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Gundłach J. L., Sadzikowski A. - Dynamics gf pre-
cipitins antl usability of serotliagnostic reactions of
immunoelectroprecipitation (IEP) and double tliffusion
(OPD) in the course of fascioliasis in sheep.

The dynamics of precipitins and usability of IEP
and OPD reactions for serodiagnosis of fascioliasis
r.vas determined on the basis of sera fro,m 5 sheep
experimentally ,infected with F. hepatica metacerca-
riae and 12 sera from sheep naturally infected with
tiris trematode.

By using somatic extract of fascioliasis (EFh) as
antigen it rł,as shown that in sera of all sheep ex-
perimentally infected antibodies occurred in 2-3
,,veeks after infection and remained for 19 rveeks of
invasion, i.e. til1 the end of the experiment, beha-
rling similarly in both reactions used. More detailed
studies showed that the level ot precipitins in the
coulse of experimental fascioliasis depends on the
irrtensity of invasion and its period. because a higher,
Ievel of antibodies was found in animals with a lar-

ger number of trematoda and in the prepatent pe-
riod of invasion.

As regards sera of sheep naturally infected, the
reactions used showed a generally lower sensitivity,
because with IEP reaction the presence of antibo-
dies was found in 50%, and with OPD reaction in 33%
of the sera examined. In conclusion, the reactions
seem to be less useful in serodiagnosis of chronic
{ascioliasis because of a lo,w level of antibodies in the
patent period of invasion. The positive reactions of
sera from sheep experimentally infected, obtained
with extracts of Dicrocoelium dendriticum (EDd) and
Paramphistomum sp, (EPs) indicate the necessity of
using specific F. hepatica antigens for serological
reactions, However, the finding of periodical occu-
l-rence of antibodies for various components con-
tained in the somatic extract points to the necessity
of choosing such specific antigens for serodiagnosis,
for rvhich antibodies are found in both periods of
invasion.
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Sekrecyine immunoglobuliny klosy lgA (SIgA)
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W ostatnich trzech dziesięcioleciach naibar-
dziej dvnamiczny rozwój w grupie nauk biolo-
gicznych wykazuje immunologia. Obecnie ogrp-
mne zainteresowanie badaczv zarówno w nau-
kach podstawowych, jak i klinicznych wzbu-
dzają immunog]obuliny. Ostatnio coraz po\M-
szechniej przvimuie się pogląd teDrezentowa-
ny pTzez profesora Bernar,da Zabłockiego. że
.,wszystkie immunoglobulinv sa przeciwciała-
mi, przy czym nie dla wszvstkich znamy anty-
genv, które przyczyniły się do ich wytworze-
nia".

W polskim piśmiennictwie weterynaryjnym
informacji dotyczącvch immunoglobulin jest
stosunkowo niewiele. Stąd też wydaje §ię uza-
sadnionym podanie informacji dotyczącyeh wy-
stępowania, struktury chemicznei a także wła-
ściwości biologicznvch wydzielniczej imnlno-
globuliny klasy IgA.

Z trzech głównych klas immunoglobulin, któ-
re warunkują odporność miejscową licznych
narządów pozostających w ścisłym kontakcie ze
środowiskiem zewnątrzustrojowym, najwyższv
ilościowy udział i największą rolę w procesach
obronnych odgrywają immunoglobulinv klasy
IgA. Cząsteczka sekrecyjnej immunoglobuliny
klasy IgA (SIgA) występująca w wy,dzielinach
przeżuwaczy (B, 37, 57, 52,63) w porównaniu z
cząsteczką IgA surowicy krwi posiada wyższy
ciężar cząsteczkowy oraz dodatkowe determi-
nanty antygenowe. Białka SIgA ze wzg]ędu na
odmienną budowę chemiczną cząsteczki cha-
rakteryzują się mniejszą podatnością na dzia-
łanie czynników proteolitycznych (5, 65, 68),
wyższą efektywnością w obronie organizmu
(39) oraz dużą zdolnością do tworzenia form
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polimervcznvch (65). Według Portera i Allena
(56) aktywność przeciwciał zlokalizowanych we
frakc,ii SIeA jest 10 krotnie wyższa w porów-
naniu do IsA surowicy krwi.

