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Nicienie posiadaj ą biologicznie niezwykłą okrywę
ciała. Dominującą jej cechą jest obecność kutikuli -
- bogatej w kolageny pozakomórkowej ,,matrix"
pełniącej funkcję szkieletu zewnętrznego. Kutikula
ma grubość ok. 1 pm, zbudowana jest z 4 grup
białek: warstwę najbardziej zewnętrzną tworzą biał-
ka lub glikoproteidy rozpuszcza|ne w buforach, sła-
bo zasocjowane z powierzchnią kutikuli, odpowie-
dzialne za funkcje dynamiczne kutikuli i będące
źródłem antygenów powierzchniowych. Kolejną
grupę stanowią białka silnie zintegrowane z błonami,
rozpuszczalne w detergentach, Dominującym skład-
nikiem kutikuli są białka kolagenowe lub kolageno-
podobne, rozpulszczalne w beta-merkaptoetanolu,
twotzące włóknistą strefę złożoną z 3 warstw włó-
kien. Czwartą, praktycznie niero zpuszcza|ną grupę
białek, tworzy kutikulina i białka kutikulinopodobne
(3, 32).

W oddzi aływ ani ach pasoży t- żywiciel naj w azniej -

szą rolę pełnią białka grupy pierwszej, rozptlszcza|ne
w roztworach wodnych tzw. białka powierzchniowe
mimo, iz ilościowo stanowią najmniejszy odsetek
protein kutikularnych. Ekspresja białek powierzch-
niowych może być regulowana warunkami mikro-
środowiskowymi i jest w duzym stopniu gatunkowo-
oraz stadiowo swoista (6, t9, 23). Wcześniejsze
badania przeprowadzone nad antygenami nicieni z
grupy filarii (9,21) wskazywały na istotność tych
białek ze wzg|ędu na połozenie na styku pasozyt-
-żywiciel, ich dynamiczny charakter i immunogen-
ność oraz sugerowały ich przydatność w immuno-
prewencji i diagnostyce.

Białka powierzchniowe mogą być syntetyzowane
przez epidermę (hypodermę) a następnie transpor-
towane przez matrix kutikularną na powierzchnię
(15, 16) jak również mogą być syntetyzowane w
gruczoŁach sekrecyjnych (11, 13), Powierzchnia ni-
cieni bogata jest również w antyenzymy w postaci
swoistych inhibitorów. Przykładowo, na powierzch-
ni larw filarii obecne jest białko o masie cząstecz-
kowej 15 kDa i sekwencji aminokwasów przypomi-
nającej sekwencje inhibitorów proteaz z grupy cy-
statyn (10), którego funkcja zdaje się polegać na

x) Badania antygenów powierzchniowych U. stentlcephala i A. ceylanicum
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regulowaniu aktywności proteinaz cysteinowych pa-
sozyta biorących udział w procesie linienia.

Waznymi z weterynaryjnego punktu widzenia pa-
sozytami są nicienie zołądkowo-j elitowe przeżuw a-
czy, zwłaszcza owlęc. Do najczęściej spotykanych
i najbardziej patogennych gatunków nalezą Oster-
ta g ia ( Te lado rs a gia ) c ir cumc inc ta or az H a emonchus
contortus. Wyniki badań pfzeprowadzonych nad
białkami powierzchniowymi wolnozyjących larw in-
wazyjnych (L3) oraz larw L4 i dorosłych nicieni
pasozytujących w trawieńcu O, circumcinctct wy-
kazały, że białka te są bardzo zróżntcowane pod
względem fizyko-chemicznym (23) i mogą być
źródłęm zarówno antygenów ochronnych, uodpar-
niających żywtciela na ponowną inwazję jak i anty-
genów,,z asłony dymnej " w zbldzających odpowiedź
immunologiczną zywiciela nieszkodliwą dla paso-
żyta (22, 26, 28). Odpowiedź humoralna przeciwko
tym antygenom okazała się być stadiowo swoista i
realizowana była zarówno przez przeclwciała ob-
wodowe klasy IgM, IgG, IgA jak i lokalną odpowiedź
błon śluzowych reprezentowaną przęz swoiste dla
tych antygenów S-IgA oraz S-IgM. Odpowiedź im-
munologiczna 5 miesięcznych jagniąt na antygeny
powierzchniowe L3 O. circumcinta wzbldzające
swoiste S-IgA miała charakter protekcyjny (ochronny).
U jagniąt immunizowanych przez dwukrotne pod-
skórne podanie tych antygenów w dawce ż5 1l,glkg
masy ciała a następnie zarażonych 50 000 L3 tego
nicienia rozwinęło się o 72Va mniej dorosłych nicieni
niż u zwterząt kontrolnych (28). Przeciwciała su-
rowicy, żółci i śluzówki trawieńca uzyskane w 21
dniu po podaniu dawki challenge od jagniąt immu-
nizowanych i kontrolnych reagowały odmiennie w
testach Western-blottingu z białkami powierzchnio-
wymi L3. Surowicze IgG zwterząt uodpornionych
r ozpoznawały mniej anty genów powierzchniowych
niżIgG jagniąt nie wykazujących odporności. Więk-
sza ltczba antygenów p owierzchniowych r ozpozna-
wanych przez IgG jagniąt wrazliwych na inwazję
O. circumcincta sugerlje, że część białek powierzch-
niowych L3 tego nicienia pełni rolę antygenów ,,za-
słony dymnej". Natomiast jagnięta odporne na in-
wazję posiadały w żółci przeciwciała S-igA rozpo-
znające polipeptydy 23 i 56 kDa (ryc. 1). Antygeny
te nie były glikozylowane (23, 2], 28). Obserwo-
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Ryc. 1 lmmunotluorescencja przedniego odciŃa larwy L3
Ostertagia circumcinckt po inkubacji w roztworze przeciwciał S-IgA

