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Immunoglobuliny swin

7 Zakladu Higieny Weterynaryjnej w Gorzowie Wlkp.
Z Instytutu Chordb ZakazZnych i Inwazyjnych Wydzialu Weterynaryjnego AR w Lublinie

Immunoglobuliny — czynniki ksztaltujgce
swoistag odpornos$¢ humoralng $swin, analogicz-
nie jak biatka odpornosciowe innych ssakow,
posiadajg czterolancuchowsa budowe biatkowsa
(1, 19, 57, 68, 91, 95, 96) i rozpadaja sie pod
dzialaniem enzymoéw proteolitycznych i reduk-
cyjnych na fragmenty Fab, I (ab),, Fc i F¢
(68, 103).

Polimorficzne odmiany immunoglobulin u
swin, podobnie jak u innych zwierzat, koduja
geny Ir (immune respone), wystepujace w ukta-
dzie gendéw podstawowej zgodnosci tkankowej
SLA (33). Uklad ten, w ktérym wyodrebniono
regiony I, Ia, Ib, Ic, S i D warunkujgce po-
ziom i aktywnos¢ faktoréw odpornosci swoistej
i nieswoistej, zbadano dokladniej jedynie u
czlowieka, malpy, myszy i szczuréw (91, 92).
U swin w zespole genéw Ir kodujgcych izo-
i allotypowe odmiany immunoglobulin opisano
cztery znaczniki genetyczne: G123, C®, G i G-4
odpowiedzialne za tworzenie polimorficznych
biatek odpornosciowych (65, 78, 100). Markery
te, poprzez specyficznosé antygenows, warun-
kuja wlasciwg sekwencje aminokwaséw izo-
i allotypowych odmian immunoglobulin (9, 57,
91). Udowodniono np., ze markery G i G-4 de-
cyduja o syntezie bialek odpornosciowych o cie-
zarze czgsteczkowym okolo 200 tys. tj. naj-
prawdopodobniej immunoglobulin kasy G i A

(9, 62, 78). Idiotypowe determinanty immuno-
globulin §win, podobnie jak u innyech gatun-
kow, charakteryzuje duze zréznicowanie fi-
zyczno-chemiczne i biologiczne. Ilo§¢ immuno-
globulin poszczegdlnych klas zmienia sie i za-
lezy od wielu czynnikow zewnetrznych i we-
whnetrznych (47, 89), do ktorych zaliczy¢ nalezy
rase, wiek, pleé (38, 46, 84, 107), stan fizjolo-
giczny organizmu oraz czynniki érodowiskowe
i zywieniowe (20, 28, 37, 46, 47, 77, 94, 101).
Najsilniejszym faktorem swoistej odpornosei
humoralnej u $win w surowicy sg immuno-
globuliny klasy G,. za§ w wydzielinach — bial-
ka klasy A (18). Uklad immunoglobulin w ply-
nach ustrojowych i wydzielinach oraz ich rola
biologiczna pozwala na charakterystyke bialek
odpornosciowych w obrebie klas G, M i A (18,
46, 96).

