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Artyku³ przegl¹dowy Review

Zachorowania i towarzysz¹ca im �miertelno�æ no-
worodków prze¿uwaczy stanowi¹ powa¿ny problem
ekonomiczny. Wysoka podatno�æ nowo narodzonych
zwierz¹t na infekcje wskazuje na nisk¹ skuteczno�æ
mechanizmów odporno�ci. Ci¹gle jeszcze ma³o wia-
domo o rozwoju uk³adu odporno�ciowego prze¿uwa-
czy w okresie pre- i postnatalnym, co odbija siê nega-
tywnie na rozwijaniu strategii ochrony zdrowia m³o-
dych zwierz¹t.

Rozwój uk³adu odporno�ciowego p³odu
Zawi¹zki struktur uk³adu immunologicznego poja-

wiaj¹ siê ju¿ we wczesnych okresach ¿ycia p³odowego
(14), np. zawi¹zek grasicy pojawia siê w 27.-30. dniu
u jagni¹t (tab. 1), a w 42. dniu u ciel¹t. W tabeli 1, na
przyk³adzie p³odów owcy przedstawiono etapy rozwo-
ju uk³adu immunologicznego, które w odpowiedniej
skali czasowej odpowiadaj¹ zmianom wystêpuj¹cym
u pozosta³ych gatunków prze¿uwaczy.

Limfocyty powsta³e z komórek pnia pojawiaj¹ siê
pocz¹tkowo w krwi, a nastêpnie zasiedlaj¹ miejsca,
w których przechodz¹ kolejne etapy dojrzewania i ró¿-
nicowania. Limfocyty T dojrzewaj¹ w grasicy, a lim-
focyty B przechodz¹ dalsze dojrzewanie w szpiku
kostnym i kêpkach Peyera jelita krêtego. W pierwszym
trymestrze ci¹¿y limfocyty T i B wywêdrowuj¹ z cen-
tralnych narz¹dów limfatycznych i zasiedlaj¹ wêz³y
ch³onne, �ledzionê i tkankê limfatyczn¹ b³on �luzo-

wych. Te etapy rozwoju limfocytów przebiegaj¹ bez
kontaktu z antygenami obcymi.

W okresie p³odowym limfocyty T stopniowo zasied-
laj¹ grasicê i stanowi¹ dominuj¹c¹ subpopulacjê lim-
focytów krwi p³odu. P³ody prze¿uwaczy s¹ zdolne do
odpowiedzi immunologicznej na wiêkszo�æ antygenów
w ostatnim trymestrze okresu prenatalnego. Komórki
B ró¿nicuj¹ siê i rozwijaj¹ w szpiku kostnym, jednak
u prze¿uwaczy rolê pierwotnego narz¹du limfatycz-
nego dla nich spe³nia kêpka Peyera jelita krêtego, któ-
ra u byd³a i owiec zajmuje 1-2 metry w koñcowym
odcinku jelita cienkiego (53). Ró¿norodno�æ recepto-
rów limfocytów B w tym narz¹dzie powstaje g³ównie
dziêki mechanizmom kombinatorycznym, konwersji
genów i/lub mutacjom somatycznym. Rearan¿acja
genów VDJ typowa dla dojrzewania limfocytów B
u gryzoni i naczelnych w szpiku kostnym jest w kêp-
kach Payera prze¿uwaczy zjawiskiem bardzo rzadkim
(36), ale zosta³a potwierdzona u owiec (53). Z kolei
kêpki Peyera jelita czczego u byd³a i owiec decyduj¹
o odporno�ci b³on �luzowych i maj¹ cechy typowe dla
obwodowych narz¹dów limfatycznych. Prze³¹czanie
izotypów i indukcja komórek plazmatycznych wyma-
gaj¹ udzia³u limfocytów T helperowych. Wystêpuj¹ce
w jelicie czczym i krêtym dwa typy kêpek Peyera ró¿-
ni¹ siê znacznie pod wzglêdem histologicznym, onto-
genez¹ i rozmiarami procesu przemieszczania siê lim-
focytów (tab. 1). Rozwój grudek w kêpkach Peyera
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jelita czczego nastêpuje wcze�niej, w po³owie ci¹¿y,
podczas gdy w jelicie krêtym proces ten jest obserwo-
wany w pó�nym okresie ¿ycia p³odowego. Wtedy lim-
focyty szeregu B proliferuj¹ silnie w grudkach kêpek
Peyera w jelicie krêtym. Mniej ni¿ 5% tych komórek
prze¿ywa, pozosta³e ulegaj¹ apoptozie indukowanej
przez wp³yw antygenów �rodowiskowych i/lub anty-
genów w³asnych. Komórki, które prze¿y³y, migruj¹
z kêpek Peyera jelita krêtego i zasiedlaj¹ peryferyjne
strefy B-zale¿ne. W okresie dorastania osobnika kêp-
ka Peyera jelita krêtego (u owiec od 12. tygodnia ¿y-
cia) ulega inwolucji. Z kolei kêpka Peyera jelita czcze-
go zachowuje, podobnie jak inne obwodowe narz¹dy
limfatyczne, aktywno�æ u zwierz¹t doros³ych (53).

