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PATOLOGIA I TERAPIA
WIESŁAW DtrPTUł,A, JAN BUCZEK

lmmunoglobuIiny świń
Z zakładu Higieny Weterynar},jnej w Gorzowie Wlkp.

Z IDstJ,tLltu chorób Zakaźnych i Inu/azyjnych Wydziaiu Weterynaryjnego AR w Lublinie

Immunoglobuliny - czynniki kształtujące
swoistą odporność humoralną świń, analogicz-
nie jak białka odpornościowe innvch ssaków,
posiadają czterołańcuchową budowę białkową
(1, 19, 57, 68, 91, 95, 96) i rozpadają się pod
działaniem enzymów proteolitycznych i reduk-
cyjnych na fragmenty Fab, F (ab)r, Fc i Fć
(6B, 103).

Polimorficzne odmiany immunoglobulin u
świń, podobnie jak u innych zwierząt, kodują
geny Ir (immune respone), występujące w ukła-
dzie genów podstawowej zgodności tkankowej
SLA (33). Układ ten, w którym wyodrębniono
regiony r, Ta, Ib, Ic, S ,i D warunkujące po-
ziom i aktywność faktorów odporności swoistej
i nieswoistej, zbadano dokładniej jedynie u
człoł,",ieka, małp;,, myszy i szczurów (91, 92).
U świń w zespole genów Ir kodujących izo-
i allotypowe odmiany immunoglobulin opisano
cztery znaczniki genetyczne: G1', Clb, G i G-4
odpowiedzialne za tworzenie polimorficznych
białek odpornościowych (65, ?B, 100). Markery
te, poprzez specyficzność antygenową, warun-
kują właściwą sekwencję aminokwasów izo-
i allotypowych odmian immunoglobulin (9, 5?,
91). Udowodniono np., że markery G i G-4 de-
cydują o syntezie białek odpornościowych o cię-
żarze cząsteczkowym około 200 tys. tj. naj-
prawdopodobniej immunoglobulin kasy G i A
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(9, 62, 7B). Idiotypowe determinaąty immuno-
globulin świń, podobnie jak u innych gatun-
ków, charakteryzuje duże zróżnicowanie fi-
zyczno-chemiczne i biologiczne. I1ość immuno-
globulin poszczególnych klas zmienia się i za-
leży od wielu czynników zewnętrznych i we-
w-nętrznych (47, B9), do których zaliczyć należy
rasę, wiek, płeć (3B, 46, 84, 107), stan fizjolo-
giczny organizmtr oraz czyrlytiki środowiskowe
i zywieniowe (20, 28, 37, 46, 47, 77, 94, 707).
Najsilniejszym faktorem swoistej odporności
humoralnej u świń w surowicy są immuno-
globuliny klasy G,. zaś w wydzielinach - biał-
ka klasy A (18), Układ immunoglobulin w pły-
nach ustrojowych i wydzielinach oraz ich rola
biologiczna pozwala na charakterystykę białek
odpornościowych w obrębie klas G, M i A (1B,
46, 96).

Immunoglobuliny klasy G
zasadnicze znaczenie białek G w uktradzie

obronnym świń potwierdza ich wysoka kon-
centracja (tab. l) oraz specyficzna dynamika
pojawiania się w organiźmie w różnych okre-
sach fizjologicznych (37, 50, 58). Immunolobu-
liny G występują u świń głównie w Laczy-
niach krwionośnych i 1imfatycznych, choć
stwierdzano je także pozanaczyniowo (4B). W
surowicy prosiąt do 24 godzin życia białka
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Tab. ,1. StEźenie inrrmuno,gł,obulin G, Gz M i A w płynaoh ustrojowy,ch świń

Klasa i
podklasa
lmmu-
noglo-
bulin

Autorr i lok
oplacowanra

Bennel i wsp.
Bouirne i wsp.
Bourne 73
B,u,tle,r ?3
Curtis, Bourne ?1
H,olmgren 73
Ilruśovsky 74
Jensen i wslp. 79
Martinsson ?2
trorlter 69
Senlt i wsip. 75

Bennel i wqp. 79
B,ourne ń ws,p. ?1
Bourne 73
Eutler 73
Cultis, Bourne ?1
Holrnjgren 73
Hruśovsky 74
Jęnsen i wsp. ?9
Porter 69
Senft i ws,p.

