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Unsuckled foals normally have very low levels of im-
munoglobulins in their serum. The diff use epithe-
lio-chorial placenta of the mare does not allow the 
transfer of her immunoglobulins to the fetus in ute-
ro. The succesful absorption of colostral immunoglo-
bulins immediately supplies them with serum IgG at 
a level approaching that found in adults. At birth the 
neonate has specialized enterocytes in the gastroin-
testinal tract that are able to absorb intact immuno-
globulins. Closure of the gut is the result of shedding 
of specialized enterocytes and replacement by more 
mature cells. Failure of passive transfer may occur be-
cause of ingestion of poor quality of colostrum with 
low immunoglobulin content, failure to ingest a suf-
fi cient quantity of colostrum, and failure to absorb 
colostral immunoglobulins from gastrointestinal tract. 
Colostrum may have an suffi  cient quantity of immu-
noglobulins because of lactation before parturition, 
premature foaling, a defect on the mare’s ability to 
concentrate immunoglobulins in the colostrum. Fo-
als that are orphaned or rejected at birth,too weak 
to stand, or unable or lack the desire to suckle are 
unlikely to ingest suffi  cient colostrum.

Keywords: foals, colostrum, immunoglobulins, failu-
re of passive transfer

Immunoglobuliny koni

Immunoglobuliny koni zostały sklasyfi ko-

wane dzięki zastosowaniu przeciwciał mo-

noklonalnych. Pozwoliły one określić fi zyko-

chemiczne właściwości wysoce zmiennych 

izotypów końskich immunoglobulin (1). Do 

tej pory opisano u osobników dorosłych na-

stępujące klasy i subklasy immunoglobu-

lin: IgGa – obecnie nazywane IgG1; IgGb 

– obecnie nazywane IgG4; IgGc – obecnie 

nazywane IgG2; IgG(T) – obecnie nazywa-

ne IgG3; IgG5 i IgG(B) – obecnie nazywane 

IgG6 oraz IgM, IgA i IgE. Dotąd najlepiej po-

znano sześć immunoglobulin: IgGa, IgGb, 

IgGc, IgG(T), IgA i IgM. (2). Najpóźniej, bo 

dopiero w 1996 r. dokonano wyodrębnienia 

IgGa i IgGb. Wcześniej były one określane 

jako IgGab, ze względu na podobieństwo 

ładunków. Dopiero zastosowanie białka 

A Staphylococcus aureus zdolnego do wią-

zania się z fragmentem Fc niektórych IgG 

pozwoliło na rozdział tych podklas. Bada-

nia prowadzone przez Sheoran (3) sugeru-

ją możliwość istnienia również dwóch pod-

klas IgG(T), tj. IgG(T)a i IgG(T)b.

Chociaż nowo narodzone źrebięta są 

w zdolne do odpowiedzi immunologicz-

nej to w momencie porodu są niemal po-

zbawione immunoglobulin. Ze względu na 

budowę łożyska nabłonkowo-kosmówko-

wego u koni nie jest możliwe przekazywa-

nie immunoglobulin od matki do płodu. 

Bezpośrednio po urodzeniu we krwi no-

worodków udaje się wykrywać jedynie nie-

znaczne ilości IgM i IgGa. Natomiast po 

zakończonym wchłanianiu immunoglobu-

lin siary we krwi źrebiąt wykazuje się obec-

ność IgGa, IgGb, IgG(T) i IgA. W cyto-

wanych badaniach Sheoran i wsp. (4) nie 

oznaczano IgM, a immunoglobuliny IgGc 

nie udało się wykryć u źrebiąt do 63 dnia 

ich życia. Oznaczano ją natomiast w suro-

wicy koni dorosłych.

