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Zespół reakcji obronnych organizmu zmlerzaJą-

cych do ograniózenia zapalenia, u nika
ttszkadzajĘcego lub zakaźnego i ho-

meostazy, okieślany jest mianem strej

fazy, PrŹejawia się-ona u zwrcrząt, między innymi,
,^iuną zaĆhow ania, sp adkiem ł aknieni a. o granic ze-

niem aktywności zyciowej i osowieniem, Jest to

odpowiedź ogólnoustrojowa, wpływająca na prze-

bieg wielu pńcesów metabolicznych i wywołująca
,^iuny heńatologlczne l hemodynamiczne, które

-orrró monitorować metodami laboratoryjnymi, W
jej przebiegu dochodzi do zmlan stęzeń szeregu

|rałór su.ońicy, zallczanychztego powodu do tzw,

białek ostrej fazy - BOF (I9, 28, 32),

Do funkcji BOF naleźą, mtędzy innymi: wzmoc-
nienie odpówiedzi nieswoistej (opsonizacja i aglu-

tynacja bakterii, np. białko C-reaktywne - CRP,
ńro*i.ry składnikamyloidu P - SAP), aktywność

c hemotakty czna, w |ązanie i dez aktyw acj a wo_lny c.h

rodników (certrloplazmina - Cp), aktywacja dopeł-

nlacza,udział * pioc"sach krzepnięcia i fibryn_olizy,

ochrona organizmu przed utratą zelaza (transferyna

- Tf, hapto§lobina - Hpl Niektóre białka zapobiegają

.,o gó mierrii odc zynu z}p alne go ( surowiczy skł adnik

u--yloid,-, A - SAA, CRP, SAP), a także usuwają
jegó skutki, między innymi. przez wtązanie uszko-

Ońnycn fragmentów tkanki (np. wiązanie chroma-

tyny'przez ĆnP l SAA, co prawdopodobnie zapo-

ń.gu *yt*arzaniu atrtop,zeciwciał) i ułatwianie ich
fagócytózy przez komóiki żerne (.37), neutralizację
pńt"i, wy<izielanycLl w czasie reakcji zapalnych z

komórek iagocytujących, udział w procesach na-

prawczych {rrr-, wpływ na aktyw.ność fibroblastów

i ,.o.guniric.lę nowó powstałych rvłókien tkanki
łączne-l w gojĘych się ranach (CRP, alfal-kwaśna
giit<opioteńa - AGP), Niektóre białka mogą tez

i"y*i.rae wpływ regulacyjny na 1\|vwność komórek

u(łodr.l imŃńologióznego (42). Miejscem produkcji

strrowiczych BOF są przede wszystkim hepatocyty,

choć pewne białka mogą być syntetyzowane przez

limforyty (20), rnonocy l i komórki nabłonka (37),

OUeóńie stosowane Ę trzy kryteriapodziałów BOF
w oparciu o wielkość zmian stęzenia w surowicy
* t.ok.i" reakcji ostrej fazy, kinetykę zmian stęzenia

po zadziałaniu bodźc a t zależność syntezy białka
'od zadzl,ałania określonej cytokiny, U człowieka

pozy tórych stęzenie w su-

iakci ostrej fazy wzrasta,
na 3 ie od stopnia wzrostu

ich stęzenia:

- białka, których stęzenie może wzrastać nawet

tysiąckrotnie,'- Óiułku, kt astaż-4 krotnie, jak

AGP, alfat-a fibrynogen - Fibr,
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CNTF. Cytokiny drugiego typu wpływ ają również
na Syntezę białek pierwszej grupy Synelgistycznie
z cytokinami pierwszego typu.

Dodatkowy wpływ na syntezę BOF wywierają
glikokorlykosterydy. Działanie stymulujące tych hor-
monów jest wprawdzie słabsze niż cytokin, alewzmac-
nlalą one synergistycznie cytokiny przy produkcji
tych białek ( 12). Natomiast insulina hamuje działanie
obu typów cytokin (2). Wyniki badań Pruchniew-
skiego i wsp. (29) oraz Xia i wsp. (44) pozwalają
przypuszczać, że istnieje korelacja pomiędzy wzro-
stem stęzeń niektórych białek, a rozległością obra-
żeń, a tym samym natężenie bodźca,

Odrębnym zjawiskiem w reakcji ostrej fazy, nie-
zależnym od zmian stęzenia białek, są róznice w
ilości i składzie bocznych łańcuchów cukrowcowych
glikoprotein. Białka ostrej fazy w surowicy czło-
wieka (oprócz Alb, CRP i SAA), a także |tczne
białka zwlerzęce, są glikoproteinami. Zależnie od
miejsca glikozylacji wyróznia się wiązanie N-gli-
kozydowe do asparaginy (najczęstsze w białkach
surowicy), O-glikozydowe wiązanie do seryny lub
treoniny oraz O-glikozydowe wiązanie do 5-hydro-
ksylizyny (11). W trakcie odpowiedzi ostrej fazy
dochodzi do potranslacyjnych zmian w budowie
oligosacharydów, obecnych na łańcuchach białko-
wych. Zmtany te zachodzą pod wpływem cytokin
(udowodniono między innymi wpływ IL-6, TGF
alfa, TNF alfa), niezaleznie od zmian stężeń białek,
a często szybciej od nich (19).

