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Rozwoj ukiadu odpornosciowego u przezuwaczy
w okresie pre- i postnatalnym

TADEUSZ STEFANIAK, ANNA CHELMONSKA-SOYTA, JOANNA BAJZERT,
PAULINA JAWOR, ANNA RZASA, ONDRASZ SITNIK

Katedra Immunologii, Patofizjologii i Prewencji Weterynaryjnej UP, ul. Norwida 31, 50-375 Wroctaw

Stefaniak T., Chetmonska-Soyta A., Bajzert J., Jawor P., Rzgsa A., Sitnik O.
Prenatal and postnatal development of immune system in ruminants

Summary

The development of the immune system in ruminants begins at the early stages of fetal life. In late
pregnancy, the fetus is capable of immune response against foreign antigens. The primary lymphatic organ
for B lymphocytes is the ileal Peyer’s patch. High susceptibility of young ruminants to infections is related to
the failure of passive transfer (FPT). FPT or a partial failure of passive transfer (PFPT) may be caused by
different factors depending on the newborn, the dam or the human. The understanding of the function of the
neonatal immune system and its differences from the adult immune system should help in avoiding husbandry

mistakes and in protecting the animals’ health.
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Zachorowania 1 towarzyszaca im $miertelnos¢ no-
worodkow przezuwaczy stanowia powazny problem
ekonomiczny. Wysoka podatno$¢ nowo narodzonych
zwierzat na infekcje wskazuje na niska skutecznos¢
mechanizmow odpornosci. Ciagle jeszcze mato wia-
domo o rozwoju uktadu odpornosciowego przezuwa-
czy w okresie pre- 1 postnatalnym, co odbija si¢ nega-
tywnie na rozwijaniu strategii ochrony zdrowia mto-
dych zwierzat.

Rozwoj ukladu odporno$ciowego ptodu

Zawiazki struktur uktadu immunologicznego poja-
wiaja si¢ juz we wezesnych okresach zycia ptodowego
(14), np. zawiazek grasicy pojawia si¢ w 27.-30. dniu
u jagniat (tab. 1), a w 42. dniu u cielat. W tabeli 1, na
przyktadzie ptodow owcy przedstawiono etapy rozwo-
ju uktadu immunologicznego, ktére w odpowiedniej
skali czasowej odpowiadaja zmianom wyst¢pujacym
u pozostatych gatunkow przezuwaczy.

Limfocyty powstale z komoérek pnia pojawiaja sig
poczatkowo w krwi, a nastgpnie zasiedlaja miejsca,
w ktorych przechodza kolejne etapy dojrzewania i roz-
nicowania. Limfocyty T dojrzewaja w grasicy, a lim-
focyty B przechodza dalsze dojrzewanie w szpiku
kostnym i kgpkach Peyera jelita krgtego. W pierwszym
trymestrze ciazy limfocyty T 1 B wywedrowuja z cen-
tralnych narzadéw limfatycznych i1 zasiedlaja wezly
chlonne, $ledziong i tkanke limfatyczna bton $luzo-

wych. Te etapy rozwoju limfocytow przebiegaja bez
kontaktu z antygenami obcymi.

W okresie ptodowym limfocyty T stopniowo zasied-
laja grasicg 1 stanowia dominujaca subpopulacjg lim-
focytéw krwi ptodu. Plody przezuwaczy sa zdolne do
odpowiedzi immunologicznej na wigkszos¢ antygendw
w ostatnim trymestrze okresu prenatalnego. Komorki
B roznicuja sig 1 rozwijaja w szpiku kostnym, jednak
u przezuwaczy role pierwotnego narzadu limfatycz-
nego dla nich spetnia ke¢pka Peyera jelita krgtego, kto-
ra u bydta i owiec zajmuje 1-2 metry w koncowym
odcinku jelita cienkiego (53). R6znorodnos¢ recepto-
réw limfocytow B w tym narzadzie powstaje gldwnie
lele mechanizmom kombinatorycznym, konwersji
genow i/lub mutacjom somatycznym. Rearanzacja
genow VDIJ typowa dla dojrzewania limfocytow B
u gryzoni i naczelnych w szpiku kostnym jest w kep-
kach Payera przezuwaczy zjawiskiem bardzo rzadkim
(36), ale zostata potwierdzona u owiec (53). Z kolei
kepki Peyera jelita czczego u bydta i owiec decyduja
o odpornosci blon §luzowych i maja cechy typowe dla
obwodowych narzadéw limfatycznych. Przelaczanie
izotypow i indukcja komoérek plazmatycznych wyma-
gaja udziatu limfocytow T helperowych. Wystepuj ace
w jelicie czczym i kretym dwa typy kepek Peyera roz-
nia si¢ znacznie pod wzgledem histolo glcznym onto-
geneza 1 rozmiarami procesu przemieszczania sig lim-
focytow (tab. 1). Rozwoj grudek w kepkach Peyera
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Tab. 1. Organogeneza narzadow limfatycznych i pojawianie si¢ limfocytow w narzadach plodu owey (1, 2, 13, 21, 33, 39, 43,
44, 53)