Immunoglobuliny klasy G

Zasadnicze znaczenie bialek G w ukladzie
obronnym $win potwierdza ich wysoka kon-
centracja (tab. 1) oraz specyficzna dynamika
pojawiania sie w organizmie w roéznych okre-
sach fizjologicznych (37, 50, 58). Immunolobu-
liny G wystepuja u §win glownie w naczy-
niach krwiono$nych i limfatycznych, choé
stwierdzano je takze pozanaczyniowo (48). W
surowicy prosiat do 24 godzin zycia bialka
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Tab. 1. Stezenie immunoglobulin G, Ga M i A w plynach ustrojowych $win
Klasa i ‘ Ilos¢ w gfl w:
pioxggzs_a Autor it ok przewodzie
opracowania e ;o : pokarmowym "
noglo- SUrowicy siarze mileku = plwocina
bulin wydzielina Lmﬁﬁ; e
Bennel i wsp. 79 — — - : —- ‘ 301 —
Bourne i wsp. 71 — - — 0,14—1,1 — —=
Bourne 73 24,3 61,8 1,4 0,2 —_ —_
Butler 73 21,5 58,7 3,0 — — —
Curtis, Bourne 71| 18,31—24,33 _ 61,8 1,37—11,8 ‘ - - —
G Holmgren 73 8,1—58,1 — — — — 0,8—6,9
Hrusovsky 74 12,68—50,66 106,07—3,01 0,68—2,14 — — =
Jensen i wsp. 79 7,61—24,35 57,8—1,95 0,2—0,7 - - —
Martinsson 72 — 104—35,0 3—13,7 — - —
Porter 69 5,2—25,0 58,7 — - - —
Senft i 'wsp. 75 5,81—31,6 — — ‘ — = —
G, | Cuntis, Bourne 71| 12,41—14,08 40,29 0,99—8,04 ‘ - = =
| |
Bennel i wsp. 79 | == == — ‘ = | 1,64 —
Bourne i wsp. 71 —_— — — 0,2 _— —_
Bourne 73 ! 2,9 3,2 0,9 : == s =
Butler 73 | 1,1 3,2 0,3 — — —
M Curtis, Bourne 71 2,92—3,15 3,19 0,89—1,79 ‘ — | — —
Holmigren 73 1,3—15,1 = == | - ~ 0,9—2,72
Hrulovsky 74 0—3,1 6,41—2,76 1,5--2,24 -~ - -
Jensen i wsp. 79 | 0,41—3,54 10,68—1,63 116—164 |  — = =
Porter 69 0,35—1,75 3,2 — | — - -
Senft 1 wsp. 0,42—1,82 — — | — —_ _—
Bennel i wsp. 79 — — — — 0,51
Bourne i wsp. 71 — — —_— 1,1—17,02 — —
Bourne 73 2,4 9,7 3,9 2,6 —_ —
Butler 73 1,8 10,7 i -— — —
Cuntis, Bourne 71 1,44—2,37 9,66 2,72—3,76 — — —
% Holmgren 73 20,4—142.6 — — — — 1,62—7,03
HruSovsky 74 0,02—3,9 11,59—2,75 2,43—3,45 — — —
Jensen 79 0,4—16,95 23,99—3,62 2,824 64 == L —
Porter 69 0,85—38,4 10,5 — — o —
Senft i wsp. 75 0,49—3,02 — = -— — —
Swendsen,
Brown 75 1,7—2,5 10,7 2,7—4,0 — —- -—

klasy G, pochodzace z surowicy matki, stano-
wia 18,5—28,9% potencjalu immunologlobulin
prosiat, zas§ z siary 12,2—26,5% (50). W siarze
§win, w odréznieniu od siary bydla, potencjal
obronny tworza gléwnie surowicze immuno-
globuliny podklasy G, i wydzielnicze biatka
podklasy Gy (27, 72). Czas ,zycia” IgG w su-
rowicy prosiat zalezy od ich pochodzenia i jest
dluzszy dla immunoglobulin sekrecyjnych (16,
50, 75, 94).

