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Głóune czunniki uJarunkujące poziom odporności
siarouej u cieląt

Prewencji i Klinika cholób PtakóW wydziału Wetelynaryjne8o _ĄR,
u1, Akademi,cka 12. 20-033 Lublin

Występowanie u bydła bariery łożyskowej, oddzie-
lającej krwiobieg matki od krwiobiegu płodu, unie-
możIiwia przekazywanie tą drogą odporności mat-
czynej. Sprawia to, że nowo narodzone cielęta pozba-
wione są skutecznych mechanizmów wewnątrzustro-
jowej obrony Frzeciwzakażnej.

U cieląt, mimo, ze w chwili narodzin układ od-
pornościowy jest dobrze rozwinięty, to ze względu
na małą swoistość i efektywność uruchamianych me-
chanizmów immunologicznych nie jest on zdolny do
obrony organizmu przed zakażeniem. W konsekwen-
cji doprowadza to, w przypadku zakażenia, do gwał-
townego rozwoju choroby zakażnej (39, 40, 55).

Siara staje się zatem jedynym źródŁern elemen-
tów zape,,vniających optymaIny stopień protekcji
novzorodków cieiąt. Charakteryzuje się ona bardzo
wysoką koncentracją immunoglobulin i innych bia-
łek odpornościowych, takich jak: dopełniacz, Iizozyrn,
laktof eryna, laktoperoksydaza oraz elementów ko-
mórkowych (limfocyty T, B, makrofagi, 1eukocyty).
Ponadto zawarte w niej sole mineralne, tłuszcz,
kazeina i witaminy stanowią bogate żródło substan-
cji odżywczych (9, 75, I7, ,+2, ,I7).

Proces tworzenia siary, okreśIany jako kolostro-
geneza, rozpoczyna się na około dwa tygodnie przed
porodem. Polega on częściowo na aktywnym tran-
sporcie składowych odporności z surowi,cy, głównie
immunoglobulin kIasy IgG, lizozymu, dopełniacza
oiaz niewie]kich ilości IgM i IgA. Częściowo nato-
mia-st, jak to ma miejsce w przypadku immunoglo-
bulin SIgA, IgMs, elementów komórkowych, Iakto-
feryny i laktoperoksydazy na lokalnej syntezie r,v
gruczole mlekowym (9, 17, 27, 61). Te ostatnie speł-
niają rolę lokalnych :mechaniznrów obrony gruczołu
mlekowego, 0 po przekazaniu wraz z siarą nowo na-
rodzonym cielętom decydują o poziomie miejscowej,
przeciwzakaźnej odporności biernej (Z0, 34, 35, 47).

Bezpośredni wpływ na kształtowanie się poziomu
odporności cieląt ma wartość immunologiczna siary,
wyrażająca się ilością i jakością zawartych w niej
składników. Wartośó ta zależy od szeregu czynni-
ków, do których zallcza się między innymi: rasę
i wiek krów, warunki klimatyczne, środowiskowe"
żywieniowe, wahania sezonov/e i inne (II, 23, 26, 28,
29, 37, 50, 58). Kruse (26) odnotował istotne różnice
w zawartości immunoglobulin oraz i]ości pierwszej
porcji siary w zależności od rasy krów. Logan (2B)
wskazał na znaczące różnice tych parametrów wy-
stępujące w różnych warunkach żywienia t utrzy-
manla.

Devery i wsp. (11) okreśiili wpływ przebytych
laktacji na poziom siarowych immunoglobglin wszy-
stkich l<las, stwierdzając najwyższą ich koncentrację
u krów w 3-4 laktacji. Znajduje to potwierdzenie

w pracy Norman i wsp. (37), którzy wykazali w5.,-
soką dodatnią zależność pomiędzy rasą, wiekiem,
warunkami żywienia i utrzymania a poziomem IgGl
i IgM w surowicy i siarze krów oraz surowicy cie-
1ąt.

Sezonowe wahania siarowych parametrów odpor-
ności opisali między innymi Jagoś i wsp. (23).

