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Odporność organizmu jest zespołem złożonych procesów fizjo-
logicznych zdolnych do rozpoznawania i unieczynniania róż-
nych patogenów. Znajomość mechanizmów obrony przed cho-
robą jest niezwykle ważną kwestią w warunkach przemysłowej 
produkcji zwierzęcej. 

Efektywność odchowu młodych zwierząt gospodarskich za-
leży przede wszystkim od ich statusu immunologicznego, 
ukształtowanego wpierw przez transfer immunoglobulin mat-
czynych (siarowych), następnie zapewnienia im odpowiednich 
warunków środowiskowych, by jak najpóźniej nastąpiło pobu-
dzenie organizmu do produkcji własnych przeciwciał [30, 34]. 
Jednym ze sposobów utrzymania stanu równowagi i bezpie-
czeństwa przewodu pokarmowego może być suplementowanie 
młodego organizmu immunoglobulinami (Ig) różnego pocho-
dzenia, tak by wzmocnić/podnieść odporność humoralną. Naj-
częściej ze względu na czas podaży, jak i źródło samych immu-
noglobulin uzyskuje się efekt podniesienia/poprawienia odpor-
ności biernej poprzez doustne podanie preparatu przeciwciał 
(frakcji gammaglobulin). Odporność ta jest krótkotrwała, same 
immunoglobuliny zostają ostatecznie strawione jako wysoko-
wartościowe białko, ale nim to nastąpi, mogą podnieść odpor-
ność miejscową w świetle przewodu pokarmowego, wchodząc 
w reakcje ze znajdującymi się tam antygenami. W ten sposób 
wspomagają one organizm gospodarza w walce z patogenami, 
nie zmuszając go do uruchamiania swoistej odpowiedzi immu-
nologicznej na szeroką skalę.

W medycynie ludzkiej i weterynaryjnej powszechnie wyko-
rzystywanym źródłem Ig są krew i preparaty krwiopochodne 
[26]. Do takich preparatów należą: surowica normalna, surowi-
ca odpornościowa (ksenogeniczna i allogeniczna), suszona 
rozpyłowo plazma krwi, izolowane immunoglobuliny, surowico-
pochodne biopreparaty, inne izolowane białka czynnościowe 
oraz izolowane komórki. Preparaty te mogą być podawane dro-
gą iniekcyjną bądź doustnie.

Surowicę normalną przygotowuje się z krwi zwierząt nieim-
munizowanych. Sprawia to, że paleta swoistości przeciwciał 
jest stosunkowo mała, zawiera jednak wszystkie białka znajdu-
jące się we krwi danego gatunku zwierząt. Surowica taka po-
winna być allogeniczna, a jej podstawową wadą jest koniecz-
ność podawania w stosunkowo dużych dawkach. Najczęściej 
przygotowuje się ją na potrzeby konkretnego stada, pozyskując 
krew w rzeźni od sztuk pochodzących z tego obiektu. 

Znacznie bardziej skuteczne w działaniu są surowice odpor-
nościowe uzyskiwane od zwierząt immunizowanych za pomocą 

określonych antygenów szczepionkowych. Posiadają one wielo-
krotnie więcej swoistych przeciwciał niż surowice normalne, a 
ich dawkowanie jest, ze względu na mniejsze wymagane ilości, 
znacznie wygodniejsze. Podawanie surowicy odpornościowej 
może dać niewymierne korzyści związane przede wszystkim z 
obniżeniem kosztów leczenia, jak i zwiększeniem przeżywalno-
ści wśród osesków czy wyrównaniem się masy ciała u wszyst-
kich zwierząt, którym podawana była surowica [32, 33]. Przy-
kładowo od królika przeciętnie pobiera się jednorazowo 20-30 
ml krwi, co daje około 0,18 g IgG; krew można pobierać 2 razy 
w miesiącu. Natomiast przy skrwawianiu królika można uzy-
skać około 80 ml surowicy, z której uzyska się około 1,6 g IgG. 
„Honorowym” dawcą krwi może być koń czy krowa. Jednorazo-
wo od tych zwierząt można pobrać około 5 litrów krwi, a z takiej 
objętości uzyskać około 52 g IgG; krew od tych zwierząt można 
pobierać raz w miesiącu. W przypadku świń immunizowana 
grupa tuczników, podobnie jak w przypadku produkcji surowicy 
normalnej, jest tylko jednorazowym dawcą. W warunkach uboju 
przemysłowego od jednej sztuki pozyskuje się zwykle około 3 li-
trów krwi, z czego można uzyskać około 30 g IgG.

