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Ma,jewski T. - Microbiological quality of milk ln the
Lubl,in province

Milk de,rived fro,m ten individ.uail far.m,s, three sltate
farms, five milk cotlecti,ng stations, and a creamery
was examined. The studies were carried out withiln
a year on the basis of the content of mesophilic, psy-
chrotrorphic, and acidophilic b,actera, E. ,coli titre,
rnilk reacti,on (oSH), and the numbel ol s,omatiLc cells.

The microbiololgical quałity of milk from the morning
a,nd eve,ni,ng clo]]ecti,ons were evał,uated s,epa,rately ta-
king into account air temperature ( 10o,C and ) 1OoC.
It was fo,und that m,ilk of the evening milking had a
higher concentra,tion of, a,cteria ]that ,of morning
,o,ne. The general content of mesophili,c and psy,chro-
trophic bacterial cel]Is in m,ilk was highiy variabl,e
arccording to the origin of milk, tilme ,of stara,ge; and
air temperature.

tmmunoglobuliny ii"h roto w odporności humorolnei u koni

PATOLOG|A I TERAPIA
ZDZISŁ^W GLIŃSKI, ANDRZEJ WERNICKI

Lublźn

Dynamicznv rozwój immunologii,eksperv-
mentalnej i stosowanej przvczvnił się do po-
znania mechanizmów odporności humoralnei o-
raz do wvjaśnienia roli poszczepólnvch składo-
wych ramienia humoralnego odporności w pro-
cesach biernego i czynnego nabvwania odpor-
ności swoistej, alergii, chorobach związanvch
z niedoborami odpornościowymi otaz w cho-
robach autoimmunologicznych. Określono nie
tvlko strukturę i właśeiwośei fizyko-chemiczne
immunoglobulin, wvodrębniono także poszcze-
gólne klasv i podklasv tvch białek oTaz wy-
iaśniono ich rolę biologiczną w ustroju. Po-
znanie tych zagadnień umożliwiło w wielu
przypadkaeh wvjaśnienie patopenezv niektó-
rvch ehorób zakaźnych, progn,ozowanie zejścia
pTocesu chorobowego, a takŻe ropracowanie
efektvwnych metod immunoprofilaktvki i im-
munoterapii. Powvższe zagadnienia zostałv
szcze,gółowo opraeowane w immunologii czło-
wieka i zwierząt eksperymentalnych, zaś spo-
śród zwierząt gospodarskich wiodące znacze-
nie odegrały badania prowadzone u przeżu-
waczv i świń. Umożliwiły one porównanie
struktury i funkcii biolo,picznvch immunoglo-
bulin człowieka i zwierząt i wskazałv prz" tym
na istnienie daleko posuniętvch analoeii nrzy
immunoloqieznej odrębności tych białek u 16ż-
nveh gatunków zwierząt.

Aczkolwiek profilaktvka swoista w choro-
baet. zakaźnych k,oni iest stosowana od wielu
dziesiatków lat, głębsze zainteresowanie za-
gadnieniami odoornośei humoralne,i koni oraz
rolą poszczególnych składowych ramienia hu-
moralne,po odporności datu-ie się od chwili za-
stosowania tyeh zwierząt do produkeji surowie
odoornośeiowveh przeznaezonveh dla ludzi i
zulierzat (12). Bardziej szezepółowe badania im-
munoehemiezne białek poiawia,iacvch się w
chorobaeh źrebiąt zuliazane z wystęnowaniem
niedoborów immunolopieznveh, zuilaszcza GlD
(combined immunodeficiencv) oraz w choro-
baeh poJepajaeveh na rozrośeie nowotworowvm
komórek immunologieznie komrretentnvch. pro-
drrkrtjaeveh duże i'|ości jedn,orodnvch immuno-
globulin poszczególnych klas i podklas, pozwą_

Iaią na określenie strukturv przestrzennej i roli
biologicznei klas i podklas immunoglobulin (23).

Wvkazanie, że u źrebiąt podobnie jak u cie-
Iąt odpornośó siarowa odgrywa kluczową rolę
w biernvm przekazaniu odborności od matki
do noworo,dka, zapoczątkowało kompleksowe
badania nad składem i rolą siarv i przvczyniło
się także do opracowania sposobów jej poda-
wania oraz metod wzbogacania siary w s,wo-
iste przeciwciała poprzez szczepienie klaczv cię-
żarnveh.

