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We wszystkich ,wrotach zakazenia” u ssakow (z cztowiekiem
wigcznie) istnieja zgrupowania elementéw odpornosciowych,
ktorych mechanizmy majg na celu bardzo szybkie rozpozna-
nie drobnoustrojow chorobotwérczych, a nastepnie ich zni-
szczenie [1]. Powierzchnia skory posiada fizjologicznie od-
czyn kwasény, zapobiegajacy kolonizacji bakterii ropotwor-
czych. Odczyn ten determinuja bakterie autochtoniczne, prze-
bywajace w gruczotach tojowych, rozktadajace obojetne lipidy
do wolnych kwasow tluszczowych. Sa to glownie tzw. beztle-
nowe maczugowce: Propionibacterium acnes, P. granulosum,
P. avidum. Komérki uktadu odpornosciowego skory i naskor-
ka bardzo szybko rozpoznajg bakterie chorobotwércze i, pre-
zentujac je limfocytom T, uruchamiajg kaskade¢ odpowiedzi
immunologicznej powodujgcej zniszczenie intruzéw [3, 10].
W innych wrotach zakazenia, takich jak przewéd pokarmowy,
nos i dalsza zasadnicza czgs¢ drég oddechowych oraz spo-
jowki oka, mechanizmy rozpoznawcze ukfadu odpornoscio-
wego sg zwigzane z blonami sluzowymi, w ktorych zawarta
jest odpowiednia tkanka limfoidalna (MALT — mucosa asso-
ciated lypmhoid tissue). Szczegoly dotyczace topografii tej
tkanki w organizmie ssaka przedstawiono w tabeli. Takie roz-
mieszczenie tkanki limfoidalnej ma ogromne znaczenie kli-
niczne; jest to pierwsza linia obrony organizmu ssaka [10, 13].
Wykazano, ze tzw. §luzéwkowe infekcje (gtéwnie przewo-
du pokarmowego) stanowig obecnie gtéwna przyczyne zejsc
$miertelnych dzieci do 5 roku zycia [13]. Wedtug danych Mie-
dzynarodowej Organizacji Zdrowia (WHO), w skali rocznej
stwierdza sie ponad 14 milionéw zgondéw w tej grupie naj-
wiekszego ryzyka [7]. Same tylko choroby biegunkowe powo-
dujg rocznie zgony 5 milionéw dzieci, tj. okoto 500 zejs¢
$miertelnych na godzing. Gléwng przyczyng zgonéw sg za-
kazenia przecinkowcem cholery ( Vibrio cholerag), pateczkami
czerwonki (Shigella spp.) oraz entero- i verotoksycznymi
szczepami E. coli. U ludzi dorostych, poza wymienionymi
drobnoustrojami, dochodzi czesto do zakazen szczepami Sal-
monella spp. (w Polsce okoto 20 tys. przypadkéw rocznie),
Campylobacter jejuni oraz enterotoksycznymi gronkowcami.
Podobnie wyglada sytuacja u noworodkéw zwierzecych.
U prosiat oseskow, przy niskim poziomie przeciwciat w sia-
rze, odnotowuje si¢ gwattownie przebiegajaca kolibakterioze;
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inne postacie kliniczne tej choroby stwierdza si¢ u prosiat
w wieku 3 tygodni (,three weeks enteritis”) oraz u zwierzat
4-6-tygodniowych, po odsadzeniu (choroba obrzgkowa) [7].

Podsumowujgc, przyczyng zakazen pokarmowych, zarow-
no u noworodkow zwierzecych jak i ludzkich, poza wymienio-
nymi elementami zakaznymi, jest gtéwnie niski poziom odpor-
nosci biernej (matczynej). U cztowieka wymienione zachoro-
wania dotycza przede wszystkim mieszkancow ,trzeciego
Swiata”, gdzie kleska gtodu jest gtéwnag przyczyna bardzo wy-
sokiego wspotczynnika umieralnoéci dzieci.