W medycynie ludzkiej stosowane są też surowice obce ga-
tunkowo. Należy się wówczas liczyć z ryzykiem wystąpienia 
powikłań w postaci choroby posurowiczej lub wstrząsu anafilak-
tycznego w przypadku ich ponownego użycia [5, 20].

Podaż iniekcyjna preparatów krwi wymaga dużych nakładów 
czasu i pracy, jest też bardzo kosztowna, stąd w chowie maso-
wym większym zainteresowaniem cieszą się dodatki paszowe 
takich preparatów. Pierwszym jest oczywiście suszona rozpyło-
wo plazma krwi. W wielu badaniach wykazano, iż jej dodatek, 
zwłaszcza do paszy dla prosiąt, zwiększa pobranie paszy i przy-
rosty zwierząt oraz wyraźnie redukuje incydenty biegunek [1, 12, 
27]. Niestety zagrożenie chorobą BSE i wprowadzone w związ-
ku z tym regulacje prawne znacznie ograniczyły wykorzystanie 
tego dodatku. Innym źródłem Ig w paszy jest suszona siara 
krów. Cechuje ją łatwość pozyskania w dużych ilościach, co po-
woduje, że jest jedyną siarą wykorzystywaną na szeroką skalę 
podczas produkcji takich dodatków paszowych. Jest ona nie tyl-
ko źródłem substancji antybakteryjnych (przede wszystkim Ig, 
ale też laktoferyna, lizozym, laktoperoksydaza czy cytokiny), za-
wiera też szereg czynników wzrostu (np. EGF, IGF-I i II, TGF). 
Badania prowadzone zarówno na cielętach, jak i prosiętach wy-
kazały, że dodatek siary krów przeciwdziała rozwojowi chorób 
przewodu pokarmowego o podłożu mikrobiologicznym [2, 10]. 
Źródłem Ig cieszącym się coraz większym zainteresowaniem 
jest dodatek preparatów uzyskanych z jaj kurzych zawierających 
immunoglobulinę żółtka jaja (yolk immunoglobulin – IgY).

Od wieków jaja są uważane za prawdziwy żywieniowy skarb, 
zawierający w swoim składzie mnóstwo wartościowych składni-
ków. Substancje wytwarzane z jaj były powszechnie stosowane 
podczas leczenia oparzeń, wysypek, zranień, wykorzystywano 
je nawet do pielęgnacji skóry i włosów. Ze względu na właściwo-
ści wiążące, białko jaja stanowi znakomite remedium na zapale-
nia błony śluzowej żołądka i jelit powodowane przez rozmaite 
substancje toksyczne i drobnoustroje. Niestety jest także silnym 
alergenem, zajmując na liście produktów wywołujących uczule-
nia drugie miejsce, zaraz za białkami mleka. Rozwój nauk bio-
chemicznych przyczynił się do dokładnego poznania składu jaj, 
a także pozwolił wykorzystać ich właściwości w wielu gałęziach 
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przemysłu (spożywczy, kosmetyczny, farmaceutyczny). Współ-
cześnie wiadomo, że w treści jaja znajdują się substancje o dzia-
łaniu bakteriobójczym (np. lumiflawina, lumichrom), immunosty-
mulującym (np. lizozym, owomakroglobuliny, immunoglobuliny) 
czy antynowotworowym (prekursory witaminy A). 

Białko jaja kurzego, ze względu na swój skład aminokwasowy 
jest uznawane za pełnowartościowe i stanowi wzorzec do po-
równywania wartości innych białek. Jego proteiny uważane są 
za jedne z dwóch podstawowych systemów ochrony (po skoru-
pie i błonach podskorupowych) żółtka jaja, będącego rezerwu-
arem substancji odżywczych, oraz rozwijającego się zarodka 
przed inwazją mikroorganizmów [9]. Praktycznie wszystkie pro-
teiny białka jaja wykazują właściwości antybakteryjne lub mogą 
hamować określone funkcje fizjologiczne mikroorganizmów. 
Największą uwagę ze względu na możliwości wykorzystania 
skupiają lizozym, awidyna i nystatyna, ponadto można jeszcze 
wyróżnić: owotransferynę – chelatującą jony metali, owoflawo-
proteid wraz z awidyną – wiążący biotynę i ryboflawinę, a także 
inhibibitory proteinaz: owoinhibitor, owomukoid i owostatynę.