Brak w krajowvm piśmiennictwie opracowań
dotvczącvch odporności humoralnej u koni
skłonił autorów do zaprezentowania zagadnień
związanych ze strukturą i funkcią immuno-
globulin, kompetencią immunologiczną,płodów,
odpornością siarową oraz udziałem immunoglo-
bulin w reakcjach alergieznvch i niedoborach
immunolopicznveh, a także do podania oeól-
nvch zasad immunoprofilaktvki w chorobach
zakażnvch koni. Koniecznośó dokonania uo9ó1-
nień w wielu przypadkach s,oowodowała iedv-
nie zasygnalizowanie problemów.

W surowicy i płrrnach ustrojowvch koni wy-
stępuią immunoglobulinv, którvch nomenkla-
tura podobnie iak u innych patunków zwie-
rząt opiera się na nazewnictwie przviętrnm dla
człow,ieka (ż8, 32, 39). Dotvchczas wykazano u
koni immuno,gl,obulinv analogiczne do r9G,
IgM, IgA i IpE, nie wykazano natomiast IED.

Immunoslobuliny klasy IgG występują u ko-
ni w naiwiększvm stężeniu w surowiev i sia-
rze (40), tab. 1, Łatwo przeehodzą przez ściany
naczvń, biorą udział w reakeiaeh obronnych
w przestrzeniach międzyk,omótkowvch i na po-
wierzehni błon śluzowyeh, w tei klasie im-
munoglobulin wvstęoują przeeiwciała preevpi-
tująe,e, aglutrrnuiace, większośó .antytoksvn o-
raz pr zeeiw ciała wiażąee dopełniacz. Posiada,ią
one właściwości łączenia się z powierzchnią
Iimfoevtów i makrofapów, są także aktvwne w
proce,sie opso,nizacii. W klasie IqG wvodrębnio-
no wiele podklas (IeGa, IgGb, IqGc), w zależ-
ności od budowy łańcucha ciężkieqo, rozrniesz-
czenia i liczbv mostków dwu.siarczkowvch i
właściwości antygenowych (21). Istnieje pogląd,
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Ta;b. 1. poziom irnmuno,globulin w surowicy, siarze i łnleku klaczy otaz w sur,owicy fuebiąt

Immunogloibuliny (mg/ml)

ĘA IgM IcG IgGT IeGb

Sur,owica klaczy t,74
1,41

41
4i

4n
4i
4n
4i

Siara 5,0-15,0
5,0 +0,8

1,0-1,35
4,4+0,4L

2,27

po podaniu siary

objaśnienla: n _ oznaczenia metod,ą nefelometrycznąi i - ozlaczanle metodą lmmunodyfuzji.

0,5_1,,0 0,05_0,1
0,04
0,066

S,urowica źrebiąt przecl
podaniem siary

Surowica źrebiąt ? dni

,0,17

0,L4
0,61
0,4z

że komponenta T sulowicy końskiej, która po-
jawia się w nastę,pstwie uodporniania anatok-
syną tężcową, stanowi odrębną podklasę ozna-
czoną jako IgGT (47). Przemawia za tym ana-
liza sekwencji c-terminalnych aminokwasów.
Natomiast Montgomery (32) sugeruje, że IgGT
stanowi oddzielną klasę immunoglobulin (IgT),
w której występują dwie podklasy IgTa i IgTb.
Podklasy IgGa, IgGb i IgGc w odróżnieniu od
IgGT cechują się słabą względną ruchliwością
elektroforetyczną, przy czym tylko IgGa i IgGb
mają zdolność aktywacji dopełniacza (l4). IgGT,
bogata w węglowodany wystę,puje w dużych
stężeniach w wydzielinach. Stąd też uważana
jest niekiedy za immunoglobulinę homologiczną
do IgA. Uważa się też, że komponenta y, (imrnu-
noglobulina agregująca) stanowi jeszcze jedną
podklasę tzw. IgGB (2, 16). Surowicze stężenia
immunog}obulin podklas IgGT oraz IgGB wy-
noszą odpowiednio 1,0-15,0 mg/ml i 0,1-1,0
mg/ml. Stęzenie poszczegolnych podklas IgG
zależy od rasy koni (28).