Bennel i ,wsp. 79
B,ouTne i wsp. 71
B,ourne 73
Bu,tler ?3
Curtis, B|ourne 71
Ho,lrngren ?3
Hruśovsky 74
Jensen ?9
Por|ter 69
Senft ń w§p. 75
Swend,sen,

,Brown 75

s,u]rowjcy

u,s
zL,5

1B,&1_24,33
8,1'-58,1

12,6B.-50,86
7,61-24,35

5,2-)25,0
5,81_3,1,6

ń
1,1

2,s2-3,75
1,3-15,1

0..'3,1
0,41.-3,54
0,35-1,75
0,42-I,82

,L
1,8

I,4+-2,37
20,+-tĘ,6
0,02-3,9
0,ł1_16,95

0,85-B,4
0,49-3,02

L,7 -2,5

slaize

61,B
5B,?

Y
10,6,07_3,01

57,8=-1,95
10łl-_35,0

5B,7

;
3,19

6,4L-2,76
10,6B-1,63

,J
10,7
9,66

11,59.-.2,75
23,99-3,62

Y
10,7

I1ość w

rrrlgku

G
3,0

1,37_11, B

0,68-2,14
0,2_0,7

3-13,7

0,99-B,04

'"'7,7
2,72-3,76

2,43-3,45
2,82_4,64

ż,7_+,0

7s
1r 0,1ł!-1,1

0,2

plwocrina

0,8-6,9

0,9-2,72

i,62-7,03

G2 
| 

Cunt,is, Bourne ?1

\|-7,0ż
2,6

klasy G,
wią 1B,5
proSiąt,
świń, w

50, 75, 94).
Izotopowe odmiany immunoglobuliny klasy

szybko wędrujące IgG, i wolno wędrujące -IgG, (1, t0, 4l, 68). Immunoglobliny te róż-
nią się ilością związków azotowych, dwucu-
krów, kwasów organicznych oraz ich wspól-
nych połączeń (10). W zależności od miejsca
izolacji, jak i rodzaju reakcji, w wyniku któ-
rej powstały (11, t2, 2I, 28, 29), IgG są opi-

25B

zawierała w przeważającej ilości (około 40-
50ło) immunoglobuliny klasy G, druga L trze-

iFc
(76).
wo

zają
autorów (9, 13, 5B), któtzy w moczu świń ob-
serwowali fragmenty Fab, Fc i Fć. Wymienio-
ne fragmenty stwierdzono także w warunkach
in uitro trawiąc immunoglobuliny G papainą,
pepsyną i trypsyną (46, 68). Fragmenty te po-
siadały właściwości łviązania antygenów
i komplementu (4
munoglobulin kla
dużym przedziale
dnia - tab. 2) i

wydzielina

12,41-14,08 | ło,zo

ń
0,3

0,B9-1,79

I,5-ż,24
1,16-i,64

0,2
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ści, miejsca pochodzenia (75) oraz wieku
zwierząŁ (24, 73, 75, B4).

Pod względem biologicznym immunoglobu-
liny G cechuje bardzo wysoka aktywność
przeciwzakaźna i szeroka awidność w sto-
Śunku do bakterii, wirusów oraz pasożytów (1,

21,29,64, 67, 81, 102). W
pornościowych występują
colż ,(6, 15, 2l, 42, 47, 73,
czek Brucella (2l), listerii, maczugowców, zia-
renkowców (97), myktoplazm ,(34, 44, 56, 67)
oraz wirusów: choroby Aujeszky (57, 77, 8t),

Przeciwciała antybakteryjne klasy G można

Trłb. 2. Okres tróltrwa1o*,łff"^orlobulin u świń

ó
L,7-22,68

wykryć w tekstach aglutynacji, OWD oraz
tekstach aniyglobulinowych i neutralizujących
toksyn (3, 15, 54, 64, 69, 74, 76, 79, 93), na-
tomiast przeciwciała przeciwirusowe w te-
stach seroneutralizacji i zahamowania hema-
glutynacji (36, 40, 81, 86, 87, 102). W tej gru-
pie białek występują takze przeciwciała he-
maglutynujące, powstające po stymulacji or-
ganizmu świń czerwonymi ciałkami kr-wi
owiec i albuminą ludzi (77).