Zasadnicze mechanizmy odpornosciowe uktadu pokar-
mowego

W jelicie zachodza dwa podstawowe mechanizmy zwigzane
z charakterem antygenéw wystepujacych w pokarmie; sa to
miliardy rozpuszczalnych biatek pokarmowych (antygenéw
pokarmowych) oraz rzadziej — antygenéw drobnoustrojow
chorobotworczych [12]. W pierwszym przypadku dochodzi do
zahamowania (supresji) odpowiedzi humoralnej (wytwarzania
przeciwciat anty-biatka pokarmowe) oraz supresji mechaniz-
mow odpornosci komoérkowej determinowanej przez limfocyty
Th (CD4). W drugim przypadku (zakazenie!) obserwuje sie
ograniczenie penetracji drobnoustrojéw chorobotwérezych,
poprzez wyeliminowanie lub ograniczenie przylegania i nas-
tepnie kolonizacji bakterii na powierzchni komérek nabtonka
jelitowego [5, 14]. Za przebieg immunoregulacji tych zupetnie
odmiennych mechanizméw odpowiedzialne sg populacje tzw.
srodnabtonkowych limfocytow T (najczesciej CD8) oraz cala
Lorkiestra” innych komérek odpornosciowych, ktorymi te pier-
wsze dyrygujg [5]. Sa to komorki prezentujace antygen (kla-
syczne dendrytyczne — APC i niektore komarki nabtonkowe),
limfocyty Th (CD4), limfocyty B i inne. W zaleznoéci od ro-
dzaju antygenu, dyrygent i nastepnie ,zespot orkiestry” wyci-
sza (supresja) lub podnosi brzmienie (stymulacja) prezento-
wanego utworu (odpowiedzi immunologicznej) [2, 5, 7].

Tabela
Uktad immunologiczny zwigzany z blonami $luzowymi; wg Laska
(2002), zmodyf.

— tkanka limfatyczna zwigzana
z blonami $luzowymi

MALT (mucosa - associated
lymphoid tissue)

GALT (gut — associated
lymphoid tissue)

~ tkanka limfatyczna bton
Sluzowych jelita

BALT (bronchus — associated
lymphoid tissue)

- tkanka limfatyczna drog
oddechowych na poziomie oskrzeli

— tkanka limfatyczna nosa
i gardfa*

NALT (nose — associated
lymphoid tissue)

CALT (coniunctival associated - tkanka limfatyczna spojowek
lymphoid tissue) oka

BALU (bronchus - associated
lymphoid units)

- zgrupowanie tkanki limfatycznej
w postaci niewielkich agregatow
grudek limfatycznych w oskrzelach
(przypominajacych kepki Peyera)

‘U czlowieka i innych ssakow cztekoksztaltnych pierscien Waldeyera obejmujacy
migdatek gardtowy, jezykowy oraz migdatki podniebienne i trabkowe
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Rys. 1. Etapy syntezy ludzkich SIgA i SIgM poprzez nabtonkowy transport (me-
diowany przez SC) taricucha J, zawierajacego wydzielnicze dimery IgA (IgA-J)
i 1|::entamery IgM (IgM-J), wytwarzane przez lokalne plazmocyty; wg Brandtzaeg
(1996), zmodyf.

Zatem limfocyty ukiadu pokarmowego spet-
niajg dwie zasadnicze funkcje. Po pierwsze, po-
pulacja limfocytow B wytwarza immunoglobuli-
ny klasy IgA i IgM. Przeciwciata te, jako wydziel-
nicze (SlgA, SlgM), penetrujac do Swiatta jelita Lo
stanowig podstawowe elementy obronne prze- % iy
ciw drobnoustrojom (rys. 1). Natomiast inna po-
pulacja tych komérek (T (CD8)) reguluje odpo-
wiedz immunologiczng na antygeny pokarmowe
w taki sposob, aby nie dochodzito do nadmier-
nej indukcji odpowiedzi immunologicznej. Bio-
rac pod uwage, ze co kilka godzin wraz z pokar-
mem dostaje sie do przewodu pokarmowego
wyjatkowo obfita porcja réznych antygenow,
staje sig oczywistym, ze regulacja odpowiedzi
(z przewaga supresji) musi by¢ wyjatkowo pre-
cyzyjna [2, 3, 9, 12, 14]). Wazna sprawg jest tez
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Umozliwia im to obecnos¢ specyficznego re-
ceptora (typu gamma-delta), za pomocg ktére-
go wigza antygeny bezposrednio [4, 6].
Zapoczatkowanie odpowiedzi na antygeny
drobnoustrojow chorobotwérczych
Skupiska tkanki limfoidalnej w uktadzie pokar-
mowym, okreslane jako obwodowe narzady
limfatyczne, to przede wszystkim: migdatki
podniebienne, kosmki Peyera, krezkowe wezty
chtonne oraz $ledziona. U czlowieka, innych
cztekoksztaltnych ssakéw i niektérych jelenio-
watych, takze wyrostek robaczkowy. W kosm-
kach Peyera magazynowane sg limfocyty Bi T
,oczekujgce" na kontakt z antygenem [2, 9]. E-
lementem wspomagajacym wiazanie antygenu
jest gtownie czes¢ tzw. komorki M, integralnej
czesci kosmka Peyera, zawierajacego takze
grudke chtonng. Po kontakcie rozpoczyna sig
wedrowka limfocytéw (rys. 2). Pierwszym eta-
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szybko&¢ tego mechanizmu. Wiele limfocytéw T
nie korzysta w tym procesie z zadnych posred-
nikéw (np. komérek prezentujgcych antygeny).
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Rys. 2. Kosmek Peyer'a; wg Laska (2002), zmodyf.