Komórki ¿erne (granulocyty i makrofagi) pojawia-
j¹ siê w krwi p³odu bydlêcego oko³o 130. dnia ci¹¿y

(4). Pocz¹tkowo bior¹ niewielki udzia³ w mechaniz-
mach odporno�ci p³odu. Pod koniec ci¹¿y neutrofile
p³odu s¹ zdolne do fagocytozy, ale ich aktywno�æ bak-
teriobójcza jest os³abiona. W okresie perinatalnym
zdolno�æ bakteriobójcza neutrofilów spada wskutek
wzrostu stê¿enia kortyzolu (47).

W momencie urodzenia u noworodków stwierdza
siê wy¿szy ni¿ u zwierz¹t starszych odsetek granulo-
cytów, jednak do�æ d³ugo (u ciel¹t do ok. 4. miesi¹ca
¿ycia), wykazuj¹ one ni¿szy potencja³ oksydoreduk-
cyjny oraz obni¿on¹ aktywno�æ fagocytarn¹ w testach
in vitro (19).

Aktywno�æ uk³adu dope³niacza jest wykrywalna
w surowicy p³odu bydlêcego ju¿ w 75. dniu ¿ycia p³o-
dowego, a oko³o 90. dnia osi¹ga poziomy mierzalne
(30). Mimo tak wczesnego pojawienia siê, jego ak-

Tab. 1. Organogeneza narz¹dów limfatycznych i pojawianie siê limfocytów w narz¹dach p³odu owcy (1, 2, 13, 21, 33, 39, 43,
44, 53)
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tywno�æ do koñca okre-
su rozwoju prenatalnego
pozostaje co najmniej
dwukrotnie ni¿sza ni¿
u osobników doros³ych.
Tak¿e u noworodków
aktywno�æ dope³niacza
waha siê na poziomie
stanowi¹cym 12-60%
aktywno�ci zwierz¹t do-
ros³ych, stabilizuje siê
dopiero oko³o 6. miesi¹-
ca ¿ycia (14). Wed³ug
Woodard i wsp. (52),
u ciel¹t w momencie
urodzenia �rednia ak-
tywno�æ hemolityczna
dope³niacza wynosi³a
ok. 28% w porównaniu
do aktywno�ci dope³nia-
cza w surowicy matek,
a w 24. godzinie ¿ycia
obni¿a³a siê do 18%. Od 3. dnia ¿ycia aktywno�æ
hemolityczna zaczyna wzrastaæ, a stê¿enie sk³adnika
C3 osi¹ga �rednio 48% poziomu matczynego w 4. ty-
godniu ¿ycia (27). Obni¿ona aktywno�æ dope³niacza
w pierwszych miesi¹cach ¿ycia ciel¹t jest uznawana
za jedn¹ z przyczyn ich zwiêkszonej podatno�ci na in-
fekcje (37, 38).

Komórki NK (natural killers) krwi kr¹¿¹cej ciel¹t
noworodków do 8. dnia ¿ycia osi¹gaj¹ koncentracjê
przynajmniej dwukrotnie ni¿sz¹ ni¿ u starszych cie-
l¹t, ja³ówek czy byd³a doros³ego (16). Wydaje siê, ¿e
w pierwszym tygodniu ¿ycia nastêpuje zrównowa¿o-
ny wzrost liczby komórek NK, które osi¹gaj¹ stabiln¹
liczbê w drugim tygodniu, dlatego koniec pierwszego
tygodnia ¿ycia mo¿e mieæ decyduj¹ce znaczenie dla
ontogenezy komórek NK u ciel¹t. Spoczynkowe, kr¹-
¿¹ce komórki NK noworodków i starszych ciel¹t
posiadaj¹ fenotyp CD2+/CD25low/CD8_/low. Po eks-
pansji in vitro dochodzi do proliferacji subpopulacji
komórek CD2�, a receptor CD25 ma zwiêkszon¹ eks-
presjê (8). Chocia¿ mniej liczne, komórki NK nowo-
rodka proliferuj¹ szybciej i wykazuj¹ wzmo¿on¹ cyto-
toksyczno�æ oraz odpowied� IFN-ã na IL-15 i na
stymulacjê receptora NKp46. To zjawisko kompensu-
je czê�ciowo niedostatki efektorowych mechanizmów
odporno�ci swoistej (16).