Izotopowe odmiany immunoglobuliny klasy
G u §win, w odréznieniu od analogicznych u
przezuwaczy, sa mniej poznane. Wiadomo jed-
nak, ze ich zréznicowana szybkosé¢ wedrowki
w polu elektrycznym, spowodowana odmienng
budows chemiczng dzieli je na dwie podklasy:
szybko wedrujace IgG; i wolno wedrujace —
IgG, (1, 10, 41, 68). Immunoglobliny te réz-
nig sie iloscig zwigzkow azotowych, dwucu-
kréw, kwaséw organicznych oraz ich wspdl-
nych polaczen (10). W zalezno$ci od miejsca
izolacji, jak i rodzaju reakcji, w wyniku kto-
rej powstaty (11, 12, 21, 28, 29), IgG sg opi-
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sywane jako bialka o stalej sedymentacji od
2,7 S do 19 S, za$§ biatka podklasy G; i G,
jako 7 S (10). Zréznicowanie IgG w stalej se-
dymentacji jest spowodowana ich degradacja
w organizmie, co wykazano metodg chromato-
grafii sitowej. Z trzech otrzymanych podfrak-
cji pierwsza o ciezarze czasteczkowym 160 tys.
zawierala w przewazajacej ilosci (okolo 40—
50%) immunoglobuliny klasy G, druga i trze-
cia fragmenty Fab, F(ab), i Fc o cigzarze cza-
steczkowym 75—90 tys. (76). Wystepowanie
immunoglobulin klasy G w organizmie $win
we fragmentach potwierdzaja badania innych
autoré6w (9, 13, 58), ktérzy w moczu $win ob-
serwowali fragmenty Fab, Fc i F¢. Wymienio-
ne fragmenty stwierdzono takze w warunkach
in vitro trawiac immunoglobuliny G papaina,
pepsyng i trypsyna (46, 68). Fragmenty te po-
siadaly  wladciwoSci  wigzania antygenow
i komplementu (46, 68). Okres péltrwania im-
munoglobulin klasy G u $win zawiera sie¢ W
duzym przedziale czasowym (od 6,5 do 22,5
dnia — tab. 2) i jest zalezny od ich aktywno-
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Sci, miejsca pochodzenia (75) oraz wieku
zwierzat (24, 73, 75, 84).

Pod wzgledem Dbiologicznym immunoglobu-
liny G cechuje bardzo wysoka aktywnosé
przeciwzakazna 1 szeroka awidno$¢ w sto-
sunku do bakterii, wirusé6w oraz pasozytow (1,
21, 29, 64, 67, 81, 102). W tej klasie bialek od-
pornosciowych wystepuja przeciwciata dla E.
coli (6, 15, 21, 42, 47, 73, 98), leptospir, pale-
czek Brucella (21), listerii, maczugowcow, zia-
renkowcéw (97), mykloplazm (34, 44, 56, 67)
oraz wiruséw: choroby Aujeszky (57, 77, 81),
choroby cieszynskiej (81), grypy Swin (22, 29),
zakaznego zapalenia zoladka i jelit (TGE) (81,
86, 87, 102), japonskiego =zapalenia mdzgu,
poxwirusow (108), enterowiruséow (40), koro-
nawiruséw (87) i parvowiruséw (21, 51, 52).
Przeciwciala antybakteryjne klasy G mozna

Tab. 2. Okres péltrwania immunoglobulin u §win

‘w dniach 2
; Autor i rok opracowania
Klasy i il
podklasa | curtis | Curtis | po 4. | Procha- | Senft
Immuno-| Bourne | Bourne Hill 70 zka i wsp.
globulin 71 73 i wsp. 9| 75
G 14,2 | 6,5—22,5 7,5 8 7,4
G. 12,0 = = 21,7—22,68 —
M 45 |3,5—6,5 1,3 — 3,2
A 3,5 =3 3,5 —= 5—1
wykry¢é w tekstach aglutynacji, OWD oraz

tekstach antyglobulinowych i neutralizujacych
toksyn (3, 15, 54, 64, 69, 74, 76, 79, 93), na~-
tomiast przeciwciala przeciwirusowe w te-
stach seroneutralizacji i zahamowania hema-
glutynacji (36, 40, 81, 86, 87, 102). W tej gru-
pie bialek wystepuja takze przeciwciata he-
maglutynujace, powstajace po stymulacji or-
ganizmu $win czerwonymi cialkami krwi
owiec i albuming ludzi (77).

W zakazeniach bakteryjnych przeciwciala
klasy G surowicy powstajg po 1—2 tygodniach
od wnikniecia antygenu i utrzymuja sie na
wysokim poziomie przez okolo 3 tygodnie (73,
77). W obrebie bialek tej klasy przeciwciala
G, wykazujg wiekszg awidnos¢ niz immuno-
globuliny G2 (42). W schorzeniach bakteryj-
nych, w miejscowej swoistej odpornosci hu-
moralnej, IgG kooperuja z bialkami odpor-
noSciowymi klasy A, lizozymem i komplemen-
tem (64). W siarze i mleku bialka G sg glow-
nymi przeciwcialami dla somatycznych anty-
gendw zarazkow z rodziny Enterobateriaceae
(53, 64, 98). Wystepujg one u §win takze przy
infekcjach mykoplazmowych (67), glownie w II
fazie zakazenia, i sg najczesciej identyfikowa-
ne testami aglutynacji, hemaglutynacji oraz
OWD (3, 35, 56, 69, 79, 86).