plo(:llg:l::zc(i(aini) Zjawisko Narzad
19-27 hemopoeza woreczek zottkowy
27-30 powstanie zawiazka grasica
45-48 pojawienie si¢ komorek IgM* $ledziona
52 limfocyty IgM* krew krazaca
56 podanie przeciwciat anty-lgM blokuje rozwéj kepek Peyera tkanka limfatyczna jelita czczego i jelita kretego
58-80 ekspresja antygendéw dojrzewania limfocytdw, skupiska komérek IgM* $ledziona
63 podanie przeciwciat anty-lgM blokuje kolonizacje tkanka limfatyczna jelita kretego
od 65. dnia obecno$é komérek IgM* w btonie pod$luzowej tkanka limfatyczna jelita czczego i jelita kretego
70-75 kepki zawierajace skupiska dzielacych sig limfocytow tkanka limfatyczna jelita grubego
70-75 pojawienie sig limfocytow szpik kostny
od 73. dnia powstawanie grudek chtonnych tkanka limfatyczna jelita czczego
od 75. dnia intensywna limfopoeza tkanka limfatyczna jelita czczego
73-95 tworzenie zrgbu koputy kepki Peyera tkanka limfatyczna jelita kretego
od 77. dnia komarki lgM* zajmuja ok. 20% $ledziona
78-87 gwattowny wzrost odsetka limfocytow B krew krazaca
15T G silna ekspresja BAQ44 i IgM tkanka limfatyczna jelita czczego
tworzenie grudek chtonnych, silna ekspresja BAQ44 i IgM tkanka limfatyczna jelita kretego
od 110. dnia intensywna limfopoeza tkanka limfatyczna jelita kretego
limfocyty T 97,8% .
limfocyty B 0,2% grasica
s
(08130 ::m;ggg ; g"zf/;% wezty chtonne krezkowe
::mggg ; Zg:://‘: zagregowane grudki chtonne jelita cienkiego i grubego
::m:zgg ; 2231/? obwodowe wezty chtonne
123 12;://:’1 ';(;zii?l:: ?:}2 7;; emigracja limfocytow z grasicy

jelita czczego nastgpuje wczesniej, w potowie ciazy,
podczas gdy w jelicie qutym proces ten jest obserwo-
wany w poznym okresie zycia plodowego. Wtedy lim-
focyty szeregu B proliferuja silnie w grudkach kepek
Peyera w jelicie kretym. Mniej niz 5% tych komoérek
przezywa, pozostate ulegaja apoptozie indukowanej
przez wplyw antygenow srodowiskowych i/lub anty-
genow wilasnych. Komorki, ktore przezyly, migruja
z kepek Peyera jelita qutego 1 zasiedlaja peryferyjne
strefy B-zalezne. W okresie dorastania osobnika kep-
ka Peyera jelita kretego (u owiec od 12. tygodnia zy-
cia) ulega inwolucji. Z kolei kgpka Peyera jelita czcze-
go zachowuje, podobnie jak inne obwodowe narzady
limfatyczne, aktywno$¢ u zwierzat dorostych (53).
Komorki zerne (granulocyty i makrofagi) pojawia-
ja si¢ w krwi ptodu bydlgcego okoto 130. dnia ciazy

(4). Poczatkowo biora niewielki udziat w mechaniz-
mach odpornosci ptodu. Pod koniec ciazy neutrofile
ptodu sa zdolne do fagocytozy, ale ich aktywnos¢ bak-
teriobdjcza jest ostabiona. W okresie perinatalnym
zdolno$¢ bakteriobdjcza neutrofilow spada wskutek
wzrostu stezenia kortyzolu (47).

W momencie urodzenia u noworodkow stwierdza
si¢ wyzszy niz u zwierzat starszych odsetek granulo-
cytow, jednak dos¢ diugo (u cielat do ok. 4. miesiaca
zycia), wykazuja one nizszy potencjat oksydoreduk-
Cany oraz obnizona aktywno$¢ fagocytarna w testach
in vitro (19).