Limfocyty p³odu bydlêcego odpowiadaj¹ na dzia-
³anie mitogenów w 14. tygodniu ci¹¿y, podczas gdy
dopiero w 24. tygodniu odpowiadaj¹ na kontakt z an-
tygenem proliferacj¹ i produkcj¹ IFN-ã (20). W przy-
padku immunizacji p³odów bydlêcych antygenami
coronawirusów na 9-49 dni przed porodem, obserwo-
wano komórki plazmatyczne barwi¹ce siê dodatnio
w kierunku IgG, IgM lub IgA w lamina propria jelita
krêtego, w grudkach ch³onnych i wêz³ach ch³onnych,
a nie obserwowano ich u osobników kontrolnych, poza

niewielk¹ liczb¹ komórek posiadaj¹cych IgG w lami-
na propria jelita krêtego. Cielêta tak szczepione by³y
odporne na zaka¿enia doustne wirusem homologicz-
nym (28). Obecno�æ immunoglobulin w surowicach
p³odów bydlêcych wykryto najwcze�niej w 90. dniu
¿ycia p³odowego (IgM), a IgG i IgA dopiero w 111.
dniu ci¹¿y (17).

W momencie urodzenia uk³ad odporno�ciowy prze-
¿uwaczy wykazuje zdolno�æ do reakcji na kontakt z an-
tygenami obcymi w sposób zbli¿ony do osobników
doros³ych. Pe³na aktywno�æ i sprawno�æ uk³adu od-
porno�ciowego jest zwykle osi¹gana dopiero po up³y-
wie wielu miesiêcy ¿ycia (ryc. 1).

Odporno�æ noworodka
Limfocyty B w krwi kr¹¿¹cej stanowi¹ mniej ni¿

5% populacji u ciel¹t poni¿ej 1 tygodnia ¿ycia. Ich
odsetek wzrasta stopniowo w ci¹gu pierwszych 20
tygodni ¿ycia do 19-20% (41). Kêpka Peyera jelita
krêtego jagniêcia-noworodka wykazuje intensywn¹
limfopoezê komórek B, niezale¿n¹ od kontaktu z an-
tygenem, w której powstaje wiêcej limfocytów ni¿
w grasicy. Podobnie jak grasica, kêpka ta ulega inwo-
lucji w okresie dorastania osobnika (24). Istotn¹ sub-
populacj¹ limfocytów emigruj¹cych z grasicy s¹ ko-
mórki posiadaj¹ce TcRãä, które w 3. miesi¹cu ¿ycia
stanowi¹ 38%, zasiedlaj¹ m.in. skórê oraz kêpki Pe-
yera (53).

Funkcja immunologiczna grasicy praktycznie zani-
ka w okresie dojrzewania p³ciowego.

Z kolei kêpki Peyera jelita czczego nie ulegaj¹ re-
gresji u osobników doros³ych, a obok komórek B za-
równo w grudkach ch³onnych, jak i przestrzeniach
miêdzygrudkowych obserwuje siê liczne limfocyty
CD4+. Nab³onek jelita zlokalizowany na wysoko�ci
tych grudek ma typowe cechy lymphoepithelium,

Ryc. 1. Przybli¿one warto�ci podstawowych efektorowych mechanizmów odporno�ci w okresie
rozwoju p³odowego (dni ci¹¿y � d.c.) i po urodzeniu (dni ¿ycia � d.¿., miesi¹ce ¿ycia � m.¿.) ciel¹t.
Warto�ci podano jako % w stosunku do byd³a doros³ego. Strza³kami zaznaczono typowe ter-
miny powstania sytuacji stresowych (stres oko³oporodowy i stres odsadzenia/przeniesienia do
cielêtnika) powoduj¹cych os³abienie efektywno�ci mechanizmów odporno�ci. Ten drugi okres
zagro¿enia pokrywa siê ze spadkiem odporno�ci humoralnej swoistej uzyskanej z siar¹ matki,
przy jednocze�nie niskim poziomie przeciwcia³ w³asnych (za 43)
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z obecno�ci¹ komórek M (24). Tak¿e w proksymalnej
czê�ci kêpki Peyera jelita krêtego w grudkach ch³on-
nych i przestrzeniach miêdzygrudkowych stwierdza siê
wiele komórek T, co strukturalnie odpowiada cechom
wtórnego narz¹du limfatycznego (45). Ta czê�æ kêpki
Peyera jelita krêtego nie ulega atrofii w okresie roz-
woju osobnika.

Kêpki Peyera jelita grubego maj¹ cechy zbli¿one do
obwodowych narz¹dów limfatycznych, ze stosunko-
wo du¿¹ liczb¹ komórek CD4+ w grudkach ch³onnych,
ale tak¿e ze stosunkowo liczn¹ populacj¹ limfocytów
T19+ posiadaj¹cych receptor TCRãä (1).

