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Wystepowanie u bydia bariery lozyskowej, oddzie-
lajacej krwiobieg matki od krwiobiegu plodu, unie-
mozliwia przekazywanie ta droga odpornosci mat-
czynej. Sprawia to, ze nowo narodzone cieleta pozba-
wione sg skutecznych mechanizméw wewngtrzustro-
jowej cbrony przeciwzakaznej.

U cielat, mimo, ze w chwili narodzin uklad od-
pornoscicwy jest dobrze rozwiniety, to ze wzgledu
na malg swoistesé i efektywnos¢ uruchamianych me-
chanizmoéw immunologicznych nie jest on zdolny do
obrony organizmu przed zakazeniem. W konsekwen-
cji doprowadza to, w przypadku zakazenia, do gwal-
townego rozwoju choroby zakaznej (39, 40, 55).

Siara staje sie zatem jedynym zZrodlem elemen-
tow zapewniajacych optymalny stopien protekeji
noworcdkow cielgt. Charakteryzuje sie ona bardzo
wyscka koncentracjg immunoglobulin i innych bia-
tek cdporncsciowych, takich jak: dopelniacz, lizozym,
lakteferyna, laktopercksydaza oraz elementdéw ko-
moérkowych (limfocyty T, B, makrofagi, leukocyty).
Ponadto zawarte w niej sole mineralne, thluszez,
kazeina i witaminy stanowia bogate Zrédio substan-
cji odzywezych (9, 15, 17, 42, 47).

Proces tworzenia siary, ckreslany jako kolostro-
geneza, rezpcezyna sie na okolo dwa tygodnie przed
porodem. Polega on cze$ciowo na aktywnym tran-
sporcie sktadowych odpornosci z surowicy, gltownie
immunoglobulin klasy IgG, lizozymu, dopelniacza
oraz niewielkich ilosci IgM i IgA. CzeSciowo nato-
miast, jak to ma miejsce w przypadku immunoglo-
bulin STgA, IgMs, elementéw komoérkowych, lakto-
feryny i laktoperoksydazy na lokalnej syntezie w
gruczele mlekowym (9, 17, 27, 61). Te ostatnie spet-
niajg role lokalnych mechanizméw cbrony gruczolu
mlekowego, a po przekazaniu wraz z siarg nowo na-
rodzonym cieletom decyduja o poziomie miejscowej,
przeciwzakaznej odpornosci biernej (20, 34, 35, 47).

Bezpcosredni wplyw na ksztaltowanie sie poziomu
odpornoscei cielat ma warto$é immunologiczna siary,
wyrazajgca sie iloscia i jakoScig zawartych w niej
sktadnikéw. Wartose ta zalezy od szeregu czynni-
kéw, do ktorych zalicza sie miedzy innymi: rase
i wiek krow, warunki klimatyczne, srodowiskowe.
zywileniowe, wahania sezonowe i inne (11, 23, 26, 28,
29, 37, 50, 58). Kruse (26) cdnotowatl istotne réznice
w zawartoSci immunoglobulin oraz ilosci pierwsze]j
porcji siary w zaleznosci od rasy krow. Logan (28)
wskazal na znaczgce rdéznice tych parametrow wy-
stepujace w roznych warunkach zywienia i utrzy-
mania.

Devery i wsp. (11) okreslili wplyw przebytych
laktacji na poziem siarcwych immunoglobulin wszy-
stkich klas, stwierdzajac najwyzszg ich koncentracje
u krow w 3—4 laktacji. Znajduje to potwierdzenie

w pracy Norman i wsp. (37), ktorzy wykazali wy-
sckg dodatnig zalezno$¢ pomiedzy rasa, wiekiem,
warunkami zZywienia i utrzymania a poziomem IgG1l
1 IgM w surowicy i siarze krow oraz surowicy cie-
lat.

Sezenowe wahania siarowych parametrow odpor-
neéci opisali miedzy innymi Jagos i wsp. (23).