Rys. 3. Schemat wedrowki limfocytéw B (prekursoréw plazmocytéw IgA)
i T z ptytek Peyer’a po pobudzeniu antygenowym. Komérki przedostaja sie do
okreslonych regionéw $luzéwki przez wezly chionne krezkowe, przewod pier-
siowy i naczynia; wg Watanabe i wsp. (1998), zmodyf.

pem jest migracja tych komorek do krezkowego
;iaﬂujcm wezla chionnego. Nastgpnie poprzez limfatycz-

ny przewdd piersiowy przedostajg sig do naczyn
krwionoénych i w koncu do $luzéwki réznych
przewodow i narzadow, gdzie limfocyty B synte-
tyzujg przeciwciata przeciw antygenom, ktére je
wczesniej uczulity w przewodzie pokarmowym,
natomiast komérki T oddziatuja na te elementy
poprzez mechanizmy cytotoksycznosci (rys. 3).
Immunoglobuliny A i M wytwarzane przez limfo-
cyty B w btonie podsluzéwkowej jelita sg na fini-
szu wedrowki zaopatrywane w komoérkach na-
btonka jelitowego w tzw. elementy wydzielnicze,
dzieki ktorym odbywa sig ich transport do $wia-

kamdrki nahlonka
(enterocyty)

> hiaszka wlagciwa
Ip

S tta przewodu pokarmowego (rys. 1). Nalezy pod-

kreslié, iz ,ukierunkowanga” wedrowka limfocy-
toéw sterujg receptory zasiedlania i adresyny na-
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limfoeyt

receptor dla
chemokiny

stvimulacja

wych przez wirusy, SIgA obecne w entero-
cytach neutralizujg te mikroorganizmy juz
wewnatrz komérek. Odnotowano, ze prze-
dostajace sie z siarg do przewodu pokarmo-
wego immunoglobuliny A sg bardzo stabil-
ne. Swiadczy o tym ich obecnosé w nie-
* zmienionej formie w kale noworodkow [11].

Wydzielnicze immunoglobuliny M sg
pentamerami (rys. 1). Rdznia si¢ od IgM

komarka
$rédblonka

proteazy servnowe

LFA-1 integryna limfacytu
ICAM-1 czgsteczka adhezji migdzykembrkowe]
(ligand dla LFA)

r - receplory

Rys. 4. Przechodzenie limfocytu przez naczynie krwionosne (diapedeza); wg Gotab

i wsp. (2002), zmodyf.

czyniowe. Receptory wystepujg na powierzchni tych komo-
rek, natomiast adresyny umiejscowione sg na powierzchni
komérek $rédbtonka [11]. Znajdujace sie rowniez na komor-
kach érodblonka chemokiny, oddzialujg w stosunku do limfo-
cytow chemotaktycznie (,przyciggajaco”). Wymienione me-
chanizmy sa bardzo skomplikowane i zawierajg szereg
szczegotow ominietych w tym opracowaniu. Bardzo istotnym
procesem jest przechodzenie limfocytéw migdzy komorkami
srodblonka naczyniowego, poprzedzone scistym do tych ko-
morek przyleganiem (rys. 4).