Lizozym stanowi około 3,5% protein białka jaja. Wykazuje 
właściwości muramidazy i chitynazy, jest głównym czynnikiem 
obronnym białka jaja. Wykazuje tendencję do łączenia się w nie-
odwracalną formę dimeru (prawdopodobnie przez zewnątrzczą-
steczkową  wymianę grup disulfidowych). Dimeryzacja zależy 
od pH, stężenia enzymu i temperatury. Spektrum działania mo-
nomeru lizozymu dotyczy bakterii Gram-dodatnich. Aktywność 
wobec bakterii Gram-ujemnych występuje wówczas, gdy jego 
działanie jest skojarzone z innymi czynnikami bakteriostatyczny-
mi, tj. nizyną albo EDTA, lub gdy występuje w formie dimeru [17, 
18]. Uważa się, że może mieć działanie przeciwnowotworowe 
ponieważ obniża dynamikę wzrostu niektórych guzów, może 
także zwiększyć efektywność chemoterapii. Niektóre peptydy 
uzyskane po hydrolizie lizozymu wykazują aktywność przeciw 
E. coli. Można również mówić o jego roli przeciwutleniającej, po-
nieważ wiąże produkty końcowe procesu glikacji białek [23].

Awidyna stanowi 0,05% protein białka jaja, silnie wiąże bio-
tynę, uniemożliwiając jej wchłanianie w jelitach oraz wzrost wie-
lu drobnoustrojów. Jest jedynym białkiem jaja zawierającym w 
cząsteczce kwasy nukleinowe. Ze względu na te właściwości 
może być traktowana jako toksyczna substancja antyodżywcza, 
która jednak pod wpływem wysokiej temperatury traci swoje 
toksyczne właściwości [7]. 

Cystatyna stanowi 0,05% protein białka jaja, wiąże i inhibuje w 
zainfekowanych komórkach proteinazy cysteinowe wydzielane 
przez wirusy, przyczyniając się do zahamowania ich działalności. 
Z tą cechą wiązano potencjalną możliwość wykorzystania tego 
czynnika do inhibicji wirusa HIV [21]. Potencjalne zastosowania 
cystatyny są związane głównie z możliwością hamowania proce-
sów wywołujących choroby przyzębia oraz nowotworowe. Udo-
wodniono udział enzymów proteolitycznych, w tym proteinaz cy-
steinowych, w procesie wzrostu  nowotworów i przerzutowaniu. 
Ich rola sprowadza się do hamowania peptydaz uczestniczących 
w proteolitycznej kaskadzie odpowiedzialnej za przerwanie cią-
głości błony podstawowej (katepsyny B i L) [13, 15, 25].

Żółtko jaja kurzego stanowi materiał budowlany i odżywczy 
dla przyszłego zarodka. W połowie swojej masy składa się z 
wody, w połowie z suchej substancji, gdzie 16% stanowią biał-
ka, 32% lipidy i po około 1% cukrowce i związki mineralne. Lipi-