Immunoglobtrliny SIqA, produkowane lokal-
rrie wvstępują naiczęściej w dwóch formach
polimerycznych, które różnią się między sobą
wielkością cząsteczki oraz stałą sedymentacii.
Stała sedvmentacii główneqo piku tei immuno-
globulinv wynosi Szn,*-11.2 natomiast piku
mnieisze,qo S20,*-15.4 (6, 20, 47. 54. 57). Cię-
żar cząsteczkowy białka o stałei sedymentacii
11,2 S wynosi 385 000-417 000 (6. 20, 45\. Za-
wartość węglowodanów ocenia się na B-90ń
(25).

Komar i wsp. (32) badaiac sekrecyine IgA
wvstępuiące w wvdzielinie jamv nosowej byd-
ła podali dokładna charakterystykę dwóch
form polimerycznvch o stałych sedvmentacji
15,3 S i 12.2 S. Łańcuchv polipeptydowe w czą-
steczce białka 72,2 S są powiązane wiązaniami
kowalencvjnvmi. natomiast w cząsteczce 15,3
S wvstępuią wiązania niekowalencvine. Cząs-
teczka ta rozkłada się na pik szvbko wedruiącv
(4,2 S) oraz pik wolno wędrujący (3,8 S), Wvż-
szy ciężar cząsteczkowv SIgA o stałe,i sedv-
mentacji 15,3 S. wynoszący 642 000 sugeruje
trymeryczną formę teqo białka..Immunoglobu-
liny o tei same,i wielkości stałej sedvmentacji
wvstępuią także u owiec (26).

Dimeryczna cząsteczka klasv SIgA składa
się z cz.terech łańcuchów polipeptydowvch cięż-
kich (H) o ciężarze cząsteczkorvym 61 000 oraz
cztereeh łańcuchów ]ekkich, o ciężarze cząstecz-
kowym 23 000 (6). Analiza łańcuchów H (n)

wykazała, że rożnią się one zarówno pod wzglę-



Nr1 MEDYCYNA WETERYNARYJNA Rok XXXVI

dern antygenowym, jak i fizyko-chemicznym od
łańcuchów ciężkich, wchodzących w skład im-
munoglobulin klasy IgM, IgG, i IgG, (6).

W badaniach nad wiązaniem immunoglobu-
lin klasy IgM oraz IgA z fragmentem wydziel-
niczym SC w siarze, Seto i wsp. (62) obserwo-
wali znaczrle podobieństwo antygenowe tych
klas immunoglobulin, Wspólne determinanty
antygenowe siarowych IgM i IgA był1 Eoz-
mieszczone zarówno na fragmencie wydzielni-
czym SC, jak i na łańcuehach ciężkich tych im-
munoglobulin.

Obok wielu cech wspólnych, jakie pclsiadaią
produkowane lokalnie sekrecyjne immunoglo-
buliny klasy SIgA, różnią się one między sobą
ilością determinant antygenowych zlokalizowa-
nych na powierzchni cząsteczek. Wydaje się, że
te róznice wynikają z odmiennej roli, jaką peł-
irią SIgA w różnych miejscach ich syntezy. W
porównaniu do SIgA izolowanej z siary więk-
szą ilość determinant antygenowych posiadają
SIgA zawarte w wydzielinie nosowej oraz we
łzach (6),

Dodatkowym elementem, który występuje w
sekrecyjnych immunoglobu]inach klasy SIgA
jest obecność w ich cząsteczkach fragmentu SC
(secretory component) oraz łańcucha J (joining)
(67, 69). Fragment SC jest glikoproteidem-a
(6). W stanie wolnym występuje on w więk-
szości wydzielin zewnętrznych (3B, 49, 54), ptzy
czym może łączyć się nie tylko z SIgA, ale
również z immunoglobuliną klasy IgM (62).
Rola fragmentu SC polega prawdopodobnie na
ułatwieniu przechodzenia IgA do wydzielin,
stabilizacji cząsteczki otaz zmnieiszaniu podat-
ności na działanie czynników proteolitycznych
(4). Ciężar cząsteczkowy fragment,u SC !ń/yno-
si 75 000-78 000 (6, 32). Izolowany z wydzie-
lin zewnętrznych bydła daje reakcje krzyżowe
z identycznym fragmentem otrzymanym od o-
wiec i kóz (9). Glikoproteid-a we właściwoś-
ciach fizykochemicznych wykazuje znaczne po-
dobieństwo z fragmentem SC identyfikowanym
u ludzi (35, 37). Największe ilości wolnego fra-
gmentu wydzielniczego występują w mleku (37,
3B)