Wydzielnicze przeciwciata A (SIgA) sg dimerami; dwie
czasteczki zbudowane z dwoéch lekkich i dwéch cigzkich tan-
cuchéw peptydowych, kazda potaczona polipeptydowym tan-
cuchem J, zawierajg glikoproteinowy fragment wydzieliny (SC
— secretory component). Zakonczenia czterech lekkich i cigz-
kich tancuchow tworza fragmenty wigzace antygen (Fab). Od-
cinek Fc jest zablokowany przez tancuch J, co uniemozliwia
udziat tej immunoglobuliny w procesie fagocytozy (rys. 5).
Wystepuja dwa rodzaje immunoglobuliny A: SlgA+ i SigAz.
Skrécony do 7 aminokwasow region zawiasowy IgAz ma za-
sadniczy wptyw na jej opornos¢ na dziatanie proteaz w prze-
wodzie pokarmowym ssaka [1, 3]. Podobne wtasciwosci wy-
kazuje immunoglobulina Y, nie zawierajaca w ogble odcinka
zawiasowego; wystepuje ona u gadéw i ptakow. Wymienione
proteazy przecinajg natomiast i inaktywuja przeciwciata IgA1,
w ktérych region zawiasowy skonstruowany jest z 20 amino-
kwasow [4]. SIgA nie wigze dopeiniacza i w zwigzku z tym
nie bierze udziatu w procesie opsonizacji. Wiaze si¢ jednak
fragmentami Fab z bakteriami, tworzac kompleksy immuno-
logiczne; drobnoustroje nie przylegajg do komorek nablonka,
co ogranicza kolonizacje i inwazje [10, 11]. Najobficiej SIgA
sg syntetyzowane przez komorki plazmatyczne (efektorowe
limfocyty B) w blaszce podstawowej jelita. Dotyczy to takze
SigM, ktére majg charakter pentameréw (rys. 1). Warto pod-
kresli¢, ze SIgA moga rowniez bra¢ udziat w mechanizmach
odpornosci przeciwzakaznej wewnatrz komoérek nabtonko-
wych, przez ktére sg przenoszone w procesie transcytozy do
Swiatla jelita. W przypadku zakazenia komorek nabtonko-
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& enzymy rozkladajace bialka
blony podstawowcej

PECAM-1 cr. adhezji komérkowej sridblanka

wystepujacych w krwioobiegu zawarto-
$cig fragmentu wydzielniczego (SC), ktory
wytwarzany jest przez niektore enterocyty
[2]. Stanowi on receptor dla zasadniczej
czesci tej immunoglobuliny, umozliwiajacy
jej transport poprzez komérke nabtonka
(transcytoza) do Swiatta jelita [2]. SigM
prezentuje znacznie nizszg opornosc na
niskie pH przewodu pokarmowego anieze-
li SlgAz [14].

W siarze samic zwierzat hodowlanych dominujg immunog-
lobuliny klasy 1gG. Stanowig one w przewodzie pokarmowym
noworodkow zwierzecych pierwsze zrodto odpornosci. Jest to
odpornos¢ bierna, postnatalna laktogenna. Przeciwciata te sa
chronione przed niskim pH przewodu pokarmowego przez

Fab

Fab Fab

J - polipeptydowy laficuch laczacy

SC - glikoproteinowy odcinek (fragment) wydzielniczy
L - lancuch lekki

1 - ladcuch cigzki

Fab — fragmenty wigzjee antygeny

Rys. 5. Struktura dimerycznej czasteczki SIgA; wg Stainesa i wsp.
(1996), zmodyf.

enzym inhibitor trypsyny, ktory matka przekazuje w siarze
Jownolegle” z immunoglobulinami. IgG sg szybko wchtania-
ne, tworzac ,kapital” odpornosciowy w organizmie oseska,
bardzo istotny do momentu rozwinigcia sig wiasnych mecha-
nizméw odpornosciowych. Nalezy podkresli¢, ze poziom
przeciwciat w siarze gwattownie spada, zanika takze mecha-
nizm ich wchianiania; nabtonek jelitowy staje sie nieprzepusz-
czalny [7].
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Kondycja krow
mlecznych i jej zmiany
w przebiegu laktacji

Ewa Janus, Katarzyna Grzesik,
Danuta Borkowska

AR w Lublinie, Instytut Nauk Rolniczych w Zamosciu

Cigza, a zwlaszcza okres zasuszenia to czas, w ktérym zwie-
rzeta przygotowywane sg do zblizajgcego sie porodu oraz
laktacji. Gwattowne wahania w kondycji ciata, jej nadmierny
przyrost lub nie zgromadzenie odpowiedniej ilosci zapasow
tluszczu beda mialy swoje odbicie w zblizajacej sie laktacji [1,
7, 8]. Wykazano, ze na produkcje mleka oraz zdrowotnos¢
ma wplyw wielkoS¢ rezerw energetycznych organizmu i szyb-
kos¢ ich zuzywania [1, 10, 15]. W celu uniknigcia niepozada-
nego ottuszczenia lub zbyt duzej utraty rezerw energetycz-
nych kréow nalezy stale kontrolowac stan ich odzywienia,
z uwzglednieniem wielkosci produkcji oraz faz cyklu repro-
dukcyjnego [2, 9].