W chorobach wirusowych IgG pojawiaja
sie w organizmie §win na 15—21 dzien po za-
kazeniu (7, 54, 90, 102) i utrzymuja na opty-
malnym poziomie od 2 do 8 tygodni (86, 87,

102). Wedlug Franz i wsp. (29) w pierwszym
okresie zakazenia wirusowego powstajg im-
munoglobuliny G-19 S, a nastepnie po 3—4 ty-
godniach bardziej aktywne IgG-7 S. W zaka-
zeniach wirusowych, w odréznieniu od zaka-
zen bakteryjnych, nie stwierdza sie u §win réz-
nic w awidno$ci przeciwcial klasy G (86, 87),
chociaz ostatnie badania (88) wykazaly, ze po-
tencjalna awidnosé immunoglobin podklasy G,
w miejscowej odpornosci przeciwwirusowej
$§win jest okolo 20% mniejsza od immunoglo-
bulin podklasy Gj;. W lokalnych zakazeniach
wirusowych sekrecyjne IgG pojawiajg sie na 8
dzien po infekcji i utrzymujg sie¢ na optymal-
nym poziomie przez 3 tygodnie, a ich maksy-
malny poziom przypada na 12-—15 dzien (22).
Podobnie jak w odpornosci przeciwbakteryj-
nej, takze w tym przypadku wspéldzialaja one
z innymi faktorami odpornos$ciowymi, gléwnie
z czynnikami swoistej odpornosci komoérkowej
(22).

Immunoglobuliny klasy M

Immunoglobuliny klasy M warunkuja swoi-
stg odpornos¢ humoralng u swin w stopniu
najmniejszym. Stanowig one iloSciowo jedynie
kilka procent bialek odpornoéciowych surowi-
cy oraz wydzielin i wydalin organizmu (tab.
1). Pod wzgledem filogenetycznym bialka te
sa najstarsza klasg immunoglobulin i zajmu-
ja analogiczne miejsce w rozwoju odpowiedzi
immunologicznej (68, 77, 85). Wydzielniczy
charakter- IgM (11, 24, 46) powoduje, Zze ich
awidnos¢ w mleku jest szersza w poréwnaniu
do bialek IgG. Wedlug Pery (68), immunoglo-
buliny klasy M sa bialkami odpornosciowymi
wystepujacymi w malych ilosciach we wszyst-
kich plynach ustrojowych jako drugorzedny
czynnik swoistej odpornosci humoralnej.

W surowicy prosigt do 24 godzin zycia immu-
noglobuliny klasy M z surowicy matki stano-