Aktywno$¢ uktadu dopelniacza jest wykrywalna
w surowicy ptodu bydlecego juz w 75. dniu zycia pto-
dowego, a okoto 90. dnia osiaga poziomy mierzalne
(30). Mimo tak wczesnego pojawienia sig, jego ak-
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tywnos$¢ do konca okre-
surozwoju prenatalnego
pozostaje co najmmej
dwukrotnie nizsza niz
u osobnikoéw dorostych.
Takze u noworodkow
aktywno$¢ dopelniacza
waha si¢ na poziomie
stanowiacym 12-60%
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u cielat w momencie
urodzenia $rednia ak-
tywno$¢ hemolityczna
dopetniacza Wyn0511a
ok. 28% w poréwnaniu
do aktywnosci dopetnia-
cza W surowicy matek,
a w 24. godzinie zycia
obnizata si¢ do 18%. Od 3. dnia zycia aktywnos¢
hemolityczna zaczyna wzrastac, a stezenie sktadnika
C3 osiaga $rednio 48% poziomu matczynego w 4. ty-
godniu zycia (27). Obnizona aktywnos$¢ dopetniacza
w pierwszych miesigcach zycia cielat jest uznawana
za jedna z przyczyn ich zwigkszonej podatnosci na in-
fekcje (37, 38).

Komorki NK (natural killers) krwi krazacej cielat
noworodkow do 8. dnia Zycia osiagaja koncentracjg
przynajmniej dwukrotnie nizsza niz u starszych cie-
lat, jatowek czy bydta doroslego (16). Wydaje sig, ze
w pierwszym tygodniu Zycia nast¢puje zrOwnowazo-
ny wzrost liczby komorek NK, ktore osiagaja stabilng
liczbe w drugim tygodniu, dlatego koniec pierwszego
tygodnia zycia moze mie¢ decydujace znaczenie dla
ontogenezy komorek NK u cielat. Spoczynkowe, kra-
zace komoérki NK noworodkéw i starszych cielat
posmdajq fenotyp CD2*/CD25low/CDS8 _/low. Po eks-
pansji in vitro dochodzi do proliferacji subpopulacji
komorek CD2", a receptor CD25 ma zwigkszona eks-
presje (8). ChociaZ mniej liczne, komoérki NK nowo-
rodka proliferuja szybciej 1 wykazuja wzmozona cyto-
toksyczno$¢ oraz odpowiedz IFN-y na IL-15 i na
stymulacje receptora NKp46. To zjawisko kompensu-
je czgsciowo niedostatki efektorowych mechanizméow
odpornosci swoistej (16).

Limfocyty ptodu bydlgcego odpowiadaja na dzia-
tanie mitogenéw w 14. tygodniu ciazy, podczas gdy
dopiero w 24. tygodniu odpowiadaja na kontakt z an-
tygenem proliferacja i produkcja IFN-y (20). W przy-
padku immunizacji ptodéw bydlgcych antygenami
coronawirusé6w na 9-49 dni przed porodem, obserwo-
wano komorki plazmatyczne barwiace si¢ dodatnio
w kierunku IgG, IgM lub IgA w lamina propria jelita
kretego, w grudkach chtonnych 1 we¢ztach chtonnych,
a nie obserwowano ich u osobnikéw kontrolnych, poza

Ryec. 1. Przyblizone wartosci podstawowych efektorowych mechanizméw odpornosci w okresie
rozwoju plodowego (dni ciazy — d.c.) i po urodzeniu (dni zycia — d.z., miesigce zZycia — m.z.) cielat.
Wartosci podano jako % w stosunku do bydla doroslego. Strzalkami zaznaczono typowe ter-
miny powstania sytuacji stresowych (stres okoloporodowy i stres odsadzenia/przeniesienia do
cieletnika) powodujacych oslabienie efektywnos$ci mechanizméw odpornosci. Ten drugi okres
zagrozenia pokrywa si¢ ze spadkiem odpornosci humoralnej swoistej uzyskanej z siara matki,
przy jednocze$nie niskim poziomie przeciwcial wlasnych (za 43)

niewielka liczba komorek posiadajacych IgG w lami-
na propria jelita krgtego. Cieleta tak szczepione byly
odporne na zakazenia doustne wirusem homologicz-
nym (28). Obecnos¢ immunoglobulin w surowicach
ptodow bydlecych wykryto najwezesniej w 90. dniu
zycia plodowego (IgM), a IgG 1 IgA dopiero w 111.
dniu ciazy (17).