Noworodki prze¿uwaczy przychodz¹ na �wiat zdol-
ne do rozpoznawania i odpowiedzi immunologicznej
na antygeny obce, jednak nie posiadaj¹ efektorowych
mechanizmów odporno�ci swoistej, które mog¹ wy-
tworzyæ po rozpoznaniu antygenów �rodowiska.
Sprawne s¹ mechanizmy odporno�ci nieswoistej (fa-
gocytoza, aktywno�æ dope³niacza), a ich zdolno�æ
bakteriobójcza ro�nie po wypiciu siary i uzyskaniu Ig
matczynych (8). Rycina 1 w uproszczony sposób uka-
zuje rozwój i znaczenie wybranych elementów od-
porno�ci p³odu i noworodka w porównaniu do tych
mechanizmów u osobników doros³ych.

Losy noworodków w najwiêkszym stopniu zale¿¹
od ochrony uzyskanej od matki drog¹ siary. Do czasu
rozpoznania antygenów �rodowiska i powstania w³as-
nej, czynnej odporno�ci swoistej, cielê jest chronione
przez immunoglobuliny matczyne. Przekazywanie
odporno�ci humoralnej biernej u prze¿uwaczy odby-
wa siê wy³¹cznie drog¹ siary, poniewa¿ ze wzglêdu na
budowê ³o¿yska (syndesmochorialis) nie ma mo¿li-
wo�ci transportu immunoglobulin podczas ci¹¿y. Do-
minuj¹c¹ klas¹ Ig w siarze jest IgG

1
, której stê¿enie

wielokrotnie przekracza warto�ci stwierdzane w krwi
matki, dziêki transportowi aktywnemu, wykorzystu-
j¹cemu siln¹ ekspresjê receptorów dla IgG

1
 w komór-

kach nab³onka gruczo³u mlekowego w okresie przed-
porodowym (5, 12). Znacznie s³abiej transportowane
s¹ do siary inne klasy immunoglobulin, których ³¹cz-
na zawarto�æ zwykle nie przekracza 10-15%. Trans-
port immunoglobulin do gruczo³u mlekowego przed
porodem i ilo�æ syntetyzowanej siary s¹ od siebie nie-
zale¿ne.

Noworodki pij¹ce siarê w ci¹gu pierwszych 16-27
godzinach ¿ycia s¹ zdolne do wch³aniania pobranych
immunoglobulin dziêki zdolno�ci enterocytów do ich
transportu do uk³adu kr¹¿enia. To unikalne zjawisko
zachodzi dziêki ekspresji w tym czasie receptorów dla
fragmentu Fc immunoglobulin (FcRn) na r¹bku szczo-
teczkowym enterocytów (40). Aktywna cz¹steczka
tego receptora wystêpuje jako heterodimer sk³adaj¹cy
siê z dwóch podjednostek, ³añcucha á odpowiada-
j¹cego cz¹steczce MHC klasy I oraz â2-mikroglobu-
linie (â2m) (42). Zwi¹zanie IgG do receptora FcRn
wymaga kontaktu reszt znajduj¹cych w domenach CH2
i CH3 fragmentu Fc Ig z podjednostkami á1 i á2 FcRn,
a jednocze�nie z pojedynczym miejscem na â2m (22,

32, 35, 50). Wi¹¿¹ce siê cz¹steczki wykazuj¹ wysokie
powinowactwo przy pH 6,5, natomiast gdy pH wyno-
si oko³o 7,0 to powinowactwo jest bardzo s³abe (34,
49). Ta zale¿no�æ od pH zapewnia swoiste wi¹zanie
we wczesnych endosomach na powierzchni enterocy-
tów dwunastnicy.

Stê¿enie Ig w mleku matki spada do warto�ci ok.
1-2 g/dm3 (10), wzrasta nieco udzia³ klasy IgA, a im-
munoglobuliny i rozpuszczalne czynniki odporno�ci
nieswoistej oddzia³uj¹ ochronnie w �wietle przewodu
pokarmowego po okresie zdolno�ci jelita do wch³a-
niania makromoleku³.

Noworodki, które wykazuj¹ prawid³ow¹ ¿ywotno�æ,
stosunkowo szybko (zwykle miêdzy 30.-60. minut¹ po
urodzeniu) s¹ zdolne do wypicia pierwszej porcji sia-
ry. Dziêki temu s¹ w stanie wch³on¹æ znaczne ilo�ci
zawartych w niej immunoglobulin. W ci¹gu pierw-
szych 2-4 godzin po urodzeniu efektywno�æ wch³a-
niania Ig z jelita jest najwy¿sza, od 6. godziny obni¿a
siê, a po 12. godzinie nastêpuje jej szybki spadek
(9, 23). Uzyskane drog¹ siary przeciwcia³a matczyne,
skierowane przeciw patogenom �rodowiska umo¿li-
wiaj¹ noworodkowi bezpieczny wzrost i daj¹ czas na
wytworzenie w³asnej, czynnej odporno�ci swoistej na
antygeny rozpoznawane od pierwszych godzin ¿ycia.
Nie mniej wa¿ny jest tak¿e moduluj¹cy wp³yw biolo-
gicznie aktywnych sk³adników siary (czynników wzro-
stu, hormonów, cytokin i in.) na wzrost i rozwój, a na-
wet funkcjê uk³adu nerwowego noworodka (46, 54).