wiag od 8,5—24,7% potencjalu immunoglobu-

lin, za$ z siary 17,1-37,3% (50). Duze waha-
nie w ilodci immunoglobulin M matki w su-
rowicy prosigt wigze sie z pentameryczng bu-
dowg czasteczki i zdolno$cia jej wchlaniania
z przewodu pokarmowego (46). Bialka tej kla-
sy u §win charakteryzuja sie stalg sedymenta-
cji 19 S (10) i ciezarem czasteczkowym 870
tys. (46). Pieciokrotnie wieksza od pozostalych
klas immunoglobulin czasteczka IgM posiada
wieksza warto$é i podlega specyficznej degra-
dacji (68, 106). W organizmie prosigt pod
wplywem enzymow proteolitycznych IgM u-
lega rozpadowi w 55—70% (88) do fragmentu
Fab i Fe, co potwierdzono w warunkach in
vitro dzialaniem carboxymetylatu i trypsyny
(106). Powstajace w czasie rozpadu w organiz-
mie prosigt fragmenty Fab i F (c); posiadajg
silne wlasciwosci bakteriocydne (105, 106), za-
znaczone wyraznie we fragmencie F(c); (104),
ktory wiazac sie z komplementem oraz z ma-
krofagiem, zwieksza swojg aktywnos$¢ bakte-
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riobGjeza glownie w stosunku do zarazkow
gramujemnych (61, 106). W czasie opsonizujg-
cego dzialania IgM na bakterie w organizmie
$win powstaja cztery fragmenty; Fab (p), Fab
(1), Fe (p) i IgM (r) (106) o zblizonym charakte-
rze, z ktérych najsilniejsze i najdluzsze dzia-
lanie ,usmaczniajace” wykazuje fragment
Fab (t) i IgM (r) (105, 106). Okolo 10% wy-
dzielniczych immunoglobulin M posiada do-
datkowo fragment wydzielniczy (Sc) (63). kto-
rego ciezar czgsteczkowy wynosi 90 tys. (76),
oraz lancuch J syntetyzowany przez komarki
plazmatyczne (63).

Krotki okres péltrwania IgM (1,3—6,5 dnia
tab. 2) jest przyczyna tego, ze aktywnos¢ frag-
mentow immunoglobulin klasy M ma miejs-
ce przede wszystkim w pierwszej fazie odpor-
nosci. W klasie bialek M wystepuja przeciw-
ciala opsonizujgce, aglutynujace (69, 106), he-
maglutynujace (35), powodujace lize komérek
bakteryjnych, uczulajace komorki (42) 1 neu-
tralizujace wirusy (88), nalezg tu rowniez in-
hibitory warunkujgce bakteriocydne wilasci-
wosci surowicy prosiat, przeciwciala wykry-
wane w OWD (93) oraz przeciwciala neutra-
lizujace toksyny (61, 70, 106). W obrebie im-
munoglobulin klasy M znajduja sie surowicze
i czesciowo sekrecyjne przeciweiala przeciwko
E. coli (11, 23, 74) oraz surowicze przeciwcia-
la przeciwko albuminie ludzkiej (47).

Niektoérzy autorzy twierdza, ze bialka klasy
M u §win w przewodzie pokarmowym (4, 42)
i gruczole mlekowym (64, 73) dzialaja glow-
nie na E, coli, a ich awidnosé¢ jest wigksza
od immunoglobulin klasy A (4, 42). Natomiast
u plodéw swin, odpowiedZ immunologiczna w
obrebie immunoglobulin klasy M po zakaze-
niu E. coli, brucela, leptospirag oraz parvo-
wirusami powstaje tylko u niektérych osobni-
kéw (21), lecz w duzym natezeniu (26). Naj-
nizszg aktywno$é wykazuja bialka klasy M
plodéw prosiat wobec paciorkoweow, maczu-
gowecow, leptospir, listerii oraz wirusow SMEDI
(8, 97). Duza i trwala jest natomiast neutrali-
zujaca aktywno§é siarowych immunoglobulin
klasy M dla wirusa TGE i parvowirusow (26).
jakkolwiek w przypadku wirusa TGE (87)
10—40-krotnie stabsza od analogicznych wlas-
ciwo$ci biatek klasy G. U s$win zakazonych
wirusem choroby Aujeszky’ego, awidno$¢ su-
rowiczych przeciwcial klasy M moze sie za-
wezaé i obniza¢ w pierwszym etapie choroby
(54). Fakt ten autorzy (22, 53, 54) tlumacza
udziatem w tym schorzeniu, jako gléwnej sily
obronnej, surowiczych immunoglobulin klasy
G oraz swoistej odpornosei komérkowej. Po-
dobnie w infekcjach mykoplazmowych u
swin immunoglobuliny klasy M zabezpieczajg
zwierzeta w pierwszej fazie choroby (34, 67).
W pézniejszym okresie swoista odpornos¢ hu-
moralna jest ksztaltowana gléwnie przez su-
rowicze bialka odpornosciowe klasy M i sekre-
cyjne immunoglobuliny klasy A (35, 45).
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Immunoglobuliny klasy A