dy zawierają 21% trójglicerydów, 10% fosfolipidów zawierają-
cych ok. ¾ lecytyny i ¼ kefaliny oraz sterole (cholesterol) 1% 
[11]. Żółtko stanowi bardzo skomplikowany układ zemulgowa-
nych kompleksów białkowo-lipidowych. Charakterystyka tych 
kompleksów uzależniona jest od metody ich rozdziału. Stosując 
ultrawirowanie można wyodrębnić następujące warstwy: granu-
le (warstwa granularna) oraz plazmę (prawie przeźroczysty su-
pernatant). Granule stanowią 56% suchej substancji (w tym 
34% to lipidy, 60% białka i 6% związki mineralne). We frakcji 
granularnej można wyróżnić 70% α i β lipowitelin o wysokiej gę-
stości (HDL), 12% stanowi frakcja o niskiej gęstości (LDL) i 16% 
foswityna (beztłuszczowy fosfoproteid) [19]. Plazma stanowi 
około 78% masy żółtka i zawiera 50% suchej substancji (w tym 
80% stanowią lipidy, 18% białka, 2% związki mineralne). Głów-
nym składnikiem plazmy są frakcje LDL1 i LDL2 oraz globularne 
białka beztłuszczowe – liwetyny α, β, g. Szczególnie ważnymi 
składnikami jaja, pod kątem ich potencjalnego zastosowania w 
terapi, są białka, wśród których wyróżnia się m.in.: nystatyna, 
owomukoid czy immunoglobulina Y (IgY). Immunoglobuliny te 
wzbudzają ostatnio duże zainteresowanie, ze względu na swoje 
unikalne zalety, w porównaniu do ssaczych IgG. 

IgY znajdują się we frakcji liwertynowej, stanowiącej plazma-
tyczną frakcję lipoprotein żółtka jaja (LDL). Dzięki swojej budowie 
(fragment  Ch2-Ch3) IgY mogą być transportowane z surowicy do 
żółtka jaja [24]. Fragment Ch2-Ch3 jest rozpoznawany przez 
specyficzne receptory, co umożliwia przeniesienie całej czą-
steczki IgY z surowicy, poprzez błonę cytoplazmatyczną (oolem-
mę), do wnętrza dojrzewającego oocytu. Cała operacja zajmuje 
zwykle od 3 do 6 dni [40]. Immunoglobuliny te są odpowiedzialne 
za bierną odporność u zarodka ptaków, aż do momentu urucho-
mienia mechanizmów odporności czynnej, czyli rozpoczęcia 
syntezy własnych, w pełni funkcjonalnych przeciwciał.

Podobnie jak u ssaków, za produkcję przeciwciał (Ab) u kur 
odpowiadają limfocyty B. Wśród trzech klas immunoglobulin 
występujących u ptaków (IgM, IgA, IgY), IgY stanowią ponad 
75% wszystkich immunoglobulin. Dlatego nazywane są także, 
ze względu na pełnione funkcje, ptasimi IgG [22]. Na rysunku 
przedstawiono schematycznie IgG ssaczą oraz kurzą. Mimo 
podobieństwa w działaniu, widoczne są wyraźne różnice w bu-
dowie ptasiej i ssaczej immunoglobuliny. Łańcuch ciężki IgY 
ptaków zawiera jedną domenę zmienną (Vh) i cztery domeny 
stałe (Ch1, Ch2, Ch3, Ch4). U ssaków łańcuch ciężki zbudowa-
ny jest z 3 domen stałych – w łańcuchu nie występuje ekwiwa-
lent Ch2 IgY. W budowie ptasiej immunoglobuliny nie występuje 
także, obecny u ssaków, region zawiasowy odpowiedzialny za 
elastyczność immunoglobuliny. Brak tego regionu można uznać 
za pożądaną cechę przy wykorzystaniu IgY jako dodatku pa-
szowego, gdyż czyni ją bardziej oporną na działanie niższego 
pH w przewodzie pokarmowym skarmianych nią zwierząt. W 
zastępstwie, na połączeniach pomiędzy Ch1-Ch2 oraz Ch3-
-Ch4 występują regiony zawierające reszty glicyny i proliny, na-
dające cząsteczce IgY ograniczoną elastyczność. Ptasie IgG 
zawierają także dwa boczne łańcuchy węglowodanowe (na do-
menach Ch2 i Ch3), podczas gdy IgG ssaków zawiera jeden 
boczny łańcuch na domenie Ch2. IgY są też mniej wrażliwe na 
podwyższoną temperaturę, co jest ważną ich cechą w aspekcie 
wykorzystania w produkcji mieszanek pełnoporcjowych dla 
zwierząt. W porównaniu do wykorzystywanych w ten sam spo-



przegląd hodowlany nr 5/2011 23

sób Ig krowich (których źródłem jest suszona siara), IgY są bar-
dziej wrażliwe na działanie pepsyny, ale za to wykazują się 
większą opornością wobec trypsyny i chymotrypsyny [3]. 