W momencie urodzenia uktad odpornosciowy prze-
zuwaczy wykazuje zdolno$¢ do reakcji na kontakt z an-
tygenami obcymi w sposob zblizony do osobnikow
dorostych. Pelna aktywnos¢ i sprawnos¢ uktadu od-
pornosciowego jest zwykle osiagana dopiero po upty-
wie wielu miesigcy zycia (ryc. 1).

Odporno$¢ noworodka

Limfocyty B w krwi krazacej stanowia mniej niz
5% populacji u cielat ponizej 1 tygodnia zycia. Ich
odsetek wzrasta stopniowo w ciagu pierwszych 20
tygodni zycia do 19-20% (41). Kepka Peyera jelita
kretego jagnigcia-noworodka wykazuje intensywna
limfopoezg komorek B, niezalezna od kontaktu z an-
tygenem, w ktorej powstaje wigcej limfocytow niz
w grasicy. Podobnie jak grasica, kgpka ta ulega inwo-
lucji w okresie dorastania osobnika (24). Istotna sub-
populacja limfocytéw emigrujacych z grasicy sa ko-
morki posiadajace TcRyd, ktore w 3. miesiacu zycia
stanowia 38%, zasiedlaja m.in. skor¢ oraz kepki Pe-
yera (53).

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

Z kolei kepki Peyera jelita czczego nie ulegaja re-
gresji u osobnikow dorostych, a obok komorek B za-
réowno w grudkach chtonnych, jak i przestrzeniach
migdzygrudkowych obserwuje si¢ liczne limfocyty
CD4". Nabtonek jelita zlokalizowany na wysokos$ci
tych grudek ma typowe cechy lymphoepithelium,
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z obecno$cia komorek M (24). Takze w proksymalne;j
czesci kepki Peyera jelita kretego w grudkach chton-
nych i przestrzeniach migdzygrudkowych stwierdza si¢
wiele komorek T, co strukturalnie odpowiada cechom
wtornego narzadu limfatycznego (45). Ta czgs$¢ kepki
Peyera jelita krgtego nie ulega atrofii w okresie roz-
woju osobnika.

Kepki Peyera jelita grubego maja cechy zblizone do
obwodowych narzadow limfatycznych, ze stosunko-
wo duza liczba komoérek CD4* w grudkach chtonnych,
ale takze ze stosunkowo liczna populacja limfocytéw
T19* posiadajacych receptor TCRyS (1).

Noworodki przezuwaczy przychodza na $wiat zdol-
ne do rozpoznawania i odpowiedzi immunologiczne;
na antygeny obce, jednak nie posiadaja efektorowych
mechanizmow odpornosci swoistej, ktére moga wy-
tworzy¢ po rozpoznaniu antygendw Srodowiska.
Sprawne sa mechanizmy odpornos$ci nieswoistej (fa-
gocytoza, aktywno$¢ dopetniacza), a ich zdolnos$¢
bakteriobdjcza ros$nie po wypiciu siary i uzyskaniu Ig
matczynych (8). Rycina I w uproszczony sposob uka-
zuje I‘OZWO_] 1 znaczenie wybranych elementéw od-
pornosci ptodu i noworodka w poréwnaniu do tych
mechanizméw u osobnikow dorostych.

Losy noworodkdéw w najwigkszym stopniu zaleza
od ochrony uzyskanej od matki droga siary. Do czasu
rozpoznania antygenow srodowiska i powstania wtas-
nej, czynnej odpornosci swoistej, cielg jest chronione
przez immunoglobuliny matczyne. Przekazywanie
odpornosci humoralnej biernej u przezuwaczy odby-
wa si¢ wylacznie droga siary, poniewaz ze wzgledu na
budowg tozyska (syndesmochorialis) nie ma mozli-
wosci transportu immunoglobulin podczas ciazy. Do-
minujaca klasa Ig w siarze jest IgG, ktorej stezenie
wielokrotnie przekracza warto$ci stwierdzane w krwi
matki, dzigki transportowi aktywnemu, wykorzystu-
jacemu silng ekspresjg receptorow dla IgG, w komor-
kach nabtonka gruczotu mlekowego w okresie przed-
porodowym (5, 12). Znacznie stabiej transportowane
sq do siary inne klasy immunoglobulin, ktorych lacz-
na zawarto$¢ zwykle nie przekracza 10-15%. Trans-
port immunoglobulin do gruczotu mlekowego przed
porodem 1 ilo$¢ syntetyzowanej siary sa od siebie nie-
zalezne.