Kondycja zwierzat to aktualny stan fizjologiczny, ktory jest
wynikiem stopnia odzywienia i wytrenowania organizmu,
a takze stosowanych zabiegéw pielegnacyjnych [9]. Punkto-
wa ocena kondycji kréw mlecznych (BCS) jest subiektywng
metodg okreslania energii metabolicznej, zgromadzonej
przez zwierze w tkance tluszczowej i migéniowej [5]. Daje o-
na mozliwo$¢ oceny poprawnosci zywienia krow oraz szaco-
wania rezerw ttuszczowych ciata. W metodzie tej zostaty opi-
sane wytyczne dotyczace optymalnego stanu kondycji zwie-
rzecia, w zaleznosci od stanu fizjologicznego, wieku, prze-
znaczenia, produkcyjnosci, wydajnosci, z uwzglednieniem
czynnika ekonomicznego. Regularne przeprowadzanie oceny
pozwala na kontrolowanie prawidtowego stosowania systemu
zywienia oraz uniknigcie, kosztownych w skutkach, proble-
mow z ptodnoscig czy ogdlnym zdrowiem zwierzat [1]. Ocena
kondycji obejmuje badanie, poprzez ogladanie i dotykanie, ot-
tuszczenia wyrostkow kolczystych i poprzecznych odcinka
ledzwiowego kregostupa, stopnia ottuszczenia okolicy guzéw
biodrowego i kulszowego oraz nasady ogona [5, 9]. Powinna
sig opiera¢ na badaniu wszystkich wymienionych miegjsc,

gdyz punktacja BCS jest wartoécig Srednig wynikajacg z oce-
ny poszczegolnych badanych okolic [1]. Zalecane jest, aby
ocena wykonywana byfa regularnie, przez te sama osobe,
w tym samym stadzie przez kilka lat [9].

Opracowana do pomiaru kondycji krow 5-punktowa skala
Wildmana okresla rzeczywiste ottuszczenie ciata krowy [14].
Kazdej fazie produkcji odpowiada konkretny stan kondycji,
bedacy odzwierciedleniem wydajnosci oraz stopnia odzywie-
nia organizmu [1]. Krowa oceniona na 1 punkt jest uznawana
za wychudzong, na 2 pkt. — za chuda, na 3 pkt. — za $rednig,
na 4 pkt. — za ottuszczong, na 5 pkt. — za zapasiona [6, 9].
Idealna kondycja u krow w kazdym stadium laktacji to taka,
ktéra zapewnia optymalng produkcje mleka, minimalizuje
problemy zdrowotne i reprodukcyjne oraz maksymalizuje ko-
rzysci ekonomiczne [8]. Generalnie nie powinna byc ona niz-
sza niz 2,5 pkt., ani wyzsza niz 3,75 pkt. w punktacji BCS [1].
Sniffen i Ferguson [12] podaja, ze idealna kondycja krowy
zasuszonej i w momencie wycielenia powinna wynosi¢ 3,5
pkt. Jest to poziom najbardziej odpowiedni dla zagwaranto-
wania wysokiego poziomu produkcji i zdrowia krowy w nad-
chodzacej laktacji [1].

U kréw wysoko wydajnych produkcja mleka jest duzym wy-
datkiem energetycznym organizmu. Przewyzsza ona znacz-
nie zuzycie energii na wszystkie pozostate funkcje. W poczat-
kowym okresie laktacji pobranie energii zwykle nie pokrywa
zapotrzebowania [3]. Wazne jest, aby krowy w okresie oko-

Tabela 1
Ksztattowanie sie kondycji krow w kolejnych miesiacach laktacji

Miesiac Obory OHZ Gospodarstwa
laktacji indywidualne
liczba ocena liczba ocena
ocen kondycji ocen kondycii
(pkt) (pkt)
1. 203 2,61 51 2,87
25 21 2,50 50 2,37
3. 207 2,49 54 2,23
4. 218 2,67 51 2,34
5. 212 2,77 56 2,52
6. 214 2,87 44 2,55
7 221 3,02 43 2,65
8. 213 3,12 36 2,63
8. 210 3,26 33 2,94
10. 167 3,48 26 3,21
11. i dalsze 624 3,84 138 3,64
Razem
i §rednio 2700 3,09 582 2,83
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