Imrn-unoglobuliny klasy IgM występują w
formie pentamerycznej, W tej klasie występuje
większość przeciwciał naturalnych. Przeciwcia-
ła zawarte w klasie IgM aktywują dopełniacz
na drodze klasycznej, posiadają zdolnośó agiu-
tynacji, opsonizacji oraz neutraiizacji wirusów
(22), Pojawiają się one w pierwotnej odpowiedzi
irnmunologicznej. Stęzenie tych immunoglobu-
Iin w surowicy waha się w granicach od 0,8 do
2,0 mglml.

igA występuje najczęściej w postaci dimeru,
trimeru iub w formie wyższyclt polime,rów. Od-
grywa ona istotrne znaczenie w odporności ukła-
du oddechowego, pokarmowego, moczowo-płcio-
wego, wymienia oraz worków spojówkowych
(31). Przeciwciała tej klasy mają zdolność aglu-
tynacji i neutralizacji wirusów. Koncentracja
IgA w surowicv waha się od 0,6 do 3,5 mg/ml.

Suter i wsp. (42), wykazali obecnośó przeciw-
ciał homocytotropowych o rnasie 200 tys. dal-

0,2L
0,21

12,B5
11,8?

tonów wykrywalnych w odczynie Prausnitz-
-Ktistnera, które utrzymują się w śkórze konri

one za analo-
43). Ta klasa

"'iij,"Łlt'inniPtzy zas czułych ńoenzy-
matyczn yn ELI siĘ, że
swoiste ała dla i dla
o-dwunitrokarboksyfenoiu występują również
w tej klasie immunogloibuli,n (45).

Odpornośó miejscowa błon śluzowych warun-
kuje immunologiczny układ wydzielniczy, w
któryrn decydującą rolę odgrywają przeciwcia-
la zawatte w klasie SIgA. Białka tej klasy wy-
stępują w dużym stężeniu w większości wydzie-
lin i wydalin, w tym w siarze i mleku, ślinie,
płynnej treści jelit, wydzieli,nie jamy no,owej
i tchawicy, Tnoczl; łzach otaz wydzielinie u[<ła-
du moczowo-płciowego (27). Siarowe stężenie
SIgA wynosi około 10 mg/ml, w pozostałych
wydzielinach jej poziom nie przekracza zwykie
2 rng/ml.

Obserwacje przeprowadzone u rożnych ga-
tunków zwietząt, w tym również na koniach,
wy,kazały, że komp ete|nc j a imrnunolo3iczna pło-
dów' jest ściśle związana z okresem życia pło-
dowego. Jej nabywanie jest pTocesem ciągłym,
który trwa aż do chwili uzyskania kompetencji
przeciwko wszystkim potencjalnym antygenom.
Kornpetencję immunologiczną na poszczegóIne
antygeny, płody żrebiąt nabywają w ściśIe ok-
reślonej kolejności, stąd też pojawienie się od-
powiedzi immunologicznej płodu zależy nie tyl-
ko od stopnia dojrzałości układu immunologicz-
nego, ale także od natury antygenu. U koni, u
których okres życia płodowego trwa około 340
dni, komórki limfatyczne pojawiają się w gra*
sicy między 60 a 80 dniem, w. krezkowych węz-
łach chłonnych i podśiuzówce jeiit około 90
dnia, w śledzionie lv 170 dniu życia płodowego
(46). W krwi obwodowej limfocyty pojawiają
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się około B0 drria życia płodowego, przy czyrn
już w wieku 100 dni wykazano obecność limfo-
cytów T, zaś u 200 dnio płodów limfocyty
B (23). W tym wieku puje także odpo-
wiedź immunologiczna na faga E. coli 200.