Wytwarzanie immunoglobulin przez 

źrebięta zależy od ekspozycji na anty-

geny. Wykrywalne ilości immunoglobu-

lin syntetyzowanych przez źrebięta poja-

wiają między 1 a 2 tygodniem życia, osią-

gając wysokie stężenie około 2 miesiąca 

życia. Do tego czasu ich ochrona przed 

zakażeniami zależy od przeciwciał uzy-

skanych z siarą.

Absorpcja jelitowa immunoglobulin siary

Stężenie immunoglobulin w surowicy nowo 

narodzonego źrebięcia zmienia się gwał-

townie w czasie pierwszych 24 godzin ży-

cia dzięki absorpcji jelitowej immunoglo-

bulin siary. Poznaniu mechanizmu trans-

portu białek odpornościowych przez jelita 

poświęcone były liczne prace w latach 70. 

i 80. ubiegłego stulecia. Szczególny wkład 

w poznanie i zrozumienie tych procesów 

u koni miał L.B. Jeff cott. Dzięki jego licz-

nym badaniom (np. z 1971 r.) z użyciem ra-

dioaktywnych markerów wiadomo dziś, że 

szczyt absorpcji immunoglobulin z prze-

wodu pokarmowego u źrebiąt przypada na 

około 6 godzinę po podaniu siary (5). Ab-

sorpcji białek siary dokonują komórki na-

błonka jelita cienkiego. Immunoglobuliny 

siary są wiązane przez specjalne receptory 

dla fragmentu Fc – FcRn znajdujące się na 

komórkach nabłonka jelit noworodków. Po 

związaniu przez ten receptor immunoglo-

buliny na drodze endocytozy trafi ają do ko-

mórek nabłonka jelitowego, skąd przenika-

ją do naczyń chłonnych i prawdopodobnie 

również do naczyń włosowatych jelita (6).

Komórki nabłonka jelit charakteryzują 

się szybkim tempem wymiany, która od-

bywa się pod kontrolą licznie występują-

cych tu komórek opiekuńczych, do około 

38 godziny życia źrebięcia (7). Pobieranie 

immunoglobulin odbywa się jednakowo na 

całej długości jelita cienkiego. U źrebiąt, 

podobnie jak u prosiąt, wchłanianie immu-

noglobulin jest selektywne; przede wszyst-

kim wchłaniane są IgG i IgM, a IgA w więk-

szości pozostają w jelicie. Zjawisko czyn-

nego transportu immunoglobulin przez 

enterocyty zaczyna zanikać około 15–16 

godziny życia źrebięcia. Dawniej uważano, 

że przyczyną jest zamykanie się przestrze-

ni międzykomórkowych i zniesienie moż-

liwości pinocytozy przez enterocyty (8, 9). 

Obecnie uważa się, że ma to związek z za-

stępowaniem komórek nabłonka jelitowego 

mającego na błonie komórkowej recepto-

ry FcRn przez populację komórek bez tego 

receptora. Rozważając zagadnienia zwią-

zane z biernym zabezpieczeniem źrebięcia 

należy pamiętać, że fenomen przenikania 

przeciwciał matczynych przez ścianę je-

lita jest dla źrebięcia jedyną fi zjologiczną 

szansą na uzyskanie białek odpornościo-

wych mających chronić je w pierwszych 

tygodniach życia (10).

W pierwszych godzinach po urodzeniu 

działają mechanizmy chroniące immuno-

globuliny przed ich strawieniem w prze-

wodzie pokarmowym. Nowo narodzone 

źrebięta, podobnie jak noworodki innych 

gatunków zwierząt, wykazują małą aktyw-

ność proteaz w przewodzie pokarmowym, 

a w siarze znajduje się inhibitor trypsyny 

ograniczający proteolizę w jelitach. Jego 

zawartość w siarze spada wraz z zanikają-

cą absorpcją jelitową (11).

Ocena odporności siarowej u źrebiąt

Mimo licznych prac na ten temat, nie usta-

lono jednoznacznych kryteriów oceny sta-

nu odporności biernej u źrebiąt.

