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heksameru (Fellah i współaut. 1992, Deptuła 
i współaut. 2008, Gołąb i współaut. 2012), a 
jeszcze rzadziej, w postaci monomerycznej, 
co nasila się w niektórych stanach chorobo-
wych (Gołąb i współaut. 2012). Wśród IgM 
wyróżnia się białka związane z błoną na po-
wierzchni limfocytów B, występujące we 
krwi i wydzielinach gruczołów oraz w na-
rządach (śledziona, płuca) (Choi i współaut. 
2012), a także IgM sekrecyjne (SIgM), spoty-
kane głównie we krwi (Countinho i współ-
aut. 1995), wśród których można wyróżnić 
SIgM naturalne i odpornościowe (Countin-
ho i współaut. 1995, MleCzko 2012). Wyka-
zano, że naturalne SIgM, w porównaniu do 
SIgM odpornościowych, występują w organi-
zmach, które nie były stymulowane antyge-
nami (Countinho i współaut. 1995, MleCzko 
2012). Przeciwciała SIgM biorą też udział w 
utrzymaniu homeostazy limfocytów B, ale 
także zakażeniach, procesach zapalnych, w 
chorobach autoimmunologicznych i miaż-
dżycy (ehrenstein i współaut. 1988, boes i 
współaut. 1998). Wynikająca z pentamerycz-
nej budowy wielospecyficzność, polireaktyw-
ność SIgM oraz ich zdolność do „wspierania” 
w działaniu produktów limfocytów B (m. in. 
we wspomaganiu usuwania obcych elemen-
tów organizmu), w tym komórek apoptotycz-
nych z organizmu, wydają się leżeć u pod-
staw wielu mało znanych ich funkcji, tak w 
organizmie zainfekowanym, jak i zdrowym. 

Produkowane przez limfocyty B immuno-
globuliny (Ig), przeciwciała, cechuje wiąza-
nie antygenów, aktywacja procesu fagocyto-
zy i cytotoksyczność komórkowa zależna od 
przeciwciał, co stanowi, że są one ważnymi 
elementami odporności nabytej (Deptuła i 
współaut. 2008). Wszystkie cząsteczki Ig zbu-
dowane są z czterech łańcuchów polipepty-
dowych: 2 lekkich o masie około 20kD i 2 
ciężkich o masie około 50 kD. Różnice w bu-
dowie łańcuchów ciężkich u ssaków, w tym 
człowieka, dzielą Ig na pięć klas IgG, IgM, 
IgA, IgD, IgE (Deptuła i współaut. 2008, Go-
łąb i współaut. 2012). Immunoglobuliny kla-
sy M, to pentameryczne białka określane jako 
tzw. „immunoglobuliny pierwszego rzutu” 
(Deptuła i współaut. 2008, Gołąb i współaut. 
2012). Są one syntetyzowane przez komórki 
B w pierwotnej odpowiedzi immunologicz-
nej i biorą udział w eliminacji patogenów, 
zanim zostaną wyprodukowane wystarczają-
ce ilości IgG. IgM, jako jedne z pierwszych 
przeciwciał (oprócz IgD), pojawiają się pod-
czas ontogenezy i wytwarzane są jako pierw-
sze podczas wspomnianej, pierwotnej odpo-
wiedzi immunologicznej, po upływie około 
5–7 dni po kontakcie z antygenem, osiąga-
jąc maksymalny poziom po 2-3 tygodniach 
(Deptuła i współaut. 2008, Gołąb i współaut. 
2012). Są one obecne u wszystkich kręgow-
ców i występują głównie w formie pentame-
rycznej, choć także sporadycznie w postaci 
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makroorganizmu (boes i współaut. 1998, eh-
renstein i współaut. 1988). 

Stąd dane dotyczące SIgM stają się bardzo 
ważne i interesujące w kontekście efektyw-
ności składników układu odpornościowego 

STRUKTURA SIgM

SIgM, tak jak IgM, występuje jako cząstka 
pentameryczna, spięta za pomocą kowalen-
cyjnych mostków dwusiarczkowych, związa-
nych dodatkowo przez peptydowy łańcuch J. 
Sekrecyjna IgM, analogicznie jak IgM, zawiera 
w swojej budowie 10 fragmentów Fab, któ-
re wiążą antygen, co umożliwia łączenie się 
jej z ewentualnym antygenem zawierającym 
pięć epitopów (miejsc łączenia się antyge-
nu). Wolna cząsteczka IgM swoim kształtem 
przypomina płatek śniegu, natomiast łącząc 
się z antygenem przybiera kształt przypomi-
nający kraba (Ryc. 1) (Deptuła i współaut. 
2008, Gołąb i współaut. 2012). Taka budo-
wa stanowi o tym, że białka te są w grupie 
białek najbardziej „szeroko wyłapujących” 
antygeny (Deptuła i współaut. 2008, Gołąb 
i współaut. 2012). Na podstawie mikroskopii 
sił atomowych (ang. atomic force microsco-
py) poszczególnych cząsteczek ludzkiej IgM 

stwierdzono, że występują one w kształcie 
grzybka, z centralnie wypukłym regionem, 
który wiąże komponent C1q dopełniacza 
(CzajkoWsky i shao 2009, sMykał-jankoWiak 
i nieMir 2009). 