Nie mniej ważnym komponentem cząsteczki
SIgA jest łańcuch J (joining) o ciężatze cząs-
teczkowym 17 040 (32, 67). Opisany po raz
pierwszy przez Halperna i Koshlanda (27), ja-
ko składnik króliczych SIgA, wchodzi także w
skład cząsteczki sekrecyjnej immunoglobuliny
klasy IgA izolowanej od przeżuwaczy (6, 26).
Łańcuch J izolowany od bydła wykaz,uje reak-

z łańcuchem j izo
on także składnik
liny klasy IgM

łańcucha J syntetyzowanego ptzez komórki
plazmatyczne jest nieodzownym czynnikiem do

Sekrecyjne immunoglobuliny klasy IgA wy-
stępują w większości wydzielin u przeżuwaczy.
Ich procentowy udział u bydła w wydzielinie
nosowej wynosi 970/o, śIinie 920lo otaz w łzach
860/o ogólnej ilości immunoglobulin (3B). IJ owiec,
najwyższy procentowy udział wszystkich
jmmunoglobulin wydzielniczych stanowią SIgA
w wydzielinie gruczołow łzowych (63). SIgA
stwjerdza się również w wydzielinie przewodu
pokarmowego, układu oddechowego, mleku,
siarze. żółci, limfie. w obrębie dróg moczowo-
-płciowych, płynie pęcherzykowym oraz w mo-
czu (7, 15, 32, 59, 64). Niewielkie ilości tej im-
munoglobuliny rvykazano także w surowicy
krwi (20, 38, 73). Poziom SIgA w mleku, łzach
oraz ślinie jest skorelowany z całkowitym po-
ziomem Ig (30). W surowicy krwi taka korela-
cja nie występuje. Ponadto we krwi obwodo-
wej nie stwierdzono obecności charakterystycz-
l1ego komponentu immunoglobtrlin sekrecyj-
nych - fragmentu SC (3B, 54).

Sekrecyine immunoglobuliny klasy IgA syn-
l,etyzorł,ane są przez komórki plazmatvczne zlo-
kalizowane w lamina propńa śluzówki oskrze-
li, przewodu pokarmowego. moczowo-płciowe-
go oraz gruczołów wydzielniczych (B, 9, 10, 11,
16, 75) Produkcię fragmentu FC podejmuią
natomiast komórki nabłonka, w obrębie któ-
rych ma miejsce łączenie się obu składników
(66). W przewodzie pokarmowym komórki te
są zlokalizowane w dolnym obszarze krypt je-
litowych. IgA stwierdza się w górnej części cy-
toplazmy tych komórek (57).

Komórki p),azmatyczne zdolne do syntezy IgA
infiltrują lamina proprża śluzówki ielita we
wczesnym okresie rozwoiu osobniczego przeżu-
waczy (1, 4B). Według Allerra i Portera (1) po-
iawiają się one u 4-dniowych cieląt. U byd-
ła i owiec najwyższe ilości komórek zdolnych
do syntezy IgA występują w jelicie cienkim,
ielicie ślepvnt .raz w okrężnicy (1, 2, 16, 3B).
Liczba tych komórek jest jedynie w nieznacz-
nym stopniu skore]owarla z wiekiem zwierząt
(48).

W przeciwieństwie do pozostałych klas im-
munoglobulin u przeżuwaczy IgA występuje w
życiu płodowym jedvnie w obrębie przewodu
pokarmowego (5B, B2). W surowicy krwi no-
worodków IgA nie stwierdza się (54). Tak więc
jedynym źrodłem przeciwciał tej klasy dla no-
wo narodzonych cieląt jest siara matek. Po
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się w granicach 0-3B0/o ogólnej zawartości im-
munoglobulin jelitowych (4B). W przewodzie
pokarmowym orviec poziom SIgA może osiągać
90% potencjału immunoglobulin wydzielniczych
(59). Ich wartość ptzektacza 45-50 krotnie po-
ziom IgA stwierdzanych w surowicy krwi ob-
wodowej (16).