Wieloletnie badania zjawisk związanych z przeka-
zywaniem składowych odporności biernej u bydła,
doprowadziły do ustalenia pewnej grupy czynników
warunkujących prawidłowy przebieg tych procesów.
aptócz wspomnianej już wartości Jmmunologicznej
zaltcza się tutaj także: sposób, ilość, temperaturę
i czas podania pierwszej porcji siary (12, 14, 18, 32,
41,, 48). Dobbelaar i wsp. (12) wykazali, że poziom
immunoglobulin w surowicy cieląt zależv głównie
od czasu podania po porodzie, ilości i wartości im-
munologicznej pierwszej porcji siary. W badaniach
tych uzyskano także istotnie wyższą koncentrację
gammaglobulin u cieląt karmionych przy użyciu
smcczka w porównaniu do i.nnych metod. Zanatowa-
no przy tym znacząco wyższy poziom immunoglobu-
lin w surowicach zwierząt pochodzących od krór,v
wjeloródek, w odniesieniu do grupy pochodzącej
z pierwszego porodu. Podobne wyniki badali uzyska-
li Paulik i wsp. (41). W przeciwieństwie do tego
Fallon (14) nle wykazał istotnych różnic poziomu od-
porności u cieląt w zalezności od sposobu pojenia.
Według tego autora takie różnice wystąpiły nato-
miast po dwukrotnym podaniu siary cielętom w od-
stępach 4-5-godzinnych, w porównaniu do grupy
karmionej jednołazowo. Ponadto zaobserwował on
statystycznie wyzszy poziom immunoglobulin u cie-
ląt pozostawionych przy matkach, w stosunku do
grLlpy zwietząt odizolowanych. Korzystny wpływ
obecności matek obserwowali także Broom (3), Geene
(18), Rzedzicki i wsp. (51).

W badaniach przeprowadzonych przez Geene (1B),
Matte i wsp. (32), Paulik i wsp. (41), Roy (4B) uzys-
kano najwyższ,e poziomy immunoglobulin w suro-
wicach cieląt, które otrzymywały po dwa litry siar;r
Z-3-krotnie w ciągu dobv. W każdym przypadku
zazna_czano, że pierwsza jej porcja podana została nie
później niż 6 godzin po porodzie. Stąd obecnie przyj-
muje się powyzsze parametry za optymalne, to jest
urnozliwiające maksymalną absorpcję z jelit prze-
ciwciał matczynych.

Siara odgrywa bardzo ważną rolę w regulacji za-
równa komórkowej, jak i humoralnej odpowiedzi
immunologicznej cieląt osesków (B, 22). Husband
i wsp. (22) po zastosowaniu jako antygenu szczepów
Brucella abortus u noworodków cieląt pozbawionych
siary uzyskali wyższy poziom wszystkich klas im-
munoglobulin w 12B dniu, a IgM i IgA już w 32 dniu
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życia, rv stosunku do zwierząt otrzymujących siarę.
Autorzy ci sugerują, że ten immunosupresyjny efekt
csiągany jest dzięki oddziaływanru przeciwciał mat-
czynych na konórki węzłów chłonnych, a nie z po-
wcC_u braku dojrzałości iego ijystemu.

Dokonano także oceny roii hormonórv tarczycy
i kory nadnerczy (5, 6, 24,36), czynników śroC_owis-
ko-wych, klinratycznych (5, 6), stresów (57), sezono-
rvcści v,lycieleń (13, 16) ataz ciężkich pcrodów (3B,
41), wskazując na ich udział l,łr kształtowaniu po-
ziomu odporności biernej u cieiąt.

Alrsorpcja z jelit noworoCków do krwi przekazy-
wa-nych wraz z siarą skłaCołvych odporności prze-
cl,wzakażnej, a pizede wszystkim immuncglobuiin,
urvaru.nkowana jest obecnośclą pewnych fizjologicz-
nych ,mechanizmów regulujących ten proces. Nalezą
do nich zarówno tóżnice anatomiczne w budowie
przewodu poka]:mowego osesków, Jnny nieco niŻ u
zwietząt dorosłych skład enzymów trawiennych oraz
dynami,ka wydzielan-ia lrcrmonów :regulujących tra-
wienie (25, 52, 56). U nowo narodzcnych cleiąt do-
brze rozwi.nięty jest jedynie zołąd.ek właściwy. Stąd
tez w tym okresle zaliczane są one do zwi.erząt mo-
nogastrycznych. Do tych odmienności należy rów-
nież cdruch zamykania rynienki przełykowej stero-
wany ptzez gałązki nerrnzórv błędnych. Występuje
on praktycznie tylko u osesków i uniemożliwia prze-
dostawanie s!ę siary do nieroz,winiętych Jeszcze
przedżołądków. Ponadto nabłonek jelit osesków,
dzięki bardzo dobrze rozwiniętemu systemowi wa-
kuoli, charakteryzuje się tvysoką przepuszczalnością.
W crągu pierłvszych kilkudziesięciu goC_zin życia ule-
ga on procesowi dojrzewania, stając się nieprzepusz-
czalnym dla rnakrcmo].ekuł (25, 52). Z kolei wysokie
pH vr zołądku powoduje niską aktywność proteoli-
tyczną przewoCu pokarmowego (21),