Wieloletnie badania zjawisk zwigzanych z przeka-
zywaniem skladowych odpornosci biernej u bydla,
doprowadzity do ustalenia pewnej grupy czynnikéw
warunkujacych prawidlowy przebieg tych proceséw.
Oprécz wspomnianej juz warto$ci immunologicznej
zalicza sie tutaj takze: sposéb, ilos¢, temperature
i czas podania pierwszej porcji siary (12, 14, 18, 32,
41, 48). Dobbelaar i wsp. (12) wykazali, ze poziom
immunoglobulin w surowicy cielgt zalezy gltownie
od czasu podania po porodzie, ilosci 1 wartosci im-
munclogiczne] pierwszej porcji siary. W badaniach
tych uzyskano takze istotnie wyzszg koncentracje
gammaglobulin u cielagt karmionych przy uzyciu
smcczka w poréwnaniu do innych metod. Zanctowa-
no przy tym znaczaco wyzszy poziom immunoglobu-
lin w surowicach zwierzat pochodzacych od kréow
wielorédek, w odniesieniu do grupy pochodzacej
z pierwszego porcdu. Podobne wyniki badan uzyska-
li Paulik i wsp. (41). W przeciwienstwie do tego
Fallon (14) nie wykazal istotnych réznic poziomu od-
pornesci u cielat w zaleznosci od sposobu pojenia.
Wedlug tego autora takie réznice wystapily nato-
miast po dwukrotnym podaniu siary cieletom w od-
stepach 4—>5-godzinnych, w poréwnaniu do grupy
karmionej jednorazowo. Ponadto zaobserwowal on
statystycznie wyzszy peoziom immunoglobulin u cie-
lat pozostawionych przy matkach, w stosunku do
grupy zwierzgt odizolowanych. Korzystny wplyw
obecnosci matek obserwowali takze Broom (3), Geene
(18), Rzedzicki i wsp. (51).

W badaniach przeprowadzonych przez Geene (18),
Matte 1 wsp. (32), Paulik i wsp. (41), Roy (48) uzys-
kanc najwyzsze poziomy immunoglobulin w suro-
wicach cielgt, ktore otrzymywaly po dwa litry siary
2—3-krotnie w ciggu doby. W kazdym przypadku
Zaznaczono, ze pierwsza jej porcja podana zostata nie
pozniej niz 6 godzin po porodzie. Stad obecnie przyj-
muje sie¢ powyzsze parametry za optymalne, to jest
umeoezliwiajgce maksymalng absorpeje z jelit prze-
ciweial matezynych.

Siara cdgrywa bardzo wazng role w regulacji za-
rowna komorkewej, jak i humoralnej odpowiedzi
immunologicznej cielat oseskow (8, 22). Husband
i wsp. (22) po zastosowaniu jako antygenu szczepow
Brucella abortus u noworodkdéw cielat pozbawionych
siary uzyskali wyzszy poziom wszystkich klas im-
munoglobulin w 128 dniu, a IgM i IgA juz w 32 dniu
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zycia, w stosunku do zwierzat otrzymujacych siare.
Auterzy ci sugerujg, ze ten immunosupresyjny efekt
csiggany jest dzieki cddzialywaniu przeciwcial mat-
czynych na komorki wezidw chionnych, a nie z po-
wedu braku dojrzatosci tego systemu.

Dckonano takze oceny reli hormonéw tarczycy
i kory nadnerczy (5, 6, 24, 38), czynnikow $rodowis-
kcwych, klimatycznych (5, 6), streséw (57), sezono-
wosel wycielen (13, 16) craz ciezkich porodow (38,
41), wskazujgc na ich udzial w ksztaltowaniu po-
ziomu odpornosci biernej u cielat.

Absorpeja z jelit nowoerodkow do krwi przekazy-
wanych wraz z siarg skladewych odpornosci prze-
ciwzakazne], a przede wszystkim immunoglobulin,
uwarunkowana jest cbecnoscig pewnych fizjologicz-
nych mechanizméw regulujgcych ten proces. Nalezg
do nich zaréwno réznice anatomiczne w budowie
przewcdu pcokarmowego cseskdw, inny nieco niz u
zwierzat dorostych skiad enzymoéw trawiennych oraz
dynamika wydzielania hormondéw regulujacych tra-
wienie (25, 52, 56). U nowo narodzonych cielat do-
brze rozwiniety jest jedynie zolgdek wilasciwy. Stad
tez w tym okresie zaliczane sg one do zwierzat mo-
nogastrycznych. Do tych odmienncsci nalezy réw-
niez cdruch zamykania rynienki przelykowe] stero-
wany przez galazki nerwéw blednych. Wystepuje
on praktycznie tylko u oseskow i uniemozliwia prze-
dostawanie sie siary do nierczwinietych jeszcze
przedzoladkow. Ponadto nablonek jelit oseskow,
dzieki bardzo dobrze rozwinietemu systemowi wa-
kuocli, charakteryzuje sie wysoka przepuszczalnoscia.
W ciggu pierwszych kilkudziesieciu godzin zycia ule-
ga on procesowi dojrzewania, stajac sie nieprzepusz-
czalnym dla makrcemolekul (25, 52). Z kolei wysokie
pH w zZoladku powoduje niskg aktywnos$é proteoli-
tyczing przewodu pokarmoweﬂo (21).