W gruczole mlekowym, który pełni u prze-
żuwaczy d,oniosłą rolę w przekazywaniu od-
porności biernej potomstwu, immunoglobulinv
klasv SIgA stanowią iedynie niewielki procent
ogólnego ootencjału immunoglobulinowego (3B,
63). Wg Portera (57) poziom IgA oraz IgM sta-
nowi około 200/0 siarowych immuno,g1,ob,rrlin.
podczas pierwszych 3 dni laktacji stvrierdza się
gwałtowny snadek poziomu immunoqlobulin
siarowych. Ich poziom w mleku utrzvmuje się
na stosunkowo niskim stałym poziomie (43, 54,
55).

Główną immunoglobuliną siar,ową u przeżu-
waczy są białka klasy IgG (3B, 63). Natomiast
u zwierząt maiących zdolność przekazywania
j.mmunoqlobu]in w okresie żvcia płod,oweqo
droeą łożyskową w siarze dominuią białka kla-
sv IqA (70), U bvdła produkcia dzienna frag-
mentu SC w gruczole mlekow;rm wynosi 1,2 g
(3B).

Zainteresowanie przeciwzakaźną rolą wy-
d_zie]niczych immunoglobulin klasy IgA w miei-
scowej obronie narządów i tkanek datuje się
od momentu wykazania ich znaczące1 obecnoś-
ci rv wvdzielinach ustro,iowych. ochronne dzia-
łanie SIgA w stosunku do zakazeń wirusowych
i baktervinvch dotvczv głównie błon śluzowych.
gdzie białka te współdziałaiąc z innymi meeha-
_nizmami obronnymi stanowią pierwszą linię
obronv pi:zed infekcią (3).

as poznano rolę SIgA w
h o wirusowei (24, 41, 69).
tej łek w wvdzielinach ze-

wnętrznych przeżuwaczy wykazano w stosun-
ku do wirusów: Pl,corna (47). Herpes (24, 77),
ParamEkso (47), Togo (77). W zakażeniach wi-
rusowych SIgA pełnią rolę przeciwciał neutra-
lizujących (40, 47, 61). Matsumoto i wsp. (41),
wykazali istnienie ścisłei korelacii międzv mia-
nem neutralizującym wirus a poziomem SIgA
w teście radialnei immunodyfuzii.

Stosorł'anie różnych metod st*,rmulacii anty-
genowej powoduie podwyższenie miana prze-
ciwciał a także wyższy poziom produkowanvch
mieiscowo bjałek SIgA. Wzrost poziomu SIqA
obserwowano w procesie uodporniania przeciw-
ko bakteryjnym schorzeniom dróg oddecho-
wvch (1B, l9. 47\. przewodu .ookarmowego (21,
22) i brucelozie (29). Najwyższv wzrost immu-
noglobulin SIEA wystĘpuie wówezas. gdy an-
tyqen stosuiemy miejscowo Q4, 74). Wiele an-
tygenóvr po,dawanych dowymieniowo powodu-
je wzrost SIsA w qruczole mlekorvym (35. 12,
76, B0. 81). Przv stvmulacii mie,iscowei obser-
l.ruie się także zwiększoną 1okalną prorlukcie
przeciwciał SIgA w błonach śluzowych nie pod-
danych bezpośredniemu działaniu antygenów
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(41). Zastosowanie tych samych antygenów pa-
renteralnie (i.m.) wywołuje jedynie wzrost po-
ziomu surowiczych i miejscowych przeciwciał
zlokalizowanych przede wszystkim w klasie
IgG (24, 47).

Powyższe obserwacje wydają się wskazywać
na istnienie niezależnego systemu miejscowej
syntezy przeciwciał w odróżnieniu od systemu
limfo-plazmatycznego. produkującego przeciw-
ciała sur,owicze, a także na wzajemne powią-
zania różnych mieisc lokalnej syntezy przeciw-
ciał w zakresie odpowiedzi immunologicznej.

Dużv wpływ na indukcję sekrecyjnvch im-
munog]obulin, obok metod immunizacji, dawki
oraz drogi podania antygenu ma stan fizjol,o-
gicznv zwierzęcia i charakter antygenu (46).

W infekcjach bakteryjnych ro]a SIgA nie
została jeszcze udokumentowana w sposób prze-
konywujący. Wykazan,o wpTawdzie, że szereg
przeciwciał dla antvgenów bakteryjnych jest
zlokalizowanych w tei klasie immunoglobulin
(l9, 27, 22. 2B), iednakże ich obecność oraz wy-
soki poziom nie zawsze jest związany z od-
nornością organizmu na zakażenia bakteryjne
(2B).