Surowica nowo narodzonych żtebiąt, jeszcze
p,rzed podaniem siary, zawiera niewielkie ijości
IgM (od 0,02 do 0,14 mglml) i śladowe ilości
IgG, co wskazuje ,na możliwośó syntezy tych
białek w okresie życia płodowego (5, 10, 38).
Oznaczalne ilości IgG w surowicy płodów i no-
worodków przed podaniem siary, wskazują na
stymulację antygenową płodów w macicy kla-
czy (37). Obserwacje te wykorzystano przy dia-
gnozowaniu niektórych zakażeń wewnąt,rzma-
ciczrrych. Jakkolwiek wielu autorów prezentuje
pogląd o pełnej kompetencji układu immunolo-
gicznego źrebiąt z chwilą ich urodzenia, to jed-
nak prezentowane są również opinie, wskazują-
ce na niepełną kompetencję irrnmunologiczną
nowro narodzonych źrebiąt (23, 46).

Sposób przekazania przeciwciał od matki do
potomstwa zaIeży od typu łożyska. U kiaczy o
typie łożyska nabłonkowo-kosmówkowym, gdzie
krwiobieg matki i płodu oddzieia 6 warstw tka-

_nek, przechodzenie przeciwciał w warunkach
fizjologicznych nie jest rnożliwe, Noworodek,
który rozwija się w sterylnym środowisku ma-
cicy, wolnym od bodźców antygenowych, nie
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siarowe nie ulegają trawieniu i w niezmienionej
posta,ci przechodzą do jelit cienkich. Wchłania-
nie immunoglobulin z treści jelit cienkich rna
miejsce w pierwszych 24 godzinach życia nowo-
rodka (17), osiągając maksymalne wartości tuż
po urodzeniu (18). Proces ten ma charakter
częściowo selektywny. Obserwuje się szybkie
przeclrodzenie IgM i IgG, zaś IgA nie są zupeł-
nie absorbowane z treści jelit cienkich. Stężenie
immunoglobulin w surowicy żrebiąt karmio-
nych siarą zależy od całkowitej masy wchłonię-
tych immunoglobulin, co wiąże się z koncentra-
cją siarową poszczegól,nych klas tych- białek
oraz od całkowitej ilości siary ptzyjętej ptzez
noworodka. Obniżenie, a następnie całkowite
ustanie wchłaniania ilu-munoglobulin siarowych
jest następstwem zastępowania komórek na-
błonka jelit cienkich, o dużej zdolności wchła-
niani a imrrr:uno globulin, przez bar dziej dojrzałą
populację komórek, a także pTzez enzymatyczny
rozkład białek pTzez enzymy proteolityczne
przewodu pokarmowego. Wynika to zatówno z
aktywności enzymatycznej przewodu pokarm,o-
wego noworodka, jak też postępującego spadku
zawartości inhibitorów trypsyny w siarze.

W surowicy noworodka immunoglobuliny sia-
rowe osiągają maksvmalny poziom między 12
a 24 go,dziną życia (20). Po ustaniu wchłania,nia
poziołm immunoglobulin zaczyna obniżaó się na
skutek procesów katabolicznych. Szybkość ka-
tąbolizmu zależy od klasy imm,unoglobulin, Ok-
res półtrwania ,dla klasy IgG wynosi 23 dni, dla
IgGT 20 dni, IgM 4 dni, natomiast dla IgA 2
dni (3, 46). Obniżenie poziomu immunoglobulin
zależy również od ich wyjściowego stężenia w
surowicy źrebiąŁ. Wartości w)mosząee poniżej
50% ich stężenia maksymalnego w surowicy ob-
serwowano po około 30 dniach, zaś 970lo siaro-
wych imrnunoglobulin jest eliminowanych z
organizrn:u źrebiąt w przypadku IgG po 115,
IgM po 20 i IgA po 10 dniach (3). Znikają one
całkowicie u źrebiąt w wieku około 6 miesięcy
(20).

Pomimo eliminacji immunoglobulin pobranych
wtaz z siarą, dzięki endogennej syntezie przez
żrebięta, ogóIny ich poziom wykazuje tendencję
wzrostową. U 14 dniowych żrebiąt stężenie IgM
wynosi 0,2B mglml; IgG 3,6 mg/ml, natomiast
u 45 dniowych źrebiąt odpowiednio 0,42 mg/ml
i 9,8 mg/mL (5). Związane to jest z postępują-
cym wzlostem limfocytów B, która już u 20
dniowych fuebiąt odpowiada wartościom stwier.
dzanym u zwierząt dorosłych (13).