Bialka odpornosciowe IgA u $win, podobnie
jak u innych zwierzat gospodarskich, majg
charakter wydzielniczy (SIgA) i spelniaja, w
zalezno$ci od miejsca wystepowania, pierwsza
lub drugorzedng role w systemie swoistej od-
porno$ci humoralnej (68, 95). W surowicy
S§win immunoglobuliny A wystepuja w postaci
monomeru 7 S i dimeru 9,5 S (10). Immuno-
globuliny sekrecyjne (SIgA) gruczolu mleko-
wego charakteryzujg sie stalag sedymentacji
11,5—18 S w okresie siarowym, a 9,5—11,6 S
w okresie pozniejszym (20, 73, 96). W ukla-
zie moczowym s3 to bialka o stalej sedymen-
tacji 11,85 S i1 18 S (10). Udzial przeciwcial
tej klasy w swoistej odpornosci humoralnej u
swin przedstawia tab. 1.

Na zasadnicze znaczenie IgA w wydzielinie
gruczolu mlekowego macior wskazuje ich naj-
wyzsza koncentracja oraz awidnos¢ bezpo-
grednio po porodzie (46, 48). Wykazano, ze
siarowe biatka odpornosciowe klasy A stano-
wia od 9,9 do 29,6%, a surowicze 7,3—28,1%
biatek odpornosciowych surowicy prosiat (50),
co wskazuje na wieksze ich zrdéznicowanie
ilosciowe w pierwszych 24 godzinach zycia,
niz pozostalych klas bialek odpornoéciowych
(60). Zroznicowanie iloci IgA macior w suro-
wicy prosigt jest spowodowane najprawdopo-
dobniej wystepowaniem izotypowych odmian
immunoglobulin klasy A (IgA; i IgA,) oraz
istnieniem  immunoglobulin  wydzielniczych
SIgA (68). Powyzsze odmiany immunoglobu-
lin A roznia sie miedzy soba wlasciwosciami
fizyczno-chemicznymi (odmienna budowa) oraz
wlasciwosciami biologicznymi (1, 10, 61, 63, 68).
Immunoglobuliny podklasy A; i A, wystepuja
t $win w postaci monomerdéw i posiadajg od-
mienne wigzania laicuchéw lekkich w miejs-
cu przejécia fragmentu Fab w Fc (68). Bial-
ka odpornosciowe SIgA-11, sa immunoglobuli-
nami klasy A-9 S z framentem wydzielniczym
Sc (10, 68), za§ bialka A-9 S sa zbudowane z
hiatek klasy A,—7 S i lancucha J (10). Immu-
noglobuliny podklasy A; §win wartoscig i akty-
wnoécig odpowiadajg immunoglobulinom pod-
klasy A, i A, ludzi, zas podklasy A, immuno-
globulinom podklasy A, (10). Cigzar czastecz-
kowy surowiczych immunoglobulin klasy A
wynosi 170 tys. immunoglobulin wydzielniczych
380 tys. (63) zas fragmentu (Sc) i lancucha J
50—90 tys. i 23—26 tys. (63). Krotki okres pol-
trwania 2—5,7 dnia (tab. 2) tych bialek w or-
ganizmie nalezy tlumaczy¢ ich duzym powino-
wactwem (affinity) do zarazkéw chorobotwor-
czych oraz ich udzialem w miejscowej odpor-
noéci humoralnej (11, 23, 24, 96).