Noworodki pijace siarg w ciagu pierwszych 16-27
godzinach zycia sa zdolne do wchianiania pobranych
immunoglobulin dzigki zdolno$ci enterocytow do ich
transportu do uktadu krazenia. To unikalne zjawisko
zachodzi dzigki ekspresji w tym czasie receptorow dla
fragmentu Fc immunoglobulin (FcRn) na rabku szczo-
teczkowym enterocytéw (40). Aktywna czasteczka
tego receptora wystgpuje jako heterodimer sktadajacy
si¢ z dwoch podjednostek, tancucha o odpowiada-
jacego czasteczce MHC klasy I oraz f2-mikroglobu-
linie (B2m) (42). Zwiazanie I1gG do receptora FcRn
wymaga kontaktu reszt znajdujacych w domenach CH2
1 CH3 fragmentu Fc Ig z podjednostkami a1 i a2 FcRn,
a jednoczes$nie z pojedynczym miejscem na 2m (22,
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32, 35, 50). Wiazace si¢ czasteczki wykazuja wysokie
powinowactwo przy pH 6,5, natomiast gdy pH wyno-
si okolo 7,0 to powinowactwo jest bardzo stabe (34,
49). Ta zalezno$¢ od pH zapewnia swoiste wigzanie
we wezesnych endosomach na powierzchni enterocy-
tow dwunastnicy.

Stezenie Ig w mleku matki spada do wartosci ok.
1-2 g/dm® (10), wzrasta nieco udzial klasy IgA, a im-
munoglobuliny 1 rozpuszczalne czynniki odpornosci
nieswoistej oddzialuja ochronnie w $wietle przewodu
pokarmowego po okresie zdolnosci jelita do wchta-
niania makromolekut.

Noworodki, ktore wykazuja prawidlowa zywotnosc,
stosunkowo szybko (zwykle migdzy 30.-60. minuta po
urodzeniu) sa zdolne do wypicia pierwszej porcji sia-
ry. Dzigki temu sa w stanie wchiona¢ znaczne ilo$ci
zawartych w niej immunoglobulin. W ciagu pierw-
szych 2-4 godzin po urodzeniu efektywnos$¢ wchta-
niania Ig z jelita jest najwyzsza, od 6. godziny obniza
sig, a po 12. godzinie nastgpuje jej szybki spadek
(9, 23). Uzyskane droga siary przeciwciala matczyne,
skierowane przeciw patogenom $rodowiska umozli-
wiaja noworodkowi bezpieczny wzrost i daja czas na
wytworzenie wilasnej, czynnej odpornosci swoistej na
antygeny rozpoznawane od pierwszych godzin zycia.
Nie mniej wazny jest takze modulujacy wplyw biolo-
gicznie aktywnych sktadnikow siary (czynnikow wzro-
stu, hormonodw, cytokin i in.) na wzrost i rozwoj, a na-
wet funkcje¢ uktadu nerwowego noworodka (46, 54).

Wypicie siary modyfikuje sposob reakcji uktadu
immunologicznego noworodka na kontakt z anty-
genami (18, 31, 48). Intensywno$¢ odpowiedzi humo-
ralnej czynnej jest mniejsza u osobnikow bardzo do-
brze zaopatrzonych odpornoscia bierna niz u nowo-
rodkéw z niedoborem odpornosci (ryc. 2) U prawid-
towo chronionych noworodkow najwczesniej wzrasta
stezenie przeciwcial klasy IgG, (od okoto 3. tygodnia
zycia), a reakcja w klasach IgM i1gG, narasta zwykle
po 5.-6. tygodniu zycia, za§ u noworodkow z niedobo-
rem transferu odpornosci siarowej juz po 1-3 tygod-

prawidtowy transferlg |

— — — niedobor transferu Ig

stezenie Ig w surowicy (g/L)

dni zycia

Ryec. 2. Typowe krzywe stezenia immunoglobulin w surowicy
noworodkow przezuwaczy, ktore uzyskaly prawidlowe zabez-
pieczenie Ig siar i zwierzat z niedoborem transferu odpor-
nosci siarowej
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niach obserwuje si¢ wzrost przeciw-
cial klasy IgM i IgG,. Te r6znice sa
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Tab. 2. Najczestsze przyczyny niedoboru transferu odporno$ci siarowej: +++ duze
znaczenie; ++ umiarkowane znaczenie; + niewielkie znaczenie; ' ryzyko hypoter-