Duzą rolę siarowych TgA i IgM w stosunku
do antvgenu ,,K" E. colź wykazali Wilson i Ju-
tila (81) w badaniach nad udziałem poszczegóI-
nych klas immunoglobulin w doświadczalnej
ko]ibakteriozie cieląt. Jednakze Seto i wsp. (62)
nie potwierdzają tak znacząceqo udziału SIqA
rv schorzeniach przewodu pokarmowego, Podo-
bnie zakażenie cieląt Mucoplasma mgcoźcles nie
porłrodu je wzrostu. poziomu rrrzeciwciał sIeA

r,vskazuie takze na niewielki udztał SIgA w
orzebie8u rvihrionoz./ narządu rodneqo bvdła
(12. 13. 14) i keratokonjunctivitis (31). Wynika
to być rnoże ze stosunkowo słabvch 7a]pl;rości
opsonizuiącvch przecir,r,ciał STgA (12, 13).

Kontrowersie wvnikające z przeciwbakte-
ryjnego działanja SIqA związane są także 7
trudnościami lvvkazania dzjałania 1ityczneeo tei
klasy immunop]obulin 166. 79). W procesie nor-
malnei aktvwacii komplementu irnmunog]obu-
liny sTeA nie rviazą się z ieeo składnikami
(23. 69). Jednakze istnieie moz]irvość wiązania
dopełniacza orzez STqA w procesie tzw. alter-
natywnei lub bocznei drogi jeqo aktywacii,
która przebiesa bez wyk,orzvstania składników
C,, Cł i C, (69). Nie wzbuclza natomiast r,vięk-
szych wątpliwości przeciwbakteryine działanie
SIgA ,ooprzez aqlutvnację i aqreqacię drobno-
ustroiów. Dzięki tym mechanizmom jest utrud-
niony kontakt bakterii z narządami oraz ułat-
wiona inaktywac,ia toksyn (74, 34. 44, 53, 7B).

W analizie przeclwzakaźnej r,o1i immunoglo-
bulin SIqA, obok wymienionych mechanizmów
odporności,owych. poczesne rnieisce zaimuie
t,akże współ,działanie tych białek z innymi
czynnikami odporności. Na szczególne pod-
kreślenie zasługuie współdziałanie z produko-
wąnymi loka]nie immunoglobulinami klas
IgG i IgM, udział w aktywacji układu makro-
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fagów oraz współdziałanie z lizozymem, pro-
perdyną, cr-antytrypsyną i cr2-makroglobuliną
(60, 62).

W ocenie przeciwzakaźnej roli immunoglo-
bulin SIgA u zwierząt istnieją nadal powazne
rozbiezności. Szereg problemów oczekuje tak-
ze pełniejszego łvyjaśnienia. Mając na uwadze
duże znaczenie przeciwciał SIgA w mechaniz-

w polskich naukach weterynaryjnych.
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GOoNTERAThIE S, R,, HowELL J. MC c., GAW_
THOBNE J.: Śrótlkomórkowe rozmieszczenie miedzi w
wątrobie zdrowych owiec oraz owiec btrzymujących
miedź. (Intracellular tlistribution of copper in the li-
ver of normal and copper loatled sheeep). Res. vet, Sci,
27 , 30_37 , 1979 (1).

Trzydziestu owcom podawano sondą przez 5 kolej-
nych dni tygodnia 10 mI 0,20lo roztworu siarczanu mie-
dzi/IO kg wagi ciała. Grupę kontrolną stanor,viło 12
owiec. Z grupy doświadczalnej 3 sztuki poddano ubo-
jowi przed wystąpieniem hemolizy, 6 po wystąpieniu
hemołizy, 4 po ustąpieniu kryzysu hemolitycznego.
Stężenie miedzi, cynku i żelaza określono w homoge-
natach tkanki wątrobowej oraz w pięciu subcelular-
nych frakcjach: frakcja jądrowa (N), ciężka frakcja
mitochondrialna (MH), lekka frakcja mitochondrialna
(ML), frakcja mikrosomalna (Mi), frakcja c;rtosolowa
(Cy). U owiec z grupy kontrolnej najwyższe stężenia
mie,dzi notorvano we frakcji N. Podawanie z pokar-
mem siarczanu miedzi przyczynilo się do wzrostu za-
wartości t we
frakcjach Rów
wzrost akt y kw
dazywhomo z hN,
MH i ML. N si liso-zomachiw o ko_
mórek,

G.
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