z żółci jagniąt odpornych na inwazję tego nicienia

wano, że przeciwciała te mogą hamowaĆ penetrację
larw inwazyjnych do gruczołów zołądkowych. Prze-
ciwciała S-IgA z trawteńca odpornych owiec blo-
kowały równteż enzymy niezbędne do odzywiania
nicienia oraz hamowały wzrost i przeobrażenia tego
pasozyta. W badaniach in vitro obserwowano ha-
mowanie ruchliwości nicieni przez lokalnie produ-
kowane plzeciwciała jak równteż uszkodzenia or-
ganów wewnętrznych i kutikuli dorosłych nicieni.

Badania antygenów powierzchniowych larw L4 t

dorosłych nicieni (26) wykazały, że w czasie im-
munizacji podskórnej tymi antygenami wzbudzana
jest wysoka odpowiedź w klasie IgG, Znacząca
odpowiedź przeciwciał klasy IgA pojawiła się u
immunizowanych owiec dopiero po zarażeniu, Ba-
dania metodą Western blottingu, ptzy lJżyciu bio-
tynowanych powierzchniowo larw i surowic jagniąt
immunizowanych antygenami powierzchniowymi
tych larw wykazały, ze 8 polipeptydów powierzch-
niowych L4było uwalniane do środowiska. Analiza
wykonana zużyciem podobnie znakowanych doro-
słych nicieni oraz surowic od jagniąt immunizowa-
nych antygenami powierzchniowymi tego stadium
rozwojowego wykazała, że tylko jeden antygen po-
wierzchniowy (63 kDa), rozpoznawany przez suro-
wice immunizowanych zwierząt, jest zrzlcany do
środowiska (27).

Do głównych sposobów wykorzystywanych przez
nicienie do unikania efektów reakcji obronnej zy-
wiciela należą: wytwarzanie i uwalnianie do orga-
nizmu zywiciela stadiowo-swoistych immunodo-
minujących antygenów powierzchniowych, szybka
wymiana i odnowa głównych antygenów powierzch-
niowych oraz ekspresja antygenów indukujących
odpowiedź immunolo g iczną ży w tciel a mało szkod-
liwą dla pasozyta. Z przytoczonych danych wynika,
że przeważająca część antygenów powierzchnio-
wych O. circumcincta jest wykorzystywana do czyn-
nej ochrony pasozyta ptzed reakcją obronną żywt-
ciela zaś jedynie niektóre są na tyle istotne dla

fizjologii i rozwoju nicienia, że ich zablokowanie
przez swoiste przeciwciała powoduje ograniczenie
inwazji.

Równiez badania przeprowadzone nad antygenami
powierzchnio h H. contortus
wykazały, że akie funkcje w
układzie paso powierzchnio-
we larw inwazyjnych i dorosłych nicieni wzbudzają
bardzo w yr aźną odpowiedź humoralną zar ażony ch
owiec (18, 20). Ashman i wsp. (1) obserwował in
vitro zrzlcanie białek powierzchniowych larw in-
wazyjnych H. contortus o c.cz
wpływem swoistych przeciwcia
Jacobs i wsp. (7) wykazał, że
antygenami powierzchniowymi L3 H. contortus mo-
ze spowodować ich częściową odporność na po-
nowną inwazję tego nicienia,

Inną grupę nicieni ważną z weterynaryjnego i
medycznego punktu widzenia stanowią tęgoryjce
(Ancylostoma duodenale, A. ceylanicum, A, cani-
nlłm, Necator americanus oraz Uncinaria stenocep-
hata). Z badań nad antygenami powierzchniowymi
tęgoryjców pasozytujących u ludzi (Necator ame-
ricanus, Ancylostoma duodenale) wynika, ze białka
te odgrywają kluczową rolę w mechanizmach umo-
żliwiających chroniczne inwazje tych nicieni (17).
IJ n c inari a s t e no c e ph al a jest krw iopij nym nicieniem
szeroko rozpowszechnionym u psów w Polsce (5,