W skiadzie enzyméw f{rawiennych rézinice pole-
gaja gldwnie na cbecnodci w zolgdku noworodkow
podpuszezki, enzymu o bardzo wysokim powincwac-
twie w stosunku do biatka mleka. Zostaje ona na-
stepnie zastgpiona przez pepsyne, ktorej ilos¢ wzras-
ta wraz z wiekiem, co wigze sie ze wzrostem wy-
dzielania sckow zolgdkowych. Z wiekiem zmienia
sie rowniez aktywnos¢ sekrecji proteolitycznych en-
zymow trzustkowych, a zwlaszcza trypsyny i chy-
motrypsyny (52). U nowcrodkow cielat, jak podaje
Ruckebush (52), poziom obu preteinaz spada w dru-
gim dniu zycia. Nastepnie stezenie chymotrypsyny
wzrasta nie gsiggajgc jednak wartoseli wyjsciowej,
natcmiast trypsyny rosnie i znacznie przewyzsza te
wartose¢.

Hormonalna regulacja proceséow trawienia u oses-
kow cielgt jest bardzo zlozona. Dynamika ich wy-
dzielania pclega na wzajemnym oddzialywaniu hor-
mondéw zoladkowo-jelitowych 1 trzustkowych. We-
dtug Ruckebush i wsp. (52) dotyczy to glownie
wspolzaleznosci pomiedzy grupa stymulujgeg i ha-
mujacg motoryczng aktywnosé zotgdka i jelit. Zwra-
ca on takze uwage na istotng role insuliny w proce-
sie przystosowania przewodu pokarmowego nowo-
rodkéw do trawienia i wchlaniania pokarmu. Znaj-
duje to potwierdzenie w doniesieniach Studzinskie-
go 1 wsp. (99, 60), w ktérych wykazano najwyzszg
aktywnos$eé tego hormonu w pierwszych trzech dniach
zycia oraz wzrost jej stezenia w surowicy cielgt wy-
stepujacy po wypiciu mleka.

Wsréd flzjologlcznych czynnikow b10racych udzial
w procesie przekazywania odpornosci biernej z or-
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ganizmu matki na noworodka istotng rcle przypi-
suje sie siarowemu inhibitorowi trypsyny. Jest to
wyscce swoiste bialko majgce zdolnoéé hamowania
aktywnosci trypsyny i w mniejszym stopniu chymo-
trypsyny. Dzieki tym wtasciwosciom uznawane jest
obecnie za jeden =z czynnikéw zabezpieczajgcych
siarowe Immunoglobuliny dostarczane do przewo-
du pokarmowego oseskéw przed preteolitycznym
dziataniem enzymow trawiennych (2, 46, 54).

Absorpeja immunoglobulin u oseskéw cielgt za-
chodzi jedynie w ciggu pierwszych 36 godzin zycia.
Pc tym czasie w nastepstwie zmian strukiuralnych
zachcdzgeych w nablonku jelit, ktory staje sie nie-
przepuszezalny dla makromolekul oraz enzymatycz-
nej i hormonalnej regulacji zostaje cna zakonczona
(25, 56). Nalezy jednak podkresli¢, ze czas wchlania-
nia immuncglobulin jest rozny dla poszczegdlnych
klas tych biatek. Jak podaje Marx i wsp. (31) wy-
nosi on dla IgG 29,4 godz., dla IgM 26,3 godz. i dla
IgA 25 godzin. Wedlug Roy (48) — odpowiednio 27,
16, 22 gedziny. Maksymalng koncenfracje w suro-
wicy osiagaja w kolejnosci immunoglobuliny IgG,
nastepnie IgM i1 IgA (30). Takze ich procentowy
udzial w procesie abscrpcji jest rézny. Penhale
i wsp. (44) wykazali, ze 1gG wchlaniane sg w 90%,
IsM w 59%, a IgA w 48%. Wediug Logan i wsp.
(30) wielko$¢ wchtaniania zalezy od stopnia tran-
sportu przez $ciane jelit oraz wewnagtrz- i zewnatrz-
naczyniowe] dystrybucji tych biatek. Statley i wsp.
(56) wskezujg na wystepowanie pewnych selektyw-
nych mechanizméw absorpeji, ktore zalezg raczej
od wtaéciwosei biatka, niz cd jego ciezaru moleku-
larnego.