Na korzyść stosowania ptasich przeciwciał jako białek terapeu-
tycznych przemawia przede wszystkim łatwość ich pozyskiwania, 
polegająca na prostym zbieraniu jaj, a nie pobieraniu i przetwa-
rzaniu krwi zwierząt. Na podstawie badań własnych (niepubliko-
wane) stwierdzono, że pojedyncze jajo zawiera około 0,20 g IgY, 
co pozwala na uzyskanie 5,0 do 5,5 g IgY w ciągu miesiąca, a w 
ciągu roku blisko 60 g immunoglobulin od jednej kury. 

Ze względu na filogenetyczne różnice pomiędzy ptakami i 
ssakami, kury wykazują wyższy potencjał w produkcji swoistych 
przeciwciał, skierowanych przeciwko ssaczym antygenom. Po-
nadto molekularne i fizykochemiczne różnice w budowie prze-
ciwciał ptasich sprawiają, że IgY nie reagują krzyżowo z IgG, 
nie wiążą się z bakteryjnymi czy ssaczymi powierzchniowymi 
receptorami komórkowymi Fc. Pomimo podobieństwa w budo-
wie, nie tworzą także tak silnych wiązań z białymi krwinkami jak 
immunoglobuliny z klasy E, czego efektem jest nadreakcja ukła-
du odpornościowego mogąca prowadzić nawet do wstrząsu 
anafilaktycznego [38]. Istnieją doniesienia mówiące o alergii 
spowodowanej spożyciem żółtka jaja kurzego, głównie u dzieci, 
ale częstość tego zjawiska nie jest dokładnie poznana. Również  
niebezpieczeństwo alergii związane ze szczepieniem MMR 
(szczepionki zawierające wirusy świnki, odry, różyczki) dzieci 
źle tolerujących jaja kurze jest w wielu krajach przesadzone. 

 Tabela  
 

Porównanie właściwości kurzego IgY z IgG królika, świni i krowy   

Materiał zwierzęcy Królik(IgG) * Świnia** Krowa** Kura (IgY)* 

     Źródło przeciwciał surowica krwi surowica krwi surowica krwi żółtko jaja 

Rodzaj przeciwciała  poliklonalne poliklonalne poliklonalne poliklonalne 

Sposób pobierania próbek Ab pobieranie krwi 
 

pozyskanie krwi 
przy uboju 

pobieranie krwi zbieranie jaj 

Ilość przeciwciał 200 mg/próbkę 
(40 ml krwi) 

29,7 g/próbę 
(3 l krwi)) 

51,75 g/próbę 
(5 l krwi) 

100-150 mg/jajo 

Roczna produkcja przeciwciał 1400 mg 
 

29,7 g 
(jednorazowo) 

621 g 40 000 mg 

Ilość specyficznych przeciwciał  ~5% ~5% ~5% 2-10% 

Interakcje z IgG ssaków tak tak tak nie 
Interakcje z czynnikiem  
reumatoidalnym (RF)  

 
tak 

 
tak 

 
tak 

 
nie 

Aktywacja układu  
dopełniacza ssaków  

 
tak 

 
tak 

 
tak 

 
nie 

 

*Wg Schade i wsp. [35]; **badania własne 

Rys. Różnice w budowie immunoglobuliny ssaczej (IgG) i ptasiej (IgY)

Aktualnie dominuje pogląd, że u 
ogromnej większości ludzi uczulo-
nych na jaja kurze szczepienie 
przeciwko wszystkim wirusom jest 
całkowicie bezpieczne [31].  

Porównanie wybranych właści-
wości kurzego IgY oraz IgG królika, 
świni i krowy przedstawiono w ta-
beli.