Lokalne znaczenie immunoglobulin klasy A
w odpornoéci §win wynika z powinowactwa i
awidnosci do zarazkéw przewodu pokarmowe-
go, drog oddechowych, narzadu moczowo-pleio-
wego, naturalnych otworéw ciala oraz wydzie-
lin gruczoléw (37, 96). Przeciwciala klasy A
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aglutynujace E. coli w siarze i mleku wystepu-
ja najezesciej w postaci dimeru (71, 74, 101),
o stalej sedymentacji 6,4 S, 9,35 i 10,6 S (71).
Antybakteryjna aktywno$é IgA polega na utru-
dnieniu adherencji bakterii do blony $luzowej
poszczegdlnych uktaddéw, co przeciwdziala ich
penetracji do komérek nablonka (10, 31, 61),
oraz zapobiega wnikaniu toksyn z przewodu
pokarmowego (61). Duza specyficznosé bakte-
riobojcza wobec E. coli jest uwarunkowana
wspoldzialaniem biatek klasy A z lizozymem
(42, 64). Immunoglobuliny A sg gléwnymi bial-
kami odporno$ciowymi przewodu pokarmowe-
go, gruczolu mlekowego macior immunizowa-
nych przeciwko kolibakteriozie (5, 22, 64).

Aktywnos$é przeciwwirusows sekrecyjnych
biatek IgA obserwowano w stosunku do adeno-
wiruséw (39), wirusa zakaZnego zapalenia zo-
ladka i jelit (22, 81, 86, 87, 88, 102), wirusa
choroby Aujeszky (81), wirusa japonskiego za-
palenia moézgu (108), parvowiruséw (26), koro-
nawirusow (87), enterowiruséw (39, 40) i pox-
wirusow (21). Duza zdolno$¢ neutralizujgcg w
stosunku do wirusa TGE i enterowiruséw uzy-
skaly IgA dzieki odpornosci na dzialanie enzy-
mow proteolitycznych przewodu pokarmowego
(40. 88) oraz wiekszego pokrewiedstwa (nawet
0 60—90%) do tych zarazkéw i do immunoglo-
bulin klasy G i M (88). Wedlug Saif i wsp. (82)
odporno$¢ humoralna, jaka zapewniaja sekre-
cyjne immunoglobuliny klasy A, przeciw wiru-
sowi TGE jest o 20% mniejsza od odpornosci
zapewnionej przez surowicze i sekrecyjne im-
munoglobuliny klas G i M.

W obrebie bialek klasy A wystepuja prze-
ciwciala opsonizujgce i stymulujgce proces fa-
gocytozy monocytow (95), jak tez przeciwciala
powstajace u $win po iniekcji albuminy ludz-
kiej (77).

Immunoglobuliny klasy E

Mimo, ze dotychczas u §win nie wyizolowano
i nie sklasyfikowano w sposéb typowy bialek
E, to istnieja duze przestanki, aby przeciwcia-
la powstajace u §win w reakcjach PCA (passi-
ve cutaneus anaphilaxis) charakteryzowaé w
obrebie swoistych czynnikéw odpornosci humo-
ralnej. Przeciwciala powstajace u §win w reak-
cjach PCA pod wplywem inwazji pasozytni-
czych (83) lub po uodpornieniu antygenami bak-
teryjnym i nie bakteryjnymi (5, 32, 68, 83) wy-
kazuja duze podobienstwo do przeciwcial homo-
cytotropowych (HTA) u ludzi, zwierzat labora-
toryjnych (91, 92), bydla (66, 99). Bialka o tych
wlasciwo$ciach, zwane w obecnej nomenklatu-
rze immunologicznej reaginami, zaliczano do
immunoglobulin klasy E (66, 91). Przeciwciala
HTA w organizmie $win, podobnie jak u in-
nych gatunkéw, powstaja w stosunkowo krot-
kim czasie i charakteryzujg sie podobng dyna-
mika narastania oraz wykazujg analogiczng
zdolnoé¢ dlugotrwalego biernego uczulania sko-
ry homologicznych biorcéw (59, 60, 99). Cieplo-
chwiejnos¢ tych przeciwcial, stala sedymenta-

cji (32, 39, 60, 83, 99), jak tez duze wysycenie
(42,8%) w reakcjach krzyzowych antygenami
immunoglobulin klasy E bydla (66). pozwala
przypuszezac, ze odpowiadaja one istotnie prze-
ciwcialom klasy E u ludzi.
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ANDRZEJ MAZUR, OLECH MAZUR