Wsrod catoksztattu zagadnien cbhejmujacych pro-
ces przekazywania i wchtaniania elementéw przeciw-
zakaznej odpornosci biernej decydujgce znsczenie
ma jej poziom wystepujacy w surowicy cielgt oses-
kéw. Odpowiada on bowiem za efekiywnos¢ zapo-
biegania i zwalczania infekcji, w czasie gdy uktad
immuncicgiczny gespodarza nie jest jeszcze w pelni
przygotowany do tej funkcji (4, 14, 19, 33, 43, 49,
62). W badaniach pvzeprowadzonych przez Buntam
i wsp. (4), Fallon (14), McEwan i wsp. (33) ustalono,
ze minimalna keoncentracja immuaoglobulin w su-
rowicy ncworcdkow, przy ktorej nie sa cne podatne
na zakazenie wynosi 15—20 jednostek mierzonych
w tescie zmetnieniowym ZST. Zostalo to potwier-
dzone w deniesieniach Geene (19), Pfeiffer i wsp.
(43), White 1 wsp. (62), w ktérych wykazano, Ze
cieleta z pozicmem surcwiczych immunoglcbulin
ponizej tej wartosei charakteryzowaly sie zwigkszo-
ng zachorowalnos$cig 1 $miertelnoscia. Uwaza sie
powszechnie, ze ten wzrost zachorowalnosci i $mier-
telnosci c’elat wiaze sie z niedoberem odpornosei,
co ckreslane jest mianem hipogammaglobulinemii.
Penadte, jak wynika z danych pismiennictwa, w
zdecydowenej wiekszosel przypadkow u cielat cho-
rych i padiych z objawami cheréb ukladu oddecho-
wego lub przewodu pckarmowegoe wystepowaly de-
fekty immunologiczne. U zwierzat tych bowiem no-
towanc najczesciej stany dys- lub hipogammaglobu-
Iinemii (1, 7, 53, 62).

Zwiekszona wrazliwosc cielgt na choroby bedgca
nastepstwem niedoboréw odpernosei jest nadal przy-
czyng duzych strat i stanowi istotny problem w ho-
dowli bydla. Jakkolwiek endogenna produkcja im-
munoglebulin rozpoczyna sie juz w czasie zycia plo-
dowego, a u noworodkéow cielgt wedlug Devery
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i wsp. (10) w przypadku IgG1l osigga wartosé 1 g/
/dziennie, to jednak jest ona zbyt mata, aby zapew-
ni¢ odpowiedni stopien protekcji w okresie pierw-
szych trzech tygodni zycia. Stad tez, jak powszechnie
wiadomo, odpowiednie zywienie oseskéw siarg za-
pobiega wystepowaniu niedoboréw odpornosci. Za-
warte w siarze elementy odporno$ci humoralnej i ko-
morkowej tworzg bowiem wysoce skuteczny me-
chanizm obreny organizmu noworodka przed infek-
cja, do czasu przejecia przez ukiad immunologiczny
cielat swojej funkeji.
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Summary

Nonenterotoxinogenic Anaerobe C. Perfringens C
as a Cause of Calf Diarrhoea

In two farms (A and B) lesses of calves in the first 2—3
days after birth caused by diarhhoea were 25,2%/y and 36,5%0.
Bacteriological examinations of the infestines revealed an
especially high conceniration (2,4 X 10°— 3,6 X 100 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
isclates showed that they produced strong alpha, theta and
kappa toxins, and the majority of isclates additienally pro-
duced mi and ni toxins. Lack eof toxins in the intestines
may result from their quick binding with boedy tissues. This
cbservation is confirmed by the high effectiveness of
prophylatic measures i.e. immunization of arimals agaiist
alpha toxin (article in preparation), The result point to the
role of nonenterotoxinogenic strains of C. perfringens A,
producing alpha ftoxin, in the etiology of diarrhoea of
newborn calves.

Znaczenie C. perfringens A w patologii cielat, bez-
dyskusyjne w odniesieniu do zakazen przyrannych
(beztlenowcowe zapalenie tkanek, zgorzel gazowa,
wg 4), wymaga dalszych badan przy sugerowanej —
coraz czesciej (6, 7, 24) — odjelitowej drodze od-
dziatywania drobnoustroju (7, 19, 20). W tym przy-
padku trudno jest oceni¢ wplyw zarazka, ktéry sta-
nowige staly skiadnik mikroflory przewodu pokar-
mowego podlega w pewnych tylko warunkach ewi-
dentnemu w nim namnozeniu (stres Zywieniowy,
transportowy, wg 2, 12). Wtedy ekspresje klinicz-
nych zaburzen wyraza stan zapalny blony sluzowej
jelit, a w nastepstwie biegunka (11), rzadziej uszko-
dzenie czerwonych krwinek (20), chociaz, co nalezy
podkresli¢, wykazanie gléwnej toksyny tego sero-

*) Praca finansowana przez KBN Nr umowy PB 1599/5/91.