Wypicie siary modyfikuje sposób reakcji uk³adu
immunologicznego noworodka na kontakt z anty-
genami (18, 31, 48). Intensywno�æ odpowiedzi humo-
ralnej czynnej jest mniejsza u osobników bardzo do-
brze zaopatrzonych odporno�ci¹ biern¹ ni¿ u nowo-
rodków z niedoborem odporno�ci (ryc. 2). U prawid-
³owo chronionych noworodków najwcze�niej wzrasta
stê¿enie przeciwcia³ klasy IgG

1
 (od oko³o 3. tygodnia

¿ycia), a reakcja w klasach IgM i IgG
2
 narasta zwykle

po 5.-6. tygodniu ¿ycia, za� u noworodków z niedobo-
rem transferu odporno�ci siarowej ju¿ po 1-3 tygod-

Ryc. 2. Typowe krzywe stê¿enia immunoglobulin w surowicy
noworodków prze¿uwaczy, które uzyska³y prawid³owe zabez-
pieczenie Ig siar i zwierz¹t z niedoborem transferu odpor-
no�ci siarowej
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niach obserwuje siê wzrost przeciw-
cia³ klasy IgM i IgG

2
. Te ró¿nice s¹

w znacznym stopniu konsekwencj¹
procesów chorobowych, na które cier-
pi¹ noworodki niedostatecznie chro-
nione siar¹. Co mo¿e zaskakiwaæ, im
bardziej intensywny wzrost Ig, tym
prawdopodobnie bardziej intensywny
przebieg choroby i wiêksze ryzyko
�mierci (3). Powstaj¹ce w przebiegu
choroby przeciwcia³a IgM i IgG

2
 sil-

nie aktywuj¹ dope³niacz, u³atwiaj¹
reakcjê zapaln¹ i wspó³pracuj¹ z in-
nymi mechanizmami odporno�ci sys-
temowej, co jednak wp³ywa nieko-
rzystnie na wzrost i rozwój m³odego
organizmu.

Wielko�æ ochrony immunologicz-
nej uzyskanej drog¹ siary w znacznym
stopniu decyduje wiêc o losach no-
worodków (18, 29, 31). Na podsta-
wie stê¿enia Ig w surowicy noworod-
ków w drugiej dobie ¿ycia mo¿na
wyró¿niæ trzy g³ówne kategorie zwie-
rz¹t: (6, 18, 25, 26, 43, 51):

1) noworodki prawid³owo chronio-
ne siar¹ � stê¿enie sumy Ig powy¿ej
10 g/dm3, a najlepiej powy¿ej 15 g/
dm3 u ciel¹t i jagni¹t i powy¿ej 12 g/
dm3 u ko�l¹t;

2) noworodki z czê�ciowym nie-
doborem odporno�ci siarowej (partial
failure of passive transfer, PFPT) � stê¿enie sumy Ig
miêdzy 5-10 g/dm3 (u ko�l¹t 4-10 g/dm3);

3) noworodki z niedoborem odporno�ci siarowej
(failure of passive transfer, FPT) � stê¿enie sumy Ig
miêdzy poni¿ej 5 g/dm3 (u ko�l¹t poni¿ej 4 g/dm3).

To, do jakiej kategorii zostanie zakwalifikowany
noworodek, zale¿y od wielu czynników, z których naj-
wa¿niejsze przedstawiono w tab. 2. Niedobór i czê�-
ciowy niedobór odporno�ci siarowej powoduj¹ zwiêk-
szone ryzyko zachorowañ i �mierci noworodków.

Podsumowanie
Uk³ad immunologiczny rozwija siê u prze¿uwaczy

ju¿ od wczesnych etapów ¿ycia p³odowego. Uczestni-
czy nie tylko w obronie przed czynnikami infekcyjny-
mi, ale nadzoruje rozwój i integralno�æ tkankowo-na-
rz¹dow¹ ca³ego osobnika, wp³ywa na funkcje innych
narz¹dów. Jego rozwój i funkcja s¹ zale¿ne od wielu
czynników oddzia³uj¹cych w okresie pre- i postnatal-
nym. Cz³owiek znacznie i czêsto nieumiejêtnie inge-
ruje w procesy powstawania odporno�ci zwierz¹t, po-
woduj¹c wzrost ryzyka ich zachorowañ i �mierci.

Pi�miennictwo
1.Aleksandersen M., Hein W. R., Landsverk T., McClure S.: Distribution of

lymphocyte subsets in the large intestinal lymphoid follicles of lamb. Immu-
nology. 1990, 70, 391-397.

