszne wydaje sie¢ przypuszczenie, ze
obserwowany stosunkowo maly spadek suro-
wiczych 1gG, 1gG,, IsM u zwierzat grupy III
powstal wskutek oddziatywania paleczek E.
coli i Salmonella.

Analizujgc poziom LZM w surowicy cielgt
z syndromem biegunki nalezy przyjaé, ze jego
wzrost powstal wskutek oddzialtywania stwier-
dzanych w kale zwierzat ehorych enteropatoge-
noéw (tab. 1). Stwierdzone nieco nizsze iloSci
LZM u cielat grupy I, w odniesieniu do ilosci
tego wskaznika u zwierzat grupy III byly mi-
mo wszystko dwukrotnie wyzsze niz u cielgt
grupy kontrolnej. Wskazuje to, ze produkty
aktywowanych przez czynniki zakaZne komo-
rek PMN, a takze MN, jakim jest LZM, biora
czynny udzial w odpornosci przeciwwirusowej
i potwierdzaja dane przedstawione przez Bach-

manna i Hessa {2) oraz Deptule (5). Autorzy
ci (2, 5) wskazali takze u bydia zakazonego
rota- i bydlecym herpeswirusem 1 na rolg ko-
morek PMN oraz stwierdzili nie tylko wzrost
ilosci LZM i laktoferyny, ale takZe innych en-
zymoéw bojezych wydzielanych przez komorki
PMN. Takze stosunkowo najnizszy wzrost ilos-
ci LZM w surowicy cielat zakazonych krypto-
sporydiami podkresla role komérek PMN w od-
pornosci przeciwpasozytniczej, ale takze udo-
wadnia lromunosupersy jne oddziatywanie tych
pierwotniakow na ukiad komorek PMN u by-
dta. Wprawdzie u cielat tej grupy nie stwier-
dzono wyraznego obnizenia ilosci LZM, ale wy-
kazano, ze jego wzrost w stosunku do zwierzgt
chorych pozostatych grup byl stosunkowo naj-
nizszy. Rezultaty te potwierdzajg wyniki wielu
autorow (cyt. 23, 30), wskazujgce na supersyj-
ne oddziatywanie Cryptosporiium sp. u ludzi
1 zwierzat takze na komorki PMN i MN. Nato-
miast najwyzszy wzrost LZM u zwierzgt gru-
py III zgodny jest z ogolnie przyjmowang za-
sada co do roli LZM w zakazemach bakiery)-
nych. Wynika to miedzy innymi z faktu (13)
ze komorki PMN sg tymi elementami wsrod
komorek ukiadu immunoclogicznego, ktore naj-
silniej akumuluja sygnal ,plyngcy” z E. coli,
co prawdopodobnie u zwierzgt grupy III przy-
czynito sie do duzej aktywacji komorek PMN,
w wyniku czego zanotowano wzrost ilosei LZM.

Reasumujac nalezy przyja¢, ze stwierdzone
enteropatogeny u badanych cielgt nie tylko wy-
woiuja zaburzenia objawiajace sig biegunka,
ale prowadzy takze do dysfunkeji w ich ukia-
dzie immunologicznym. Czynniki te — gtéwnie
rotawirusy i kryptosporydia, oddzialywujgc
immunasupresyjnie na limfocyty B i komorki
PMN stwarzajg prawdopodobnie ,platiorme”,
ktéra usposabia zwierzeta do zakazenia mikro-
organizmami  warunkowo-chorobotwoérczymi,
tak powszechnie wystgpujacymi w Srodowisku
przebywania zwierzat.
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IOentyna B., Henryna [, — CHIBODOTOYHBIE TYMODAJb-
Hple M0KA33TE]IM y TEJAT ¢ CMMITOMAMM IOHOCR, BBI3-
BaHHOro MH@EKNUMOHHBIMM M HApPa3UTAPHLIME (aKTO-
pamMu

Ucenenosanma kKacaiucs 3 rpynn (I—III) Temar c
mouocoM ¥ 1 rpynmer (IV) 370DOBBIX, y KOTODPBIX B
CLIBOPOTKE OIIPEAENVIM KOJIMUECTBA CBIBOPOTOYHBIX
anb0yMuHOB, TOJHOTO Oeaka, 0Ollee KOJIMYECTBA MM-
myusornofbynuuos (Ig), ompeneneuninx B eamuuuax ZST,
a Tak¥®e KOJMYECTBA ChIBOPOTOUHBIX IgG, IgG., IgG,,
IgM, IgA, LZM.