Hemoglobin Reactive Protein

(HRP) w stanach zapalnych

wymion u kréw

7 Instytutu Patologii i Terapii Zwierzat Wydzialu Weterynaryjnego AR we Wroclawiu

Hemoglobin Reactive Protein (HRP) jest
wielkoczasteczkowym bialkiem wiazacym he-
moglobine: wystepuje w surowicy krwi bydla
w czasie procesu zapalnego i pojawiania sie*
zmian martwiczych (1, 5, 6). Po wykryciu tego
bialka w surowicach chorego bydla zaczeto in-
teresowaé sie mozliwoscig wykorzystania obec-
nosci HRP jako szybkiego testu diagnostyczne-
g0, wzbogacajac tym samym w medycynie we-
terynaryinej zakres stosowanych testéw wyk-
rywajacych bialko ostrej fazy. Prace wskazuja-
ce duzg przydatnosé testu HRP w praktyce we-
terynaryjnej (4, 5) dowiodly, ze ma on szanse
sta¢ sie testem uzupekliajgcym inne badania
laboratorvine, stosowane w rozpoznawaniu
choréb bydla. W dotychczasowych badaniach
stwierdzano wystepowanie HRP w surowicy w
przypadkach zapalenia pluc, ropnego procesu
w watrobie, urazowego zapalenia czepca, sev-
tycznego zapalenia gruczolu mlekowego na tle
zakazenia przez Corynebacterium pyogenes lub
gronkowce hemolityczne (6), po zabiegach ce-
sarskiego ciecia i po iniekcji oleju terpentyno-
wego (1). Niedawne badania (3) wykazaly row-
niez obecno$é HRP w serwatce mleka kréw.

Na podstawie wspomnianych spostrzezen po-
stanowiono przeprowadzi¢ pordéwnanie wyste-
powania HRP w serwatce mleka, w zaleznosci
od obserwowanych zmian klinicznych w gruczo-
le mlekowym kréw, oraz oceni¢ test HRP na
tle stosowanych badan rutynowych w diagno-
styce choréb wymion.
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Material i metody

Do badain uzyvto probki mileka pochodzace # 469
platow wymion 116 kréw. Stan zdrowoiny platow
peeniano na podstawie badania kliniczno-laboratoryi-
nego, na ktore skladalo sie badanie fizykalne, proba
na przedzdajaczu. terenowy odezyn komdrkowy (TOK)
7 odezynnikiem Mastirapid-Biowet oraz badanie hak-
teriologicrme. Po przeprowadzonym badaniu klinicz-
no-laboratoryinym dokonano podzialu platow wymie-
nia na & srup charakteryzujgcych ogblnie ich stan
kiiniezny (tab. 1), W surowicy i serwalce pobranych
od 46 krow (184 platy) oznaczono takze bialko catko-
wite metoda biuretowa oraz proteinogram w elekiro-
furezie hibulowej, Obeenosé HRP w badanych préb-
kach wykazywano stosuige technike podwoinej dy-
fuzii w zelu agarowym (Baclo-Agar Oxoid 0,9%) wed-
lug metody pndanej przez Spoonera i Millera (6). W
przypadkach trudnogei w odczyeie wynikéw = pod-
woinej dyfuzji, ze wzgledu na duzg akiywnos¢ pero-
ksydazowa probek powodujgeq zaciemnienie obrazu,
wynik uzyskiwano stosujac prosta elektroforeze w ze-
Ju agarowym wedhig metody podanej poprzednio (3).
Stosowano barwienie odezynnikiem benzydynowym.

Wyniki i oméwienie

Sposréd 396 przebadanych, w wydzielinie z
52 platéw stwiedzono obecno$é HRP. Wiekszosé
HRP dodatnich préb mleka pochodzila z pla-
tow dotknietych przewleklym procesem zapal-
nym z wyraznie zaznaczonymi klinicznie zmia-
nami chorobowymi w postaci wyraznego i sil-
nego zwldknienia tkanki gruczolu mlekowego
(W.z. — S.z). Stwierdzono réwniez obecnosé¢
HRP w trzech platach spo$réd czterech obje-
tych ostrg forma mastitis,