Zastosowanie żółtka jaja kurze-
go jako źródła przeciwciał wydaje 
się być jednym z lepszych rozwią-
zań. Jest to metoda zapewniająca 
tanie, szybkie i nieinwazyjne izolo-
wanie oraz wytwarzanie przeciw-
ciał, jednocześnie zapewniająca 
duże ilości swoistych przeciwciał. 
Preparaty zawierające ptasie IgY 
można podawać w różnych for-
mach, w zależności od sposobu 

wytwarzania dodatku stosuje się 
sproszkowane jaja, sproszkowane 
żółtka jaj, sproszkowaną plazmę 
żółtek oraz preparaty zawierające 
izolaty IgY. Ostatnio większość ba-
dań dotyczących immunoglobulin 
żółtka jaja kurzego poświęconych 
jest wykorzystaniu surowego żółt-
ka pochodzącego od kur immuni-
zowanych konkretnymi antygenami 
do produkcji jego suszonych prepa-
ratów [8, 14, 16, 28, 42]. Już w 

1893 roku Klemperer [14] doniósł, że immunizacja kur niosek 
skutkuje transferem specyficznych przeciwciał z surowicy do 
żółtka jaja kurzego. Żółtka zawierające swoiste immunoglobuli-
ny, jak również same immunoglobuliny IgY izolowane z żółtek, 
mogą równie dobrze być użyte jako elementy wzmacniające 
odporność innych gatunków zwierząt [4, 36, 39]. Przeciwciała 
obecne w żółtku jaja są szeroko badane pod względem ich po-
tencjalnego wykorzystania jako białek terapeutycznych i znaj-
dują coraz szersze zastosowanie w praktyce. 

Prowadzone są także badania dotyczące wykorzystania pre-
paratów zawierających  suszone rozpyłowo IgY, które zostały 
wcześniej wyizolowane z żółtka jaja [6, 37]. W ciągu kilku ostat-
nich lat nastąpił rozwój technologii pozwalających na otrzymy-
wanie transgenicznych kur, dzięki czemu możliwe staje się wy-
twarzanie i izolowanie z jaja ludzkich białek o znaczeniu tera-
peutycznym. Otrzymano między innymi transgeniczne kury 
znoszące jaja zawierające ludzki interferon oraz przeciwciała 
monoklonalne [29, 41]. Białka te są składnikami leków stosowa-
nych w leczeniu nowotworów i infekcji wirusowych. 

Właściwości funkcjonalne i prozdrowotne IgY pozwalają wy-
snuć stwierdzenie, że preparaty zawierające te przeciwciała 
będą coraz szerzej stosowane w przemyśle paszowym jako do-
datki do mieszanek pełnoporcjowych. Ich zadaniem jest przede 
wszystkim wzmocnienie biernej odporności zwierząt, poprzez 
ochronne działanie w obrębie przewodu pokarmowego. Podawa-
nym wraz z paszą immunoglobulinom można przypisać przede 

 Tabela  
 

Porównanie właściwości kurzego IgY z IgG królika, świni i krowy 
 

Materiał zwierzęcy Królik(IgG)* Świnia** Krowa** Kura (IgY)* 

     Źródło przeciwciał surowica krwi surowica krwi surowica krwi żółtko jaja 

Rodzaj przeciwciała poliklonalne poliklonalne poliklonalne poliklonalne 

Sposób pobierania próbek Ab pobieranie krwi 
 

pozyskanie krwi  
przy uboju 

pobieranie krwi zbieranie jaj 

Ilość przeciwciał 
 

200 mg/próbkę  
(40 ml krwi) 

 
29,7 g/próbę 

(3 l krwi)) 

 
51,75 g/próbę  

(5 l krwi) 
100-150 mg/jajo 

Roczna produkcja przeciwciał 1400 mg 29,7 g (jednorazowo) 621 g 40 000 mg 

Ilość specyficznych przeciwciał ~5% ~5% ~5% 2-10% 

Interakcje z IgG ssaków tak tak tak nie 
Interakcje z czynnikiem  
reumatoidalnym (RF) 

 
tak 

 
tak 

 
tak 

 
nie 

Aktywacja układu  
dopełniacza ssaków 

 
tak 

 
tak 

 
tak 

 
nie 

      

*Wg Schade i wsp. [35]; **badania własne 
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wszystkim zdolność do utrzymania integralności błon śluzowych 
oraz zmniejszenia reakcji zapalnej w jelitach. Przeciwciała, łą-
cząc się z patogenami przewodu pokarmowego uniemożliwiają 
im adherencję do receptorów znajdujących się na powierzchni 
błony śluzowej, dzięki czemu „unieczynniony” drobnoustrój jest 
przesuwany ruchami perystaltycznymi do końcowych odcinków 
przewodu pokarmowego i przestaje zagrażać zwierzęciu. 
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