Najczęściej przyjmuje się, że o prawi-

dłowej absorpcji immunoglobulin siary 
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świadczy stężenie ≥8 g immunoglobulin/l 

surowicy źrebięcia. Osiągnięcie takiego po-

ziomu świadczy o prawidłowym zabezpie-

czeniu biernym. Jednak nie od początku ba-

dań nad zabezpieczeniem immunologicz-

nym źrebiąt przyjmowano tę wielkość za 

normę. Badania McGuira i wsp. z lat 70. 

(12, 13) podawały wartość 4 g Ig/l surowi-

cy uznawaną wtedy za prawidłową, świad-

czącą o dobrym zabezpieczeniu źrebięcia. 

W takich kategoriach oceniał też wyniki 

badań grupy 70 źrebiąt Pemberton i wsp. 

(14). Autor ten stwierdził u 63 źrebiąt po-

ziom immunoglobulin >4 g/l. Odnotowane 

przez niego wartości mieściły się w prze-

dziale od 4,5–31 g/l. Wyniki takie znacznie 

odbiegały od przyjętej normy 4 g/l. Zmiana 

oceny granicy bezpieczeństwa miała miej-

sce w latach 80. (15), co widać na przykła-

dzie badań Clabough i wsp. (16). Autorka 

tej pracy wymienia poprzednie kryteria, 

jednak wyniki swoich badań nad zabez-

pieczeniem siarowym analizuje już we-

dług nowego podziału klasyfi kując grupę 

65 źrebiąt z poziomami <4 g/l jako zwie-

rzęta z niedoborem odporności biernej – 

FPT (failure of passive transfer). Według 

dzisiejszych poglądów, jeżeli w 24 godzinie 

życia źrebięcia zawartość immunoglobulin 

w jego surowicy nie osiąga wartości 8 g/l, 

mówi się o częściowym niedoborze odpor-

ności biernej. Oseski wykazujące wartość 

immunoglobulin po zakończonym wchła-

nianiu siary pomiędzy 4 a 8 g/l, zaliczane 

są do grupy zwierząt z częściowym niedo-

borem odporności biernej – PFPT (partial 

failure of passive transfer; 17).

Czynniki warunkujące uzyskanie 
właściwej odporności siarowej

Uzyskanie przez źrebię pożądanego stężenie 

immunoglobulin w surowicy może być za-

burzone przez wiele czynników. Wśród nich 

wymienia się: 1) czynniki ze strony klaczy 

– niski poziom immunoglobulin w siarze, 

urodzenie wcześniaka pomiędzy 300 a 325 

dniem ciąży, zbyt wcześnie rozpoczęta lak-

tacja (np. przy ciążach bliźniaczych), choro-

by gruczołu mlekowego, nieprzyjęcie źre-

bięcia przez klacz, zaawansowany wiek mat-

ki; 2) przyczyny ze strony źrebięcia – zbyt 

słabe i chore, osierocone, z niewykształco-

nym odruchem ssania i połykania, z upośle-

dzonym wchłanianiem jelitowym; 3) czyn-

niki ze strony człowieka – choroby zakaź-

ne personelu, które mogą się przenosić na 

noworodki, nieprawidłowy czas wstawienia 

klaczy do boksu porodowego, brak czystości 

w boksie porodowym, przeciągi i niska tem-

peratura pomieszczeń, niedelikatne obcho-

dzenie się z noworodkiem, niedopilnowa-

nie pojenia siarą w przypadkach losowych, 

wadliwe żywienie klaczy źrebnej.