ITokazamu, 4TO NPWHMHON 1oHOca TedadAr rpynm I
Ob1JI POTABMDYC CKOTA, ¥ TENAT rpynnusl II — KpuUITo-
cuopugmMy, y TenAr e rpynnb: 1II — poTaBupyc,
KpUTITOCIOPMANY, a TakxKe E., coli u Salmonella, Or-
METUJIM, YTO y BCeX OOJIBHBIX TEeJAT HNOHMU3MUIOCH KO-
auyecTBo anbOyMuHOB, Ig, BRIpaskeHHBLIX B eAMHMIAX
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ZST, a tagxe I1gG, 1gG,, IgG, IgM u IgA. YpoBeHB
LZM y 5TyxX XRMUBOTHRIX Obli Oonbpuieit. Haubomsiiee
ODOHMIKEeHMe JMCCIEeNyEeMbIX MapaMeTpPOB KacalWuCh TeJIAT
rpynn 1T u I, pocr ke — rpymns! III. Otu musmene-
HMS KOPPEJMPOBANMUChL C MHTEHCHUBHOCTBIO OOJe3HeH-
HBIX CUMIITOMOB, NOSIBASABIUMXCA y OOJbHBIX TEJAT.
OTMeTMAM TakzKe, 4T0 Hambubllee OOHMIKEHME CPEAN
CLIBOPOTOYHLIX 1g Kacaioch: ¥ IKMBOTHBIX TPYIIILI I
genxor mopknacca Gy Gu, y regar rpynmel II — IgGs,
1gGh, IgA u IgM, y Teast e rpymmsr 1T — IgA.

Deptula W., Deptuta D. — Serum indices in calves
with the signs of diarrhoea caused by infectious and
parasitic agents

The study was performed on three groups of calves
with the sings of diarrpoea and one healiny (contrel)
gToup, in wuoich there was tested the level of serum
wloununs, total prolein, the total level of immunoglo-
bulins (Ig) — daetermined using zinc sulphate test
(«51) in units and also the concentration ot IgG,
igGl, 1gGy, Igl, IgA and lisozyme. It was found
tnat the disease of calves cf group I was due to bo-
vine Totavirus, group II — Criptosporidium sp. and
sroup LI — rotavirus, Cryptosporidium sp, E. coll
and Salmnpella sp, 1t was stated lbat 1 wil calves
under study the level of albumins, immunoglobulins
(experessed in ZST wunits), Igl, IgGl, 1gG2, IgM and
A decreased. However, the level of lysozyme incre-
ased. The nighest decline of the parameters concerned
the calves ol group II and I and to less extent group
IIl. The changes correlated with the intensiveness of
disense. In addition it was found that the highest
decline of Ig in animals of group 1 included 1gGl and
G2 group 1] — 18G2, 1gGl and Igh, and grodp

5,
=

i
Il — IgA.

MUNBO R. K.: Wplyw czasu uirzymywania sie i1 ste-
fenia progesteronu w plazmie una plodiesé wycielu-
nych kréw, u ktérych zastosowano SUrowiczy gona-
dotropine klaczy i dopochwowo progesteron, (The ef-
fects of duration and concentration of piasma proge-
stexrone oa the fertility of post-partum cows treated
with pregnant mare serum sonadotrophin and intra-
vagianal progesterone). Aust. vet. 66, 43-45, 1389 (2)

Badanin nad wplywem czasu wirzymywania wkia-
deis dopochiwowych zawlerajgcych progesteron (PRLD
14 dni. 27 dni, 247 dni la saina wihkiadka po prze-
myciu 0,04, Toztworem chloroheksydyny, 7 dni) na
poziom lego hormionu w plaZmie przesledzono na
frowach poddanychh owaricktomil, zas na plodnose
na krowach po wyeieleniu. W doswiadezenio 1 prze-
prowadzonym na owariektomizowanych krowach wy-
kazanio, ze wysokie stezenie P4 uzyskuje sig stosuiagce
whkindki dopochwowe dwukroinie przez okres tygod-
nia (6,5 ngml), Poziom hormonu wynoszacy 6,0 ng/mil
cmatio po zadlesowaniu jednej wkladki dopechwo-
wel przex 14 dni. Srednie stezenie wynoszgce 6.3 |

ioml uzyskano wodoswiadezeniu 2w ktérym za-
valio identyezne postepowanie jak w  doswiati-
1 7 tvm, ze krowom podane w iniekcji gona-
surowicza klaczy w dawece 375 lub 750 jm.
Plodnose po wystgpieniu rui byla scisle uzalezniona
od slezenia P4 przed jej wystgpieniem, Stosowanie
prozesteronu przez co najmniej iydzienh przywraca
plodnoéé pod warunkiem, ze P4 w plaimie osigga
lerytyvesny poziom w trakcie stosowania progesteronu.
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