W zakażeniach bakteryjnych przeciwciała
klasy G surowicy powstają po 1-2 tygodniach
od wniknięcia antygenu i utrzymują się na
wysokim poziomie przez około 3 tygodnie (73,
77). W obrębie białek tej klasy przeciwciała
G1 wykazują większą awidność niż immuno-
globuiiny Gz t(42). W schorzeniach bakteryj-
nych, w miejscowej swoistej odporności hu-
moralnej, IgG kooperują z białkami odpor-
noŚciowymi klasy A, Iizozymem i komplemen-
tem (64). W siarze i mleku białka G są głów-
nymi przeciwciałami dla somatycznych anty-
genów zarazków z rodziny Enterobaterźaceae
(53, 64, 9B). Występują one u świń także przy
infekcjach mykoplazmowych (67), głóv,nie w II
fazie zakażenia, i są najczęściej identyfikowa-
ne testami aglutynacji, hemaglutynacji oraz
oWD (3, 35, 56, 69, 79, 86).

W chorobach wirusowych IgG pojawiają
się w organizmie świń na l5-2l dzten po za-
kazeniu ,(7, 54, 90, 102) i utrzymują na opty-
malnym poziomie od 2 do B tygodni (86, 87,

102). Według Franz i wsp. (29) w pierwszyrn
okresie zakażenia wirusowego powstają im-
munoglobuliny G-19 S, a następnie po 3-4 ty-
godniach bardziej aktywne IgG-7 S. W zaka-
żeniach wirusowych, w odróżnieniu od zaka-
zeń bakteryjnych, nie stwierdza się u świń róż-
nic w awidności przeciwciał klasy G (86, B7),
chociaż ostatnie badania (BB) wykazały, że po-
tencjalna awidność immunoglobin podklasy Gz
w miejscowej odporności przeciwwirusowej
świń jest około 200/o mniejsza od immunoglo-
bulin podklasy G1. W lokalnych zakażeniach
v_iirusowych sekrecyjne IgG pojawiają się na 8
dzień po infekcji i utrzymują się na optymal-
nym poziornie przez 3 tygodnie, a ich maksy-
malny_ poziom przypada na 12-15 dzień (22).
Podobnie jak w odporności przeciwbakteryj-
nej, także w tym przypadku współdziałają one
z innymi faktorami odpornościowymi, głównie
z czynnlkami .swoistej odporności komórkowej
(22).

Immunoglobuliny klasy M
Immunoglobuliny klasy M warunkują swoi-

stą odporność humoralną u świń w stopniu
najmniejszym. Stanowią one ilościowo jedynie
kilka procent białek odpornościowych surowi-
cy oraz wydzielin i wydalin organizmu r(tab.
1). Pod względem filogenetyczrlym białka te
są najstarszą klasą immunoglobulin i zajmu-
ją analogiczne miejsce w rozwoju odpowiedzi
immunologicznej (68, 77, B5). Wydzielniczy
charakter,IgM (11, 24, 46) powoduje, że ic|t
awidność w mleku jest szersza w porównaniu
do białek IgG. Według Pery (68), immunoglo-
buliny klasy M są białkami odpornościowymi
łvystępującymi w małych ilościach we wszyst-
kich płynach ustrojowych jako drugorzędny
czynnik swoistej odporności humoralnej.