Badania przeprowadzone w latach 

1999–2002 przez Włodarczyk i wsp. 

w stadninie koni pełnej krwi pozwoliły 

zdefi niować inne czynniki mające wpływ 

na skuteczność absorpcji jelitowej. W su-

rowicy 76 matek i ich źrebiąt oceniano po 

zakończonej absorpcji jelitowej między in-

nymi poziom białka całkowitego i stężenie 

immunoglobulin w surowicy. Na uwagę za-

sługuje stwierdzona wysoka korelacja po-

między poziomem białka całkowitego a stę-

żeniem immunoglobulin w surowicy źre-

biąt po absorpcji jelitowej wynosząca 0,71 

(p<0,001). Efekt absorpcji jelitowej, tj. po-

ziom immunoglobulin w surowicach źre-

biąt dwudniowych, był też w sposób do-

datni skorelowany z poziomami immuno-

globulin w surowicach klaczy matek 0,32 

(p=0,004). Godna uwagi jest wykazana 

w tych badaniach niska zależność pomię-

dzy zawartością immunoglobulin w siarze, 

tj. ich dostępnością dla źrebięcia, a pozio-

mem immunoglobulin w surowicy źrebiąt 

po absorpcji, dla których współczynnik ko-

relacji wynosił jedynie 0,39 (p<0,001). War-

tość ta wskazuje, że wynik absorpcji jeli-

towej nie jest, jak dotąd sądzono, wprost 

proporcjonalnie zależny od ilości immu-

noglobulin w siarze. O wysokości odpor-

ności posiarowej decydują mechanizmy 

odpowiedzialne za transport białek od-

pornościowych przez błonę śluzową je-

lit (18). Tę obserwację potwierdza szcze-

gółowa analiza wyników badań surowicy 

i siary dziewięciu wybranych klaczy matek, 

które trzykrotnie rodziły źrebięta. Źrebię-

ta jednej z tych klaczy w kolejnych trzech 

latach uzyskały podobne poziomy immu-

noglobulin (15,62 g/l, 15,84 g/l, 16,77 g/l), 

chociaż zawartość immunoglobulin w sia-

rze tej klaczy w poszczególnych latach była 

bardzo zróżnicowana i wynosiła kolejno: 

105,2 g/l; 47,76 g/l; 70 g/l. U sześciu klaczy 

niższe wartości immunoglobulin w siarze 

w jednym z sezonów, pozwoliły na lepsze 

immunologiczne zabezpieczanie źrebięcia 

w porównaniu do sezonu z wyższą koncen-

tracją immunoglobulin w siarze. Potwier-

dza to, że poziom immunoglobulin zabsor-

bowanych przez źrebięta nie był wprost 

proporcjonalny do zawartości tych immu-

noglobulin w siarze i że zawartość w niej 

immunoglobulin powyżej 30 g/l, nie wpły-

wa już znacząco na odporność posiarową 

źrebięcia (18).

Najniższą średnią wartość białka całko-

witego, tj. 50,6 g/l w surowicy klaczy, sta-

tystycznie różną od wyniku najwyższego, 

odnotowano w 2000 r. W tym roku także 

w surowicy źrebiąt po zakończonej absorp-

cji jelitowej stwierdzono najniższy poziom 

immunoglobulin, podczas gdy zawartość 

immunoglobulin w siarze w wymienionym 

roku nie była na najniższym poziomie. Fakt 

ten jest trudny do wytłumaczenia, ponie-

waż najniższa zawartość immunoglobulin 

w siarze w 2001 r., pozwoliła źrebiętom 

na osiągniecie najwyższego poziomu za-

bezpieczania po absorpcji. Można jedynie 

próbować dopatrywać się związku pomię-

dzy mało skutecznym transferem immu-

noglobulin w 2000 r., a najniższym pozio-

mem białka całkowitego w surowicy klaczy 

znacznie odstającym od wyników z pozo-

stałych trzech lat. Powodem tych najniż-

szych wyników w surowicach klaczy było, 

z dużym prawdopodobieństwem, gorszej 

jakości żywienie w omawianym roku.