Oznaczanie niektórych wskaźników ostrej fazy w
diagnostyce i monitorowaniu leczenia u ludzi znane
jest od dawna. Powszechnie stosowany jest odczyn
Bielnackiego, tj. badanie szybkości sedymentaóji
czerwonych krwinek czy metabolizmu żęIaza. W
ostatnich latach, ze względu na dlżą wiarygodność,
coraz częściej do praktyki laboratoryjnej wprowadza
się takze oznaczanle stęzeń niektórych białek ostrej
fazy, jako wykładników przebiegu choroby i procesu
zdrowienia. Badania te w medycynie są szczególnie
przydatne przy reumatoidalnym zapaleniu stawów
i toczniu układowym (29). Określenie stężeń BOF
nl,e znalazło dotychczas zastosowania w rozpozna-
waniu chorób i kontroli leczenia u zwierząt Brak
jest na rynku odpowiednich przeciwciał czy tęż ze-
stawów diagnostycznych i dlatego istnieje potrzeba
ich opracowania oraz podjęcia badań nad ich przy-
datnością w rozpoznawaniu i prognozowaniu wy-
branych chorób zwierząt.

W niniej szym artykule przedstawiono podstawowe
dane piśmiennictwa dotyczące białek ostrej fazy u
zwierząt gospodarskich i domowych.

Konie. Do osoczowych białek ostrej fazy, ziden-
tyfikowanych u koni należą CRP i SAA, których
stęzenia w stanach zapalnych ze sobą korelują (24).
Stęzenie SAA w surowicy noworodków do 7 dnia
zycia jest względnie wysokie (do 0,03 g/l), a na-
stępnie stabilizuje się na poziomie ok. 0,0215 g/1

w surowicy zwierząt powyzej roku zycia. W stanach
zapalnych, stęzenie SAA wzrasta 4-20 krotnie na
drugi dzień po zadziałaniu czynnika traumatyzttJą-
cego (24). Stęzenie CRP w surowicy koni zależy
od wieku zwierzęcta (45). Białko to jest niewykry-
walne u noworodków, osiąga około 0,014 gll u
rocznych źrebiąt i stabilizuje się u koni powyzej 5
roku życia pomiędzy 0,007-0,008 g/l, W wieku 4
lat stęzenie CRP u samic jest nizsze niz u samców.
Jest to nieglikozylowany pentamer o m.cz. ok. 118
kD, wędrujący w elektroforezie między frakcjami
beta i gamma, o punkcie izoelektrycznym pl=l,0,
wykazujący częściową homologię z lldzkim CRP
(40). Jego stęzenie w osoczu rośnie ok. 6-krotnie
po kastracji, 2-3 krotnie w czasie zapalenta płuc,
jelit lub stawów, osiągając maksymalny poziom po
3-5 dniach (4O, 45),

Stęzenie Hp w osoczu koni oznacza się metodą
turbidymetry czną i zdolno śc ią w iązanta hemoglo-
biny (HbBC - hemoglobin binding capacity). U
źrebiąt stęzenie tego białka, oznaczane testem immu-
nodyfuzji radialnej, wynosi ok. 5,25 g/l, następnie
stopniowo obniża się osiągając w wieku powyzej
18 miesięcy od I,54 do 2,I9 gll. Przy stosowaniu
testu HbBC uzyskuje się wartości mniej więcej dwu-
krotnie niższe (38). Hp jest białkiem należącym do
alfa2-globulin, zawierającym dwie frakcje o masach
cząsteczkowych 108 i 105 kD. Zabiegi chirurgiczne
powodują 2-3-krotny wzrost tego białka, którego
maksymalny poziom występuje pomiędzy 3 a 5 dniem
(17). Stężenie Hp wzfasta również po doświadczal-
nym wywołaniu stanu zapalnego, osiągając wartość
1,5 do 9 razy wyższą od wyjściowej w ciągu 2 do
5 dni. Powrót do wartości wyjściowej następuje w
okresie 4 tygodni (38).