W surowicy prosiąt do 24 godzinżycia immu-
no§lobuliny klasy M z surowicy matki stano-
.wią od 8,5-24,7010 potencjału immunoglobu-
1in, zaś z siary 17,1_37,3010 (50). Duże waha-
nie w ilości immunoglobulin M matki w su-
rowicy prosiąt wiąże się z pentameryczną bu-
dową cząsteczki i zdolnością jej wchłaniania
z przewodu pokarmowego (46). Białka tej kla-
sy u świń charakteryzują się stałą sedymenta-
cji 19 S cząsteczkowym B70
tys. (46), ksza'od pozostałych
klas imm eczka IgM posiada
rviększą wartość i podlega specyficznej degra-
dacji (68, 106). 'W organizmie prosiąt pod
wpływem enzymów proteolitycznych IgM u-
Iega rozpadowi w 55-700Ó (BB) do fragmentu
Fab i Fc, co potwierdzono w warunkach żrz

uitro działaniem carboxymetylatu i trypsyny
(106). Powstające w czasie rozpadu w organiz-
rnie prosiąt fragmenty Fab i F (c)s posiadają
si].ne właściwości bakteriocydne (105, 106), za-
z:naczor'e wyraźnie we fragmencie F(c); (104),
który wiąząc się z komplementem oraz z ma-
kr:ofagiem, zwiększa swoją aktywność bakte-

.Ąrrito,r i rck oprac,owanja
Klasy i

podklasa
immuno-
globulin

Curtis
Bourrre

7t

Curtis
Bourne Porter P

Hi]l ?0 l

Senft
l wsp.

75

G
G:
M
A

|4,2
12,0
4,5
3,5

6,6-22,5

3,5 - 6,5
2-3

lrJ

1,3
3,5

,1,4

3,2
5-?
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plazmatyczne (63).

Niektórzy autorzy t
Muświńwprzewod
i gruczole mlekowym
nie na E, coli, a icL'
od immunoglobulin klasy A (4, 42). Natomiast
u płodów świń, odpowiedź immunologiczna w
obrębie immunoglobulin klasy M po zakaże-
niu E. coli, brucelą, leptospirą oTaz parvo-
wirusami powstaje tylko ch osobni-
ków (21), Iecz w dużym (26). Naj-
niższą aktywność wykaz klasy M

ciwości białek klasy G. U świń zakażonycŁl
wirusem choroby Aujeszky'ego, awidność su-
rowiczych przeciwciał klasy M może się za-
wężać i obniżać w pierwszym etapie choroby
(5a). Fakt ten alńorzy l(22, 53, 54) tłumaczą
udziałem w tym schorzeniu, jako głównej siły
obronnej, surowiczych immunoglobulin klasy
G oraz swoistej odporności komórkowej. Po-
dobnie w infekcjach mykoplazmowych u
świń immunoglobuliny klasy M zabezpieczają
zwterzęta w pierwszej fazie choroby (34, 67).
W późniejszym okresie swoista odporność hu-
moralna jest kształtowana głównie przez su-
rowicze białka odpornościowe klasy M i sekre-
cyjne immunoglobuliny klasy A (35, 45).

260

Immunoglobuliny klasy A
Białka odpornościowe IgA u świń, podobnie

jak u innych zwierząt gospodarskich, mają
charakter wydzielniczy (SIgA) i spełniają, w
zależności od miejsca występowania, pierwszą
lub drugorzędną rolę w systemie swoistej od-
porności humoralnej (6B, 95). W surowicy
świń immunoglobuliny A występują w postaci
monomeru 7 S i dimeru 9,5 S (10). Immuno-
globu}iny sekrecyjne (SIgA) gruczołu mleko-
wego charakteryzują się stałą sedymentacji
11,5-18 S w okresie siarowym, a 9,5-11,6 S
rv okresie poźntejszym t(20, 73, 96). W ukła-
zie moczowym są to białka o stałej sedymen-
tacji 11,B5 S i 1B S (10). Udział przeciwciał
tej kiasy w swoistej odporności humoralnej u
świń przedstawia tab. 1.