14). Larwy L3 tego nicienia mogą czynnie pene-
trować skórę żywicielabądź dostają się bezpośrednio
do jelita wraz zpokarmem. Inwazje U. stenocephala
wywołują anemię, eozynofilię, o w przypadku po-
wtórnych zarażęń miejscowe zmlany skórne o cha-
rakterze uczuleniowym. Mimo powszechności wy-

tego nicienia. Metodami Western blottingu i immu-
nofluorescencji ustalili śmy, że białka powierzchnio-

Ryc. 2. Imlnunofluorescencja powierzchni L3 Uncbruria stenocephalu

po inkubacji w roztworze przeciwciał IgG z surowicy psów

eksperymentalnie załażony ch tym pasożytem
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Ryc. 3. Wyniki analizi, bialek powierzchniowych L3

U. stenoccphala metcldą Western blottingu; a poJipeptydy powierzchniowe
rozpoznawane przcz surowice psów eksperymentalnic zatażonych (ścieżka t)
oraz psów nie zarażclnych (ścieżka 2); b - polipeptydy powicrzchniowc
znakowane biotyną uzyskiwanc z larw bezpośrednio po znakowaniu (ścież-
ka 1); oraz po 24 godzinncj inkubacji w wodzie destylowanej (ścieżka 2)

lub rozcieńczonej _500x surowicy psów eksperymentalnie zarażonych

we larw inwazyjnych wzbudzają odpowiedź humo-
ralną psów zarażonych tym nicieniem (ryc. 2 i 3a)
przy czym kilka polipeptydów powierzchniowych
było rozpoznawanych pruez IgG z surowic psów
nie wydalających jaj tego nicienia. W badaniach in
vitro stwierdziliśmy, ze większość białek powierz-
chniowych L3 U. stenocephala jest uwalniana do
środowiska (ryc. 3b). Proces ten zachodził inten-
sywniej gdy larwy umieszczono w roztworach za-
wieraj ących surowicę psów eksperymentalnie zarńo-
nych U. stenocephala. Zrzllcanie białek powierzch-
niowych zanikało w obecności inhibitora oddychania
komórkowego (azydek sodu) co sugeruję, żę wy-
miana antygenów powierzchniowych j est aktywnym
procesem metabolicznym. Z dużą dozą prawdopo-
dobieństwa można wni oskowa ć, że lw a|nianie anty-
genów powierzchniowych jest sposobem na unikanie
skutków odpowiedzi immun o1o glcznej zyw iciel a p o-
przez zrzlcanie kompleksów anty gen-przeciwci ało.
Zaobserwowano, ze cukry obecne w glikoproteinach
powierzchniowych nicieni ułatwiają im zrzucanie z
antygenów powierzchniowych (1 ). Wyniki uzyskane
po znakowaniu powierzchnl larw inwazylnych U.
stenocephala hydrazydkiem biotyny (reagującym
wybiórczo z resztami węglowodanowymi), sugero-
wały, że wiele białek powierzchniowych L3 jest
glikozylowanych. Dalsze badania tych glikoprotei-
dów przy uzyciu znakowanych fluoresceiną lektyn
wykazały, że z białkami związane są reszty galakto-
zow e, N-actylo-D-glukozoaminy j ak równ ież mannozy

(3l). Dynamiczny charakter białek powierzchnio-
wych U. stenocephala stwierdziliśmy równteż in
vivo izolując larwy tego nicienia z tkanek zywiciela
w odstępach 24 godz. i porównując skład polipep-
tydów powierzchniowych. Zaobserwowaliśmy, ze
w trakcie penetracji tkanek żywiciela larwy U. ste-
no c e p halcl zmienialą ekspresj ę białek powierzchnio-
wych w ciągu kilkudziesięciu godzin po inwazji.
Zanikająwtedy częściowo antygeny typowe dla larw
L3 wolnozyjących a pojawiają się nowe. W czasie
migracji przez skórę najsilniej eksponowane były
na powierzchni pasozytniczy ch L3 U. stenocephcłlcl
białka o masie cząst. 166, I24, 68, 48 i 19 kDa.
Podobne wyniki uzyskano badając białka powie-
rzchniowe larw inwazylnych (L3) A. ceylanicum.
Migrujące przęz skórę larwy L3 tego nicienia rów-
niez eksponowały na powierzchni 7-8 nowych po-
lipeptydów, zantkała zaś ekspresja części białek
ch araktery sty czny ch dla L3 wolnozyj ąc y ch (25).