Ponadto w roku tym stwierdzono w su-

rowicach źrebiąt przed piciem siary naj-

wyższe średnie wartości frakcji α- i β-glo-

bulinowych, przy niskich wartościach 

gammaglobulin (19). Powyższe zależno-

ści, a także najwyższe wyniki komplek-

sów immunologicznych w surowicach 

przedsiarowych w 2000 r. skłaniają do 

przypuszczenia, że na skuteczność me-

chanizmu wchłaniania immunoglobulin 

przez jelita może mieć ujemny wpływ re-

akcja podkliniczna płodów końskich, którą 

sugerują wyniki stwierdzone w surowicach 

nowo narodzonych źrebiąt przed piciem 

siary. Za domniemaniem tym przema-

wiają również najwyższe stężenia IgM – 

immunoglobuliny uczestniczącej w pier-

wotnej odpowiedzi immunologicznej, któ-

rej najwyższy poziom w 2000 r. może być 

związany z wcześniej zapoczątkowany-

mi reakcjami obronnymi płodu. Za tym 

przypuszczeniem przemawiają również 

wykazane w 2000 r. najwyższe wartości 

gęstości optycznej (OD) przeciwciał swo-

istych klas IgM i IgG oznaczonych meto-

dą ELISA w surowicach przedsiarowych. 

Na szczególną uwagę wśród tych wyników 

zasługuje wysoka wartość OD przeciwciał 

wobec Enterobacter aglomerans, których 

poziom znacznie przewyższał wyniki 

z pozostałych sezonów, a nawet był wyż-

szy od wartości w surowicach klaczy ma-

tek. Przedstawiony obraz może sugerować 

zależność skuteczności absorpcji jelitowej 

od rozpoczęcia lub nie rozpoczęcia, immu-

nologicznej reakcji obronnej organizmu już 

w życiu płodowym (19).
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Nowotwory narządu ruchu u psów i kotów. 
Część II. Chrzęstniakomięsak, kostnia-
kochrzęstniakomięsak wielopłacikowy 
i osteochondromatoza kotów

Rafał Sapierzyński

z Katedry Nauk Klinicznych Wydziału Medycyny Weterynaryjnej w Warszawie

Najpowszechniej występującym nowo-

tworem złośliwym kości u psów i ko-

tów jest kostniakomięsak. Inne pierwotne 

złośliwe nowotwory kości występują rza-

dziej. Do guzów tych należy chrzęstnia-

komięsak oraz wielopłacikowy kostniako-

chrzęstniakomięsak. Guzy te, mimo swo-

jej złośliwości, dają lepsze rokowanie co 

do przeżycia niż kostniakomięsak, a i po-

stępowanie w tych przypadkach jest nieco 

inne. W artykule omówiona zostanie też 

tzw. kostniakochrzęstniakowatość kotów, 

zmiana o nie ustalonym do końca charakte-

rze (prawdopodobnie nienowotworowym), 

której przebieg kliniczny oraz rokowanie 

są podobne, jak w przypadku złośliwych 

nowotworów kośćca.