W osoczu zdrowych koni stęzenie alfaz-makro-
globuliny - alfazM wynosi 4,27 g/l i wzrasta w
pr zyp adkach prze wl ekłe go zap aleni a dró g o dde ch o -
wych do 6,0 g/l (45), Stęzenie Cp w surowicy no-
worodków wynosi średnio ok. 2,87, u 3 miesięcz-
nych źrebiąt 5,02, a u dwuletnich koni 6,06 gll.
Jest to glikoproteina należąca do frakcji alfal-glo-
bulin, o m.cz. ok. 115 kD. Stęzenie tego białka
wzrasta ok. dwukrotnie po 6 dniach po kastracji
1ub resekcji jelita cienkiego (25).

AGP w surowicy zdrowych, 7-dniowych źrebląt
jest niewykrywalna gdyż jej stężenie wynosi ponizej
20 ug/ml. Rośnie ono z wiekiem, osiągając u locz-
nych koni stałą dla dorosłych zwierząt wartość ok.
0,1 g/l. Białko to ma m.cz. ok. 46 kD i zawiera
3I,4Va cukrowców. U klaczy stęzenie jego jest pod-
wyższone na krótko przed oźrebieniem, potem szybko
obntża się. Znaczny wzrost stęzenia AGP notowano
w ciągu ż-4 dni po kastracji, powrót do wartości nor-
malnych następuje w ciągu I4-ż8 dni po zabiegu (41).

Bydło, Spośród BOF w osoczu bydła zidentyfi-
kowano AGP, Hp, Fibr i Cp (14, 15,26). AGP jest
białkiem o m.cz. 42 kD zawieralącym ż1Vo węglo-
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Tab, l. Główne białka ostrej fazy u poszczególnych gatuŃów zwierząt

i zmiany ich stężeń w toku odpowiedzi ostrej tazy

- albumina.

Do oznaczafia stężeń BOF stosowane są metody
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innymi CRP, SAP, HFP, występują we wszystkich
gromadach kręgowców, a spotyka się je także u
bezkręgowców, np, u ślimaka Achatina fulica, gdzie
CRP stanowi jeden z głównych składników hemo-
limfy (1). U człowieka opisano przypadki genety-
cznie uwarunkowanego niedoboru AT, Hp, Fibr,
składowych C: i Cł dopełniaczaczy Cp,przy czym
zaobserwowano, ze wrodzony brak AT wiąze się
ze skłonnością do rozstrzeni oskrzeli. Dotychczas
nie stwierdzono niedoboru CRP, SAA i ACT, być
może dlatego, że tch niedobór jest letalny (32).

W dostępnym piśmiennictwie napotkano jedynie
fragmentary czne dane dotyc zące gltkozyl acj i B OF,
ocenianej przede wszystkim na podstawie zmian
ich reaktywności z lektynami, głównie konkanawa-
liną A (Con A) w trakcie odpowiedzi ostrej fazy.
W surowicy psa frakcja białek reagująca z Con A
wykazuje wzlost stęzenia w zapaleniach wątroby,
nerek, plostaty czy też otrzewnej (7). AGP z suro-
wicy zdrowego bydła rozdzielane w immunoelek-
troforezie z Con A tworzy dwie frakcje w róznym
stopniu reagujące z tą lektyną. W surowicach bydła
dotknięte go enzootyc zną białaczką wykazano dwie
dalsze frakcje, jedną słabo i drugą nie reagującą z
Con A (14).Przedstawione dane jednoznacznię wska-
zulą na celowość podjęcia badań nad występowa-
niem i funkcją białek ostrej fazy l zwterząt.
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u kotów donrowych zarażenie c),ttLttxztlolt /e/ls powoduje z reguły pad-

nięcie Tylko nieliczne przeżywają Dotychczas nie ustalono jedn ak przyczyny
ich przeżycia,. U kota w wjeku 1 roku z objawami utraty łaknienia, śpiączki
i żółtaczki stwierdzono zarażenie C feLis na podstawie występowenia tego

pasożyta w około 0,_5% erytrocytów W leczeniu zasfosowano najpierw ento-
floksacynę a następnie tetracykJinę Autorzy sugerują, że kot przeżył zaka-

żenie ponieważ uległ zaraźeniu słabo zjadliwyn szczepem pasoż}ta lub też

dawka zakaźna pasożyta była n.iewielka
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Pl,ześledzono częstotliwość występowania zakażeń bakteryjnych powiek,
worka spojówkowego, płynu ciaika szklistego analizujac wyniki 50 operacji
katarakty u psów, Ustalono związki pilyczynowe pomiędzy występowaniem
zakażeń bakteryjnych a wielkością i ksztahem źrenicy i poplawą 30 dnia po
zabiegu operacyjnym W ż4Vo przypadków izolowano bakterie z komory przed-

niej operowanych ocza Zakńenia te występują ńezależnie od zakazenia powiek
i worka spojówkowego. Nie stwierdzono zależności pomiędzy zakażeniami
bakteryjnymi a koniecznością stosowania aktywatorów plazminogenu tkan-
kowego lub występowaniem cukrzycy
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