2.Al Salami M., Simpson-Morgan M. W., Morris B.: Haemopoiesis and the
development of immunological reactivity in the sheep foetus, [w:] Morris B.,
Miyasaka M. (Eds.): Immunology of the Sheep. Editions Roche, Basel 1985,
19-36.

3.Balbierz H., Nikolajczuk M., Sawicki T.: Observations of absorption of im-
munolactoglobulins in calves. Arch. Immunol. Ther. Exp. 1976, 24, 55-62.

4.Banks K. L., McGuire T. C.: Neonatal immunology, [w:] Halliwell R. E. W.,
Gorman N. T. (Eds.): Veterinary Clinical Immunology. Saunders, Philadel-
phia 1989, 193-204.

5.Barrington G. M., Besser T. E., Davis W. C., Gay C. C., Reeves J. J.,
McFadden T. B.: Expression of immunoglobulin G1 receptors by bovine
mammary epithelial cells and mammary leukocytes. J. Dairy Sci. 1997, 80,
86-93.

6.Beam A. L., Lombard J. E., Kopral C. A., Garber L. P., Winter A. L., Hicks
J. A., Schlater J. L.: Prevalence of failure of passive transfer of immunity in
newborn heifer calves and associated management practices on US dairy
operations. J. Dairy Sci. 2009, 92, 3973-3980.

7.Bernardina W. E., van Leeuwen M. A. W., Hendrikx W. M. L., Ruitenberg
E. J.: Serum opsonic activity and neutrophil phagocytic capacity of newborn
lambs before and 24-36 h after colostrum uptake. Vet. Immunol. Immuno-
pathol. 1991, 29, 127-138.

8.Boysen P., Olsen I., Berg I., Kulberg S., Johansen G. M., Storset A. K.:
Bovine CD2-/NKp46+ cells are fully functional natural killer cells with
a high activation status. BMC Immunology. 2006, 27, 7-10.

9.Bush L. J., Staley T. E.: Absorption of Colostral Immunoglobulins in New-
born Calves. J. Dairy Sci. 1980, 63, 4, 672-680.

10.Butler J. E., Kehrli M. E. J.: Immunoglobulins and immunocytes in the mam-
mary gland and its secretion, [w:] Mestecky J., Bienenstock J., Lamm M.,
Strober W., McGhee J., Mayer L. (Eds.): Mucosal Immunology. Academic
Press 2005, 1763-1793.

11.Cahill R. N. P., Kimpton W. G., Washington E. A., Walker I. D.: Origin and
development of the ãäT-cell system in sheep: a critical role for the thymus in
the generation of TcR diversity and tissue tropism. Semin. Immunol. 1996,
8, 351-360.

Tab. 2. Najczêstsze przyczyny niedoboru transferu odporno�ci siarowej: +++ du¿e
znaczenie; ++ umiarkowane znaczenie; + niewielkie znaczenie; 1 ryzyko hypoter-
mii (syndrom zimno�g³ód); 2 czêsto odrzucenie drugiego z bli�ni¹t (15, 29, 43)

ynyzcyzrP o³dyB ecwO yzoK

iktamdoen¿elazikinnyzC

ezraiswgIæ�otrawazaksin +++ +++ +++

sititsam æ�onzcelmaksintybz/yraiskarb, ++ ++ ++

hcyzsjeinlisikata(eizdatswanzcihcrareihajcyzop
,eineimrakec¹jaiwil¿omeinu/ec¹jaindurtuketam

)iktamennizezrphcydo³majcpoda
+ ++ +++

akdorowondoen¿elazikinnyzC

,ainassæêhciakdorowonæ�ontowy¿aba³s
a³aicasamaksin +++ +++ 1 +++ 1

)mrakopoajcneruknok(eigonme¿¹ic + +++ 2 ++

akeiwo³zcdoen¿elazikinnyzC

adatsæ�okleiwiajcazinagro ++ ++ ++

wódoropeinaworozdan +++ +++ +++

adatsytzserdomewtsmotopziktameinawolozi
hcadatsw(.p.pnizdog84-42ezswreipzezrp

)enlarutaneinejophcyc¹jusots
+ +++ +++

�yraisuknab�einadaisop,¹raisaineimrakmetsys
einejop,okelmhcyc¹jukudorphcadatsw(

)akeiwo³zczezrpwókdorowon
+++ ++ +++

yrais¹gordhcynozsonezrpbórohceinazclawz + +++ +++

azrteiwoparutarepmet,adatseinezczsêgaz
ecwódoropw + +++ +++

y¿¹iceiserkowiktameineiwy¿odein
jewozczsu³tiknaktjentanurbæ�otrawazazs¿in(

)iimretopyhakyzyrtsorzw�wókdorowonu
+ ++ ++



Med. Weter. 2012, 68 (9) 539

12.Cervenak J., Kacskovics I.: The neonatal Fc receptor plays a crucial role in
the metabolism of IgG in livestock animals. Vet. Immunol. Immunopathol.
2009, 128, 171-177.