Występowanie

Osteochondromatoza kotów (kostnia-

kochrzęstniakowatość kotów, feline oste-

ochondromatosis, mnogie wyrośla chrzęst-

nokostne, multiple cartilagenous exosto-

sis – MCE) to patologiczny rozrost tkanek 

w obrębie dojrzałego kośćca i mimo tego, 

że charakter wzrostu zmiany oraz prze-

bieg kliniczny są podobne jak w przypad-

ku prawdziwych nowotworów złośliwych 

to osteochondromatoza jest najprawdo-

podobniej rozrostem nienowotworowym 

(1, 2). Osteochondromatoza kotów róż-

ni się pod wieloma względami od ana-

logicznej choroby występującej u rosną-

cych psów i koni (1, 2). Osteochondroma-

toza występuje u kotów dorosłych, w wieku 

1–8 lat (średnio 2–4-letnich), ma najpraw-

dopodobniej etiologię wirusową. Niemal 

wszystkie chore koty są zakażone wirusem 

białaczki (FeLV), a badania z użyciem mi-

kroskopu elektronowego transmisyjnego 

wykazały obecność wirionów przypomi-

nających FeLV i wirusa mięsaka zakaźnego 

kotów w chrząstce osobników z osteochon-

dromatozą (1). Nie stwierdzono predylek-

cji związanej z płcią czy rasą, nie wykaza-

no też dziedzicznego charakteru zmiany 

jak to jest w przypadku tego nowotwo-

ru u psów (2). Osteochondromatoza ko-

tów charakteryzuje się od początku agre-

sywnym przebiegiem i niekorzystnym ro-

kowaniem (1).

Chrzęstniakomięsaki (chondrosarco-
ma) to złośliwe nowotwory mezenchymal-

ne, które charakteryzują się tworzeniem 

macierzy chrzęstnej przez komórki no-

wotworowe, bez produkowania macierzy 

kostnej (2, 3). Miejscem wyjścia chrzęst-

niakomięsaków może być kość właściwa 

(central chondrosarcoma) lub okostna (pe-

ripheral chondrosarcoma). Chrzęstniako-

mięsaki to drugie co do częstości występo-

wania po kostniakomięsakach pierwotne 

nowotwory kości u psów (5–13% przypad-

ków) i raczej bardzo rzadkie guzy u kotów 

(2, 4, 5). Przyczyna ich powstawania jest 

nieznana, zarówno u psów, jak i u kotów 

w części przypadków miejscem ich wyj-

ścia są prawdopodobnie mnogie wyrośla 

chrzęstnokostne lub inne nienowotworo-

we rozrosty chrzęstno-kostne, ale najczę-

ściej są to guzy rozwijające się de novo na 

podłożu tkanki prawidłowej (1, 3).

W badaniu przeglądowym obejmują-

cym 97 psów z chrzęstniakomięsakiem 

średnia wieku zwierząt wynosiła 8,7 roku 

(od 1 roku do 15 lat), bez predylekcji płcio-

wej. Guzy notowano u różnych ras psów, 

częściej jednak u golden retrieverów (4). 

Neoplasms of the musculoskeletal system in 
dogs and in cats. Part II. Chondrosarcoma, 
multilobular osteochondrosarcoma and 
feline osteochondromatosis

Sapierzyński R. • Department of Clinical Sciences, 
Faculty of Veterinary Medicine, Warsaw Agricultu-
ral University.

Primary bone tumors other than osteosarcoma are re-
sponsible for 5–13% of musculoskeletal system mali-
gnancies in dogs but they are very rare in cats. Chon-
drosarcoma (CS) is the second among primary bone 
tumors in dogs and the third in cats. Multilobular 
osteochondrosarcoma (MLO) usually arises from the 
skull. It is uncommon in dogs and only few cases of 
this neoplasm were described in cats. In osteochondro-
matosis (multiple cartilaginous exostosis, MCE) multi-
ple bony exostoses are seen in young dogs usually on 
vertebrae, ribs and long bones. Adult cats may be in-
frequently aff ected, mainly in cranial bones. The bony 
enlargements may cause musculoskeletal or neurolo-
gical dysfunction. It is considered to have viral etio-
logy and not to be a true neoplasm. CS, MLO and 
MCE usually appear as rapidly progressing, conspicu-
ous, hard swelling over aff ected areas, sometimes pa-
inless. All these lesions have aggressive behavior but 
not as invasive as osteosarcomas. Chondrosarcoma is 
considered to be slowly metastasizing tumor. MLO has 
the potential to recur locally following incomplete re-
section and metastases can occur. Surgical resection 
with wide margins is the best treatment and often 
results in long-term bone neoplasm control.

Keywords: chondrosarcoma, osteochondromatosis, 
multilobular osteochondrosarcoma, dog, cat, histo-
pathology.
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