Na zasadnicze znaczenie IgA w wydzielinie
gruczołu mlekowego macior wskazuje ich naj-
wyższa koncentracja oraz awidność bezpo-
średnio po porodzie (46, 4B). Wykazano, że
siarowe białka odpornościołve klasy A stano-
wią od 9,9 do 29,6010, a surowicze 7,3-2B,17o
białek odpornościowych surowicy prosiąt (50),
co wskazuje na większe ich zróżnicowanie
ilościowe w pierwszych 24 godzinach życia,
niz pozostałych klas białek odpornościowych
(50). Ztóżnicowanie ilości IgA macior w suro-
wicy prosiąt jest spowodowane najprawdopo-
dobniej występowaniem izotypowych odmian
immunoglobulin klasy A (IgA, i IgAr) oraz
istnieniem imrnunoglobulin wydzielniczych
SIgA (68). Powyzsze odmiany immunoglobu-
tin A rożnią się między sobą właściwościami
fizyczno-chemicznymi,(odmienna budowa) oraz
właściwościami biologicznymi (1, 10, 61, 63, 68).
Immunoglobuliny podklasy A1 i A2 występują
ti świń w postaci monomerów i posiadają od-
mienne wiązania łańcuchów lekkich w miejs-
cu przejścia fragmentu Fab w Fc (68). Biał-
ka odpornościowe SIgA-11, są immunoglobuli-
nami klasy A-9 S z framentem wydzielniczyrrt
Sc (10, 68), zaś białka A-9 S są zbudowarue z
białek klasy A2-7 S i łańcucha J (10). Immu-
noglobuliny podklasy A, świń wartością i akty-
wnością odpowiadają immunoglobulinom pod-

ganizmie należy tŁurnaczyć ich dużym powino-
ivactwem (affinity) do zarazków chorobotwór-
czych otaz ich udziałem w miejscowej odpor-
ności humoralnej (11, 23, 24, 96).

Lokalne znaczenie immunoglobulin klasy A
r,v odporności świń wynika z powinowactwa i
awidności do zarazkow przewodu pokarmowe-
9o, io-
we ie-
lin A
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aglutynujące E, coli zu siatze i mleku występu-
74, l0I),

,6 S (71).
na utru-
śIuzowej

poszczególnych układów, co przeciwdziała ich
penetracji do komórek nabłonka (10, 31, 61),
oraz zapobiega wnikaniu toksyn z przewodu
pokarmowego (61), Duza specyficzność bakte-
riobójcza wobec E. colż jest uwarunkowana
współdziałaniem białek klasy A z lizozymem
(42, 64).Immunoglobuliny A są głównymi biał-
kami odpornościowymi przewodu pokarmowe-
go, gruczołu mlekowego macior immunizowa-
nych przeciwko kolibakteriozi.e (5, 22, 64),

Aktywność przeciwwirusową sekrecyjnych
białek IgA obserwowano w stosunku do adeno-
wirusów (39), wirusa zakaźnego zapalenia żo-
łądka i jelit (22, 81, 86, 87, BB, 702), wirusa
choroby Aujeszky (B1), wirusa japońskiego ze-
palenia mózgu (10B), parvowirusów (2l3), koro-
nawirusów (B7), enterowirusów (39, 40) i pox-
wirusów (27). Dużą zdolność neutralizującą w
stosunku do wirusa TGE i enterowirusów uzy-
skały IgA dzięki odporności na działanie enzy-

przewodu pokarmowego
o pokrewieństwa (nawet
razków i do immunogio-
. Według Saif i wsp, (B2)

odporność hu_moralna, jaką zapewniają sekre-
cyjne imnunoglobuliny klasy A, przeciw wiru-
sowi TGE jest o 20% mniejsza od odporności
zapewnionej przez surowicze i sekrecyjne im-
munoglobuliny klas G i M.

W obrębie białek klasy A występują prze-
cjwciała opsonizujące i stymulujące proces fa-
gocytozy monocytów (95), jak też przeciwciaLa
powstające u świń po iniekcji albuminy ludz-
kiej (77).