Nalezy podkreślić, ze w trakcie rea|izacji cyklu
zyciowego larwy tęgoryjców (pasozytnicze L3) spę-
dzajądłuższy llb krótszy czas w tkankach zywiciela
jako larwy drzemiące. Dotychczas nie wiadomo w
jaki sposób larwy drzemiące unikają zniszczenta
przez odpowiedź immunologlczną zywiciela. Jed-
nym z możliwych mechanizmów in vivo mogłaby
być zmiana w ekspresji antygenów powierzchnio-
wych zaś drugim zrzucanle kompleksów antygen-
-przeciwciało. Wstępne badania in vitro wskazują,
że larwy L3 tęgoryjców są atakowane przez eozy-
nofile zarażonych zywicieli przy czym reakcja tych
komórek pochodzących od zywicieli odpornych jest
znacznlę s iln iej sza ( 2 ). S zyb ki e zrzuc ani ę anty gen ów
powierzchniowych pruez larwy może powodować
usuwanie eozynofilów z powierzchnt pasozyta a w
konsekwencj i un i emo żliw iać pasozy tobój czę dzia-
łanie tych komórek.

Do nicieni posiadających stadium larwy drzemią-
cej należą równiez glisty, pasozytujące u ptaków i
ssaków. Najbardziej szczegółowo poznane zostały
białka i antygeny powiefzchniowe larw glisty psiej,
Toxocara canis. Okazało się, ze białka powierzch-
niowe i kutikularne tych larw mogą podlegać bardzo
szybkim zmianom. Maizels i wsp. (12) na podstawie
badań in vitro obliczyli, ze w ciągu godziny wy-
mienianych jest ponad 25Vo btałek powierzchnio-
wych larw T. canis. Białka powierzchniowe tych
larw są silnie immunogenne dla żywicielalecz prze-
ciwciała zwlązane z powierzchnią larw są gwałtow-
niezrzucane. Podobnie jak w przypadku 7arw U. ste-
nocephala, białka powierzchniowe glisty psiej są
silnie glikozylowane a proces zrzucania antygenów
powierzchniowych jest hamowany przez inhibitory
oddychania komórkowego. Larwy tego nicienia uwal-
niają się równteż od eozynofilów zywiciela (11).

Podsumowując mozna stwierdzić, że antygeny po-
wierzchniowe, stanow tące b ar dzo nie wielki ods etek
białek nicieni, pełnią kluczową rolę w oddziaływa-
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niach zywiciel-pasozyt. Są silnymi immunogenami,
pobudzającymi organtzm żywlciela do lokalnej i
Śystemowej odpowiedzi humoralnej i komórkowej.
Jedn akze j edynie nieliczne z nich w zbldzają odp or-
ność zabezpteczającą żywiciela przed ponowną in-
wazją. Są to w większości antygeny ,,zasłony d}-
mne.j" pozwalające nicieniowi uniknąć uszkodzeń
pruez mechanizmy efektorowe odpowiedzi immu-
nologicznej zywiciela,
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Epizootiologia i mo żliulości zwalczalnia
zakażnego zapalenia otrzewnej kotów (FIP)

Katedra Epizootiologii z Kliniką Chorób ZakaźnychWydziału Weterynaryjnego SGGW, ul. Grochowska272,03-849 Warszawa

Infekcja koronawirusem kotów jest jednym z waż-
niej s zych problemów zakaźny ch te go gatunku zwie-
rząt. Zarazek jest bardzo fozpowszechniony w po-
pulacji kotów domowych, o czym śwtadczą prze-
Ćiwciała przeciw niemu obecne u kilkudziesięciu
procent osobników. Infekcja ta występuje równleż
w Polsce (6,7 , I1), stanowi ąc z jędlej strony bardzo
'trudny problem dla lekarzy weterynarii i właścicieli
zwierzą| a z drugtej - fascynujące i pod wieloma
względami nietypowe zjawisko biologiczne. Zaka-
zenie doty c zy p oczątkowo przew odu pokarmowe go,
możej ednak doprowadzić do cięzkiej, nieulec zalnej
choroby obejmującej wiele układów 1 narządów.
Jedną z takich postaci jest zakaźnę zapalęnle otrzew-
nej (feline infectious - FIP)
pięćdziesiątych nasz la. Zac
nie jest bardzo dlża, oroba t

niskach FIP przebiega enzootycznie, to znaczy zda-
rza się zazwyczaj jeden do kilku pfzypadków w
ciągu kilku miesięcy, po czymnastępuje długi okres'
bez nowych zachorowań. Choć w warunkach do-

miologiczne potwierdzIły, żeFIP zdarza się równie
częstow obiektach, w których nigdy nie występował,
jak i w tych ze znanymi w przeszłości zachorowa-