13.Chandra P., Chanana A. D., Joel D. D.: Distribution of T and B lympho-
cytes in blood and lymphoid tissues of fetal and adult sheep. Am. J. Vet. Res.
1980, 41, 2092-2094.

14.Cortese V. S.: Neonatal Immunology. Vet. Clin. North Am. Food Anim. Pract.
2008, 25, 221-227.

15.Dwyer C. M., Calvert S. K., Farish M., Donbavand J., Pickup H. E.: Breed,
litter and parity effects on placental weight and placentome number, and
consequences for the neonatal behaviour of the lamb. Theriogenology 2005,
63, 1092-1110.

16.Elhmouzi-Younes J., Storset A. K., Boysen P., Laurent F., Drouet F.: Bovine
neonate natural killer cells are fully functional and highly responsive to inter-
leukin-15 and to NKp46 receptor stimulation. Vet. Res. 2009, 40:54 10.1051/
vetres/2009037.

17.Ellis W. A., Logan E. F., O�Brien J. J.: Serum immunoglobulins in aborted
and non-aborted bovine foetuses. Clin. exp. Immunol. 1978, 33, 136-141.

18.Furman-Fratczak K., Rzasa A., Stefaniak T.: The influence of colostral im-
munoglobulin concentration in heifer calves� serum on their health and growth.
J. Dairy Sci. 2011, 94, 5536-5543.

19.Hawser M. A., Knob M. D., Wroth J. A.: Variation of neutrophil function
with age in calves. Am. J. Vet. Res. 1986, 47, 152-153.

20. Innes E. A., Wright S., Bartley P., Maley S., Macaldowie C., Esteban-
-Redondo I., Buxton D.: The host-parasite relationship in bovine neospo-
rosis. Vet. Immunol. Immunopathol. 2005, 108, 29-36.

21.Jordan H. K.: Development of sheep thymus in relation to in utero thymecto-
my experiments. Eur. J. Immunol. 1976, 6, 693-698.

22.Kim J. K., Tsen M. F., Ghetie V., Ward E. S.: Evidence that the hinge region
plays a role in maintaining serum levels of the murine IgG

1
 molecule. Mol.

Immunol. 1995, 32, 467-475.
23.Kruse V.: Absorption of immunoglobulin from colostrum in newborn calves.

Animal Production. 1970, 12, 627-638.
24.Landsverk T., Halleraker M., Aleksadersen M., McClure S., Hein W., Nican-

der L.: The intestinal habitat for organized lymphoid tissues in ruminants;
comparative aspects of structure, function and development. Vet. Immunol.
Immunopathol. 1991, 28, 1-16.

25.Metre D. C. van, Tennant B. C., Whitlock R. H.: Infectious diseases of the
gastrointestinal tract, [w:] Rebhun�s Disease. Ed.: Divers i Peek 2008, 202-
-293.

26.Moraes M. P., Weiblen R., Rebelatto M. C., Moraes da Silva A.: Relation-
ship between passive immunity and morbidity and weight gain in dairy
cattle. Ciência Rural, Santa Maria 2000, 30, 299-304.

27.Mueller R., Boothby J. T., Carroll E. J., Panico L.: Changes of complement
values in calves during the first month of life. Am. J. Vet. Res. 1983, 44, 747-
-750.

28.Mullaney T. P., Newman L. E., Whitehair C. K.: Humoral immune response
of the bovine fetus to in utero vaccination with attenuated bovine corona-
virus. Am. J. Vet. Res. 1988, 49, 156-159.

29.Nowak R., Poindron P.: From birth to colostrum: early steps leading to lamb
survival. Reprod. Nutr. Dev. 2006, 46, 431-446.

30.Osburn B. I., MacLachlan N. J., Terrell T. G.: Ontogeny of the immune
system. J. Am. Vet. Med. Assoc. 1982, 181, 1049-1052.

31.Pisarska A., Stefaniak T., Pop³awski M., Przewo�ny M., Ratajski R., Polak A.,
Nowacki W.: Transfer of maternal passive immunity to kids in goat herd. Pol.
J. Vet. Sci. 2002, 5, 251-255.

32.Popov S., Hubbard J. G., Kim J., Ober B., Ghetie V., Ward E. S.: The
stoichiometry and affinity of the interaction of murine Fc fragments with the
MHC class I-related receptor, FcRn. Mol. Immunol. 1996, 33, 521-530.

33.Press C. M., Hein W. R., Landsverk T.: Ontogeny of Leukocyte populations
in the spleen of fetal lambs with emphasis on the early prominence of B cells,
Immunology 1993, 80, 598-604.