Immunoglobuliny klasy E
Mimo, że dotychczas u świń nie wyizolowano

i nie sklasyfikowano w sposób typowy białek
E, to istnieją duże przesłanki, aby przeciwcia-
ła powstające u świń w reakcjach PCA i(passi-
ve cutaneus anaphilaxis) charakteryzowac w
obrębie swoistych czynników odporności humo-
ralnej. Przeciwciała powstające u świń w reak-
cjach PCA pod wpływem inwazji pasoż5ztni-
czyclt (B3) lub po uodpornieniu antygenami bak-
teryjnym i nie bakteryjnymi (5, 32,68, 83) wy-
kazują duże podobieństwo do przeciwciał homo-
cytotropowych (HTA) u lud.zi, zwierząt labora-
toryjnych (91, 92), bydła (66, 99). Białka o tych
właściwościach, zwane w obecnej nomenklatu-
rze immunologicznej reaginalni, zaliczano do
immunoglobuiin klasy E (66, 91). Przeciwciała
HTA w organizmie świń, podobnie jak u in-
nych gatunków, powstają w stosunkowo krót-
kim czasie i charakteryzują się podobną dyna-
miką narastania oraz wykazują analogiczną
zdolność długotrwałego biernego uczulania skó-
ry homologicznych biorców (59, 60, 99). Ciepło-
chwiejność tych przeciwciał, stała sedymenta-

cji (3|, 59, 60, 83, 99), ysycenie
(42,B0l0) rv reakcjach k yg"enami
immunoglobulin klasy pózwala
przypuszczać, że odpowiadają one istotnie prze-
ciwciałom klasy E u ludzi.
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Hemogtobin Reoclive Prolein (HRP) w słonoch zapdlnych
.lwymion u krow

z Instytutu Pa[oloBii i Terapii zwierżąt Wydziału weterynaryjnego AFt \Ąre Wrocłalviu

Hemoglobin Reactive Protein (HRP) iest
rvielkocząsteczkowym białkiem wiążącym he-
moglobinę: występuie w surowicy krwi bydła
rv Ózasie procesu zapalnego i pojawiania się*
zmian martwiczych (1, 5, 6). Po wykryciu tego
białka w surowicach chorego b),dła zaczęto |n-
teresować się możliwością wykorzystania obec-
ności HRP jako szybkiego testu diagnostvczne-

m cynie we-
s tów wyk-
os wskazuią-

ce duzą przvdatność testu HRP w praktyce we-
terynaryjnej (4, 5) dowiodły, że ma on szansę
stać się testem uzupełniającym inne badania

stosowane w roz
W dotychczasowych

ystępowanie HRP w
przypadkach zapalenia płuc, ropnego procesu
rv wątrobie, urazowego zapalenia czepca, sep-
tycznego zapalenia gruczołu mlekowego na tle
z.akażenia ptzez C or g neb acterium pg o g ene s \t|l
gronkorvce hemolityczne (6), po zabiegach ce-
sarskiego cięcia i po iniekcji o1eju terpentyno-
rvego (1). Niedawne badania (3) wykazały rów-
nież obecność HRp w serwatce mleka krów.

Na podstawie wspomnianych spostrzeżeń po-
stanowiono przeprowadzić porównanie wystę-
powania HRP w serwatce mleka, w zależności
od obserwowanych zmian klinicznych w gruczo-
le mlekowym krów, oraz ocenić test HRP na
tle stosowanych badań rutynowych w diagno-
styce chorób wymion,
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wynik uzyskiwano stosując prostą elektroforezę w że-
]u agaTowym według metody podanej poprzednio (3).

Stosorvano barwienie odczynnikiem benzydynorvym.

Wyniki i omówienie
Spośród 396 przebadanych, w wydzielinie z

52 płatów stwiedzono obecność HRP, Większość
HRP dodatnich prób mleka pochodziła z pła-
tów dotkniętych przewlekłym procesem zapal-
nylJo z wyraźnie zaznaczoLymi klinicznie zmia-
nami chorobowymi w postaci wyraźnego i sil-
nego zwłóknienia tkanki gruczołu mlekowego
(W.z. - S.z.), Stwierdzono równiez obecność
I{RP w trzech płatach spośród czterech obję-
tych ostrą formą mastitis.