,W surowicy koni stężenie immunoglob,ulin
wynosi (mg/ml): IgA 0,6-3,5; IgG 5,0-20,0;
IgGT 1,0-15,0; IgM 0,8-2,0 (46), zaś średni
poziom poszczególnych klas i podklas immuno-
globulin wyrażony jako odsetek całkowitej ich
zawartości wynosi: IgA 5+0,8; IgG 66,2+3,2;
IgGT 24,4t4,0 oraz IgM 4,4+0,41 (3).

Natężenie odporności biernej uzyskanej za
pośrednictwem siary jest niskie przy zbyt ma-
łej ilości immunoglobulin dostarcz,onych nowo-
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rodkowi wtaz z siarą oraz ,ptzy zaburzeniach
związanycll z wchłanianiem tych białek z ptze-
wodu pokarmgwego źrebiąt. Ten niedobór im-
munoglobulin może być wynikiem: niskiej se-
krecji siary przez klacz, niskim stężeniem za,
wartych w niej immunoglobulin, a zwłaszcza
IgG oraz zablrzeń w pobieraniu siary. Wyka-
zano; że u 10,do 200lo żrebiąŁ pełnej krwi angiel-
skiej występuje częściowy lub całkowity blok
w przekazywaniu immunoglobulin za pośrednic-
twem siary (29, 30). Zaburzenia we wchłanianiu
immunoglobulin są najczęściej spowodowa,ne
zbyt póżnym podaniem pierwszych porcji siary.
McGuire i wsp, (29) przyjmują, że poziom w
surowicy żrebiąt w wieku powyżej 3 dni dla
IgM poniżej 0,1-0,4 mg/rml, zaś IgG poniżej
4,0 mg/ml je,dnoznacznie w,skazuje na zaburze-
nia w biernym przekazywaniu immunoglobulin
siarowych.

Niedobór siarowej odporności biernej odgry-
wa istotną rolę w podatności nowo narodzo4ych
źrebiąt na choroby zakażne. Niskie stężenia IgG
oraz IgM w surowicy żrebiąt usposabiają do
chorób zakaźnych układu oddechowego oraz
posocznicy na tle E. col.i,, zaś niedobór IgA
zwiększa podatność na choroby zzlkażne prze-
wodu pokarmowego.

Odpornośó przekazana biernie za pośrednic-
twem siary może interferowaó z odpornością
czynną (20). Przeciwciała wchłonięte z siary
mogą hamowaó syntezę endogennych immuno-
glo'oulin w organizmie noworodka na zasadzie
sprzężenia zwrotnego. Stąd też w wielu przy-.
padkach uodpornianie _czynne w tym okresie
życia nie przynosi oczekiwanych efektów. Dłu-
gośó tego okresu zależy od okresu półtrwania
aktywnych bioiogicznie klas immunoglobulin
oraz ich wyjściowego stężenia w surowicy źre-
biąt.

Stwierdzenie hamującego wpływu przeciwciał
przekazanych za pośrednictwem siary na rozwój
odporności czynnej u źrebiąt oraz słabo nasilona
produkcja endogennych przeciwciał w młodym
organizmie (l, 24) wyznacza optymalne terminy
podejmowania szczepień profilaktycznych. Eli-
minacja przeciwciał siarowych z otganizmu żte-
biąt w wieku 3 do 6 miesięcy życia iikwiduje
ich działanie hamujące na syntezę przeciwciał
endogennych. Stąd też zaleca się prowadzenie
szczepień profilaktycznych u źrebiąt z reguły
po ukończeniu 3 miesięca życia (7, 24).

celem zwiększenia wartości immunologicznej
siary i wzbogacenia jej w przeciwciała swoiste,
postępowaniem z wyboru jest szczepienie cię-
zarnych klaczy. W przypadku tężca, celem za-
pewnienia maksymalnego przekazania antytok-
syn źlebiętom za pośrednictwem siary, wskaza-
ne jest podanie dawki przypominającej anatok-

odni przed po-
ze szczepienie
wanymi szcze-
poronień.