34.Raghavan M., Bonagura V. R., Morrison S. L., Bjorkman P. J.: Analysis of
the pH dependence of the neonatal Fc receptor/immunoglobulin G inter-
action using antibody and receptor variants. Biochemistry 1995, 34, 14649-
-14657.

35.Raghavan M., Chen M. Y., Gastinel L. N., Bjorkman P. J.: Investigation of
the interaction between the class I MHC-related Fc receptor and its immuno-
globulin G ligand. Immunity 1994, 1, 303-315.

36.Ratcliffe M. J. H.: B cell development in gut associated lymphoid tissues.
Vet. Immunol. Immunopathol. 2002, 87, 337-340.

37.Renshaw H. W., Eckblad W. P., Tassinari P. D., Everson D. O.: Levels of total
haemolytic complement activity in paired dairy cow-newborn calf sera.
Immunology. 1978, 34, 801-805.

38.Renshaw H. W., Everson D. O.: Classical and alternate complement pathway
activities in paired dairy cow-newborn calf sera. Comp. Immunol. Micro-
biol. Infect. Dis. 1979, 1, 259-267.

39.Reynolds J. D., Morris B.: The evolution and involution of Peyer�s patches
in fetal and postnatal sheep. Eur. J. Immunol. 1983, 13, 627-635.

40.Rodewald R., Kraehenbuhl J. P.: Receptor-mediated transport of IgG. J. Cell
Biol. 1984, 99, 159-164.

41.Senogles D. R., Muscoplat C. C., Paul P. S., Johnson D. W.: Ontogeny of
circulating B lymphocytes in neonatal calves. Res. Vet. Sci. 1978, 25, 34-36.

42.Simister N. E., Mostov K. E.: An Fc receptor structurally related to MHC
class I antigens. Nature 1989, 337, 184-187.

43.Stefaniak T., Che³moñska-Soyta A., Leibold W.: Odporno�æ noworodków,
[w:] Skrzypczak W., Stefaniak T., Zabielski R. (red.): Fizjologia noworodka
z elementami patofizjologii. PWRiL, Warszawa 2011, 145-181.

44.Symons D. B., Binns R. M.: Immunoglobulin-bearing lymphocytes: their
demonstration in adult sheep and ontogeny in the sheep fetus. Int Arch
Allergy Appl Immunol. 1975, 49, 658-669.

45.Takanashi M., Nasu T., Murakami T., Yasuda M.: Secondary Lymphoid
Areas in Calf Ileal Peyer�s Patch. J. Vet. Med. Sci. 2008, 70, 985-988.

46.Talukder M. J. R., Takeuchi T., Harada E.: Transport of Colostral Macro-
molecules into the Cerebrospinal Fluid via Plasma in Newborn Calves. J. Dairy
Sci. 2002, 85, 514-524.

47.Tizzard I. R.: Immunity in the fetus and newborn, [w:] Veterinary Immunolo-
gy, and introduction. 6th edition. Saunders W. B. Co. Philadelphia, PA. 2000,
210-221.

48.Varela-Diaz V. M., Soulsby E. J. L.: Immunoglobulin synthesis in sheep: IgG
2

deficiency in neonatal lamb. Res. Vet. Sci. 1977, 13, 99-100.
49.Vaughn D. E., Bjorkman P. J.: Structural basis of pH-dependent antibody

binding by the neonatal Fc receptor. Structure 1998, 6, 63-73.
50.Vaughn D. E., Milburn C. M., Penny D. M., Martin W. L., Johnson J. L.,

Bjorkman P. J.: Identification of critical IgG binding epitopes on the neo-
natal Fc receptor. J. Mol. Biol. 1997, 274, 597-607.

51.Weaver D. M., Tyler J. W., VanMetre D. C., Hostetler D. E., Barrington G. M.:
Passive transfer of colostral immunoglobulins in calves. J. Vet. Intern. Med.
2000, 14, 569-577.

52.Woodard L. F., Eckblad W. P., Olson D. P., Bull R. C., Everson D. O.: Hemo-
lytic complement levels of neonatal calves delivered from protein-energy
malnourished dams and subjected to cold stress. Cornell Vet. 1980, 70, 266-
-271.

53.Yasuda M., Jenne C. N., Kennedy L. J., Reynolds J. D.: The sheep and cattle
Peyer�s patch as a site of B-cell development. Vet. Res. 2006, 37, 401-415.

54.Zabielski R.: Znaczenie biologicznie aktywnych sk³adników siary i mleka,
[w:] Skrzypczak W., Stefaniak T., Zabielski R. (red.): Fizjologia noworodka
z elementami patofizjologii. PWRiL, Warszawa 2011, 16-32.

Adres autora: prof. dr hab. Tadeusz Stefaniak, ul. Norwida 31, 50-375
Wroc³aw; e-mail: tadeusz.stefaniak@up.wroc.pl