W skład_zie enzymów trawiennych różnice pole-
gają głóvlnie na oklecności w zołądku norvorodków
poCpuszczki, enzymu o bardzo wysokim powino.łac-
twie w stosunktł do białka mleka, Zostaje ona na-
stępnie zastąpiona przez pepsynę, której ilość wzras-
ta wraz z wiekiem, co wiąże się ze wzrosterr wy-
dzielania soków zolądkorvych. Z w-iekiem zmlenia
się również aktywność sekrecji proteolitycznych en-
zymów trzustkowych, a zwłaszcza trypsyny i chy-
motrypsyny (52), U noworodków cieląt, jak pod-aje
Ruckebush (52), poziom obu proteinaz spada w d_ru-
gim dniu życla. }dastępnie stężenie chynrotrypsyny
wzrasta nle osiągając jednak wartości wyjściowej.
natcmiast trypsyny rośnle i znacznte przewyższa tę
wartość,

Hormonalna reguJacja procesów trawienia u oses-
kóvr cieiąt jest bardzo złożgna. Dynamjka ich wy-
dzielania polega na wzajemnym oddzraływaniu hor-
monów zolądkovzo-jelitowych i trzustkowych, We-
dług Ruckebush i wsp. (52) d_otyczy to głównie
współzależności polniędzy grupą stymulującą i ha-
mującą motoryczną akiywność żołądka i jelit. zwr,a-
ca on takze uwagę na_ istotną rolę insuliny w ploce-
sie przystosowania przewodu pokarmowego nowo-
rodków do trawrenia i r,vchłaniania pokarmu_, Zoaj-
duje to pctwierdzenie r,v doniesieniach Studzińskie-
go i wsp. (59, 60), w których wykazano najwyższą
aktywność tego hormonu w pierwszych trzech dniach
życta oraz wzrost jej stężenia w surowicy cieląt r,vy-
stępujący po wypiciu mleka.

Wśród fizjologicznych czynników biorących udział
w procesie przekazywania orlporności biernej z or-

gani,zmu matki na noworodka istotną rolę przypi-
suje się siarowemu inhibitorowi trypsyny. Jest to
wysoce swoiste białko mające zdolność hamowanrą
aktywności trypsyny i w mniejszym stopniu chymo-
trypsyny. Dzięki tym właściwościom uznawane jest
obecnie za jed_en z czynników za,bezpieczających
siarowe inrmunoglobuliny dostarczane do przewo-
du pokarmowego osesków przed proieolitvcznym
d_ziałaniem enzymów trawiennych (2, 46, 54).

Absorpcja immunoglobulin u oseskó.,v cieląt za-
chodzi jedynie w ciągu pierwszych 36 godzin życia.
Po tym czasie w następstwie zmian struktural.nych
zacllcCzących rv nabłonku jelrt, który staje się nie-
przepuszczalny dla iroakromolekuł oraz enzymatycz-
nej i hormonalnej regulacji zostaje ona zakończona
(25, 56). }dależy jednak podkreślió, że czas wchłania-
nia immunoglobulin jest róznv dla poszczegóInych
klas tych białek. Jak podaje Marx i wsp. (31) wv-
nosi on dla IgG 29,4 goCz,, dla IgM 26,3 godz. i dla
IgA 26 godzin. Według Roy (a8) .- odpowiednjo 27,
16, 22 goCziny. Maksymal,ną koncentrację w suro-
wic;, g5iu*ają w kolejności immunoglobuliny IgG,
następnie IgN{ i TgA (30), Takze ich procentowy
udział w prccesie absorpcji jest tózny. Penhale
i wsp. (44) wykazali, że IgG wchłaniane są w 900/o,
IgM w 590/o, a IgA w 480/o. Według Logan i rvsp.
(30) wielkość wchłanianta zależy od stopnia tran-
sportu przez ścianę jelit olaz wewnąttz- t zewnąttz-
naczyniowej dystrybucji tych białek. Statley i wsp.
(56) wskazują na występowanie newnych selektyw-
nych mechanizmów absorpcji, które za_Leżą raczej
od właściwości białka, niż cd jego ciężaru moleku-
,| arnego,