W znacznym stopnlu konsekwenqq mii (syndrom zimno—gtéd); * czesto odrzucenie drugiego z blizniat (15, 29, 43)

procesow chorobowych, na ktére cier-

. o ; Przyczyny Bydto Owce Kozy
pia noworodki niedostatecznie chro- Cavniki zaleine od matki |
nione siara. Co moze zaskakiwac, im B
bardziej intensywny wzrost Ig, tym niska zawarto$¢ lg w siarze +++ +++ +Ht
prawdopodobnie bardziej intensywny | mastitis, brak siary/zbyt niska mlecznosé ++ + +

przebieg choroby i1 wigksze ryzyko
$mierci (3). Powstajace w przebiegu
choroby przeciwciata IgM i IgG, sil-

pozycja hierarchiczna w stadzie (ataki silniejszych
matek utrudniajace/uniemozliwiajace karmienie, + ++ 4+
adopcja mtodych przez inne matki)

nie aktywuja dopetniacz, ufatwiajq

Czynniki zalezne od noworodka

reakcj¢ zapalng 1 wspolpracuja z in-

staba zywotno$é noworodka i cheé ssania, 1

nymi mechanizmami odporno$ci sys- |niska masa ciata +Ht +t +t
temOWeJ’ co Jedna,k wafWa nieko- ciaze mnogie (konkurencja o pokarm) + +++2 ++
rzystnie na wzrost 1 rozw6j mtodego o Tl T (1 oL
Organizmu. Zynniki zalezne oa czrowieka

Wielko$¢ ochrony immunologicz- |organizacja i wielkos¢ stada ++ ++ ++
nej uzyskanej droga siary w znacznym | nadzorowanie porodéw e s ee

stopniu decyduje wigc o losach no-
worodkow (18, 29, 31). Na podsta-
wie stezenia Ig w surowicy noworod-
kéw w drugiej dobie zycia mozna
wyr6znié trzy gtowne kategorie zwie-
rzat: (6, 18, 25, 26, 43, 51):

1) noworodki prawidtowo chronio-
ne siarg — stgzenie sumy Ig powyzej
10 g/dm?, a najlepiej powyzej 15 g/
dm’ u cielat i jagniat i powyzej 12 g/
dm’ u kozlat;

2) noworodki z czg§ciowym nie-

w porodowce

izolowanie matki z potomstwem od reszty stada
przez pierwsze 24-48 godzin p.p. (w stadach + +++ +H
stosujacych pojenie naturalne)

system karmienia siara, posiadanie ,banku siary”
(w stadach produkujacych mleko, pojenie +4++ ++ 4
noworodkow przez cztowieka)

zwalczanie chorob przenoszonych droga siary + +++ +H+

zageszczenie stada, temperatura powietrza

niedozywienie matki w okresie cigzy
(nizsza zawarto$¢ brunatnej tkanki ttuszczowej + ++ ++
u noworodkéw - wzrost ryzyka hypotermii)

+ +++ +++

doborem odpornosci siarowe;j (partial
failure of passive transfer, PFPT) — stezenie sumy Ig
migdzy 5-10 g/dm?® (u kozlat 4-10 g/dm’);

3) noworodki z niedoborem odpornosci siarowej
(failure of passive transfer, FPT) — st¢zenie sumy Ig
migdzy ponizej 5 g/dm? (u kozlat ponizej 4 g/dm?).

To, do jakiej kategorii zostanie zakwalifikowany
noworodek, zalezy od wielu czynnikow, z ktorych naj-
wazniejsze przedstawiono w tab. 2. Niedobor 1 czg$-
ciowy niedobdr odpornosci siarowej powoduja zwigk-
szone ryzyko zachorowan i §mierci noworodkow.

Podsumowanie

Uktad immunologiczny rozwija si¢ u przezuwaczy
juz od wezesnych etapow zycia ptodowego. Uczestni-
czy nie tylko w obronie przed czynnikami infekcyjny-
mi, ale nadzoruje rozwoj 1 integralno$¢ tkankowo-na-
rzadowa calego osobnika, wptywa na funkcje innych
narzadow. Jego rozwoj 1 funkcja sa zalezne od wielu
czynnikow oddziatujacych w okresie pre- i postnatal-
nym. Czlowiek znacznie 1 czgsto nieumiej¢tnie inge-
ruje w procesy powstawania odporno$ci zwierzat, po-
wodujac wzrost ryzyka ich zachorowan i $§mierci.
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