U koni, podobnie. jak u innych gatunków

zwierząt i człowieka, występują pierwotne

bulin klasy IgM, pTzy
immunoglobulin klasy Ig
bie limfocytów, stężenie
Iub nieoznaczalne (36). Natorniast w agamma-
gtrobulinem Ii, przy prawidłowyrn poziomie ogó1-
nej Liczby limfocytów, stężenie surowiczych
IgM i IgG jest niskie (4).

Nabyte niedobory ir4m,unologiczne są efek-
tern zaburzeń w przekazywaniu odporności sia-
rowej, wyniszczenia organizmu, niektórych za-
każeń wirusowych, a także stosowania środków
immunosupresyjnych. Badania nad stanem od-
porności noworodków oraz biologiczną rolą im-
munoglobulin w organizmie, umożIiwiły prak-
tyczne rozwiąza o-
wyim znaczeniu o-
ru optymalnego o-
rekcji nabytych h,
zwłaszcza zw iązany c|t z zabur zeni ami prz eka zy-
wania odporności siarowej na d-rodze matka -źrebię.

Sposoby korekcji niedoborów immunologicz-
nych u żrebiąt, zależą od ich etiologii. W niedo-
borze związanym z niskim stężeniem immuno-
globulin w siarze klaczy, małą sekrecjĄ siary,
względnie przy utrudnionym jej pobranit), za-
dowalające efekty uzyskuje, się stosując ente-
ralne podanie źrebiętom w pierwszych 24 go-
dzinach życia, a starszym dożyinie, siary boga-
tej w immu,noglobuliny (41), siary kla,czy uod-
pornionych, względnie stężonych immunog1o-
bulin (19). Niedobory wynikające z bloków re-
sorpcyjnych można korygowac podając dożyl-
nie siarę, plazmę krwi (34), surowicę hiperim-
munizowanych klaczy (6), a także stężone im-
nr:unoglobuliny. Próby korygowania wrodzo-
nych niedoborów odpornościowych nie dały do-
tychczas zadowaiających rezuitatów.

W przypadku stosowania plazmy krwi i sia-
ry należy liczyć się z możliwością występowa-
nia izoprzeciwciał, a tym samym z pojawieniem
się odczynów nadwrażliwości. Nadwrażliwość
może tozwijać się również po stosowaniu suro-
wic odpornościowych, szczepionek, leków, w za-
każeniach grzybiczych orąz azjach pasożyt-
niczych i ukąszeniach owad 8, 15).

W reakcjach alergicznych typu I (wstrząs
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anafilaktyczny, chroniczna rozedma płuc, aler-
gia na ukłucia owadów), wykazano udział im-
munoglobulin o właściwościach IgE człowieka
i innych gatunków zwierząt (9), zaś w alergii
typu II, udział przeciwciał klasy IgM (11).

Dalsze badania układu immunologicznego ko-
ni powinny przynieśó wiele nowych spostrzeżeń
i ptzy,czynió się do bardziej szczegółowego po-
znania mechanizmów odp,orności humoralnej
i komórkowej, doskonalenia met,od diagnostyki
serologicznej oraz opracowania bardziej sku-
tecznych zasad immunoprofilaktyki i immuno-
terapii.
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nemu śeholzeniom brldła (6) W qlols]kim ,piś-
rnńenictnvi,e nd,erwsze d,oniiesie,nie na ten temat
opublikowali w materiałaeh,o§tatn,iepo Kong-
resu PTNW Buc,zetk i wrslp. (2). Podejrnowali
oni taikże próbv lec,zenia chorych zwierząt ptzy
pomocy metod za,chowawczy,ch.

Celern rolaev bvło olkreślenie mo,żliw,:lści le-
czemia i zapobie gania ropno-martwiczemu zaka-
że,niu ,o,pona u bydła. Zwró,cono równńeż uwa,gę
na dohór śkutecznej m,etody postęfilo\Mania te-
ralneutyezne,go w zależności od zaanłansrowania
zmian,chorob]owych, ogólneg,o stanu,zdrowia
zwierzęcia oraz istniejących warunków środo-
wisikowvch. oceniono również wpłwv stols,olwa-
nych metrcld iecz,enia n,a opólnv s,tan zdrorvia,
n,iektóre wskaźnńkii k,rwi obwodowej oraz r7a
wartość użvtkową zwierząt (przyrosty masy
ciała).
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