Wśród całokształtu zagad-nleń obejmujących pro-
ces przekazyrłrania i wchłaniania, elementów przeciw-
zakażnej odporności biernej decyclujące znaczenl,e
ma jej poziom występujący w surowicy cieląt oses-
ków. Cdpo-wiada on bowiem za efektywność zapo-
bieganla i zwaLczania infekcj!, w czasle gdy układ
immunclcgiczny gospcCarza nie jest jeszcze w pełni
przygotowany do tej funkcji (4, 14, 19, 33, 43, 49,
62). W bad.ania_ch przeprcwadzonych przez Btłntain
i wsp. (4), Fallon (14), I\tlcEwan i wsp. (33) ustalono,
że minima.lna koncentracja immunoglobulin w su-
rowlcy ncworodków, pTzy której nie są one podatne
na zakażenie rvynosi 15-20 jednostek .nnierzonych
w teścje zmętnieniowym ZST. Zostało to potwier-
dzone w doniesieniach Geene (19), Pfeiffer i wsp.
(43), White i wsp, (62), w których wykazano, że
clelęta z poziomem surowiczych immunogIobulin
pcniżej tej wartości charakteryzowały się zwiększo-
ną zachorowalnoścrą i śmiertelnością. Uważa się
pc-wszechnie, ze ten wzrost zachorowalności i śmier-
te]ności c eląt wiąze się z niedoborem odporności,
co określane jest mianem hipogammaglobulinemii.
Ponadtc, jak wynika z danych piśmiennictwa, w
zdecydowanej większości przypadkór,v u cieląt c}ro-
rych i padłych z objarvami chcrób układu odd_echo-
wego lub przewodu pokarmo-wego występowały de-
fekty immu_nologiczne, U zwlerząt tych bowiem no-
towano najczęściei stany dys- Iub hipoganrmaglobu-
]inemii (1, 7. 53, 62).

Zwiększcna wrazliwość cieląt na choroby będąca
następstwem niedobcrów odporności jest nadal przy-
czyuą dużych strat i stanowi istotny problem w ho-
dowli bydła. Jakkolwiek endogenna produkcja im-
munoglobulin tozpoczvna się już w czasie zycia pło-
dowego, a u noworodków cieląt według Devery
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i wsp. (10) w przypadku IgG1 osiąga wartośó 1 g/
/dziennie, to jednak jest ona zbyt-mała, aby zapew-
nić odpowiedni stopień protekcji w okiesie pierw-
szych trzech tygodni życia. Stąd też, jak powszechnie
wiadomo, odpowiednie żywienie osesków siarą za-
pobiega występowaniu niedoborów odporności. Za-
warte w siarze elementy odporności humoralnej i ko-
mórko,wej tworzą bowiem wysoce s}<uteczny me-
chanizm obrony organizmu noworodka przed infek-
cją, do czasu przej ęcla ptzez układ immunologiczny
cieląt swojej funkcji.
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§ummary
Nonenterotoxinogenic Anaerobe C. Perfringens C
as a cause of calf Diarrhoea

In two farms (A and B) losses of calves in the first 2-3
days after birth caused by diarhhoea were 25,20lo and, 36,50lo,.
Bactełiological examinations of the intestines revealed an
especiaily high concentration (2,4 X l0'-3,6 X 10lo cells/g)
of the highly toxinogenic ,,in vitro" C. perfringens A. Con-
tents of intestines were, however, free cf lethal toxins.
Examinations of pathological properties of C. perfringens A
isolates showetl that they produced strong alpha, theta and
kappa toxins, and the majority of isolates additicnally pro-
ducetl mi and ni toxins. Lack of toxins in the intestines
may resuit from their quick binding with body tissues. This
observation is confirmetl by the high effectiveness of
prophylatic measures i.e. immunization of anima,ls agair:st
alpha toxin (article in preparation). The result point to the
role of nonenterotoxinogenic strains of C. pbrfringens A,
producing alpha toxin, in the etiology of diarrhoea of
newłrorn calves.

Znaczente C. perJringens A w patologii cieląt, bez-
dyskusyjne w odniesieniu do zakażeń przyrannych
(beztienowcowe zapalenie tkanek, zgotzel gazowa,
wg 4), wymaga dalszych badań przy sugerowanej -cotaz częściej (6, 7, 24) - odjeiitowej drodze od-
działywania drobnoustroju (7, 19, 20). W tym przy-
padku trudno jest ocenić wpływ zarazka, który sta-
nowiąc stały składnik mikrofiory przewodu pokar-
mowego podlega w pewnych tylko warunkach ewi-
dentnemu w nim namnożeniu (stres żywieniowy,
transportowy, wg 2, 72). Wtedy ekspresję klinicz-
nych zaburzeń wyraża stan zapalny błony śluzowej
jelit, a w następstwie biegunka (11), rzadziej uszko-
dzenie czerwonych krwinek (20), chociaż, co należy
podkreślić, wykazanie głównej toksyny tego sero-

*) Praca finansowana plzez KBN NI umo§,_Y PB 1599/5/91.