Ryc. 1. Schematyczne przedstawienie dwóch 
form cząsteczki IgM.

A — wolna cząsteczka IgM przypominająca płatek 
śniegu. B — cząsteczka IgM ze zmienionych kształ-
tem przy związaniu z antygenem, przypominająca 
kraba.

SYNTEZA SIgM

SIgM, analogicznie jak IgM, syntetyzowa-
na jest w limfocytach B, które powstają na 
drodze różnicowania unipotencjalnych ko-
mórek macierzystych pod wpływem działa-
nia białka limfopoetyny (Deptuła i współaut. 
2008). Komórki syntetyzujące przeciwciała 
(limfocyty B), w tym IgM, dzielą się na limfo-
cyty B1 i limfocyty B2 konwencjonalne (Go-
łąb i współaut. 2012). Wśród komórek B1 
wyodrębnia się te, które posiadają w swojej 
błonie komórkowej receptor różnicowania, 
cząsteczkę CD5 (są to limfocyty B1a), oraz 
te, które nie posiadają tego receptora (CD5), 
określane jako limfocyty B1b (Deptuła i 

współaut. 2008, Gołąb i współaut. 2012). W 
warunkach doświadczalnych, przy braku sty-
mulacji antygenami układu odpornościowego 
organizmu, wykazano, że głównym źródłem 
naturalnych SIgM są komórki B1 (thurnhe-
er i współaut. 2003, tsiantoulas i współaut. 
2013), zaś przy produkcji białek odporno-
ściowych SIgM, która rozpoczyna się w mo-
mencie wniknięcia antygenu do organizmu, 
przeważają komórki B2 konwencjonalne, 
choć także stwierdza się występowanie lim-
focytów B1b i B1a (hastinGs i współaut. 
2006, Düber i współaut. 2009, tsiantoulas i 
współaut. 2013). 

ZNACZENIE SIgM

Badania wykazały, że surowica „naiw-
nych” myszy, czyli nie poddanych wcześniej 
immunizacji, zawiera naturalne przeciw-
ciała SIgM, które rozpoznają wiele antyge-
nów (Gobet i współaut. 1988, oChsenbein 
i współaut. 1999). Te obserwacje podkreśli-
ły rolę tych białek w ochronie przed wielo-

ma infekcjami bakteryjnymi, wirusowymi, 
grzybiczymi i pasożytniczymi. Wykazano 
też, że ważnym elementem w funkcjonowa-
niu SIgM, tak jak przy IgM, jest receptor Fc 
— FcμR (kubaGaWa i współaut. 2009, shiMa 
i współaut. 2010), gdyż uczestniczy on w 
wielu reakcjach w tym np. prezentacji an-
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kwasy nukleinowe, fosfolipidy czy węglowo-
dany i wiązanie więcej niż jednego antygenu, 
w tym różnych struktur tego samego patoge-
nu (briles i współaut. 1981). Te właściwości 
SIgM wspomagają eliminację czynników cho-
robotwórczych w procesie fagocytozy przez 
neutrofile, eozynofile, bazofile czy monocyty 
– makrofagi, a nawet komórki dendrytyczne 
(oChsenbein i współaut. 1999, bauMGarth i 
współaut. 2000). Przyjmuje się, że działanie 
SIgM nie tylko ogranicza rozpowszechnia-
nie patogenów w organizmie gospodarza, 
ale także polepsza prezentację antygenów, 
w celu przyśpieszenia odpowiedzi ze stro-
ny układu odpornościowego (oChsenbein 
i współaut. 1999, bauMGarth i współaut. 
2000). Infekcja myszy z niedoborem SIgM, 
wirusem pęcherzykowatego zapalenia jamy 
ustnej (VSV), wykazała zwiększenie miana 
tego wirusa w ich wątrobie, nerkach i mó-
zgu oraz zmniejszenie miana wirusa w ich 
śledzionie, w porównaniu z myszami dziki-
mi (oChsenbein i współaut. 1999). Świad-
czyć to może o roli SIgM w kontrolowaniu 
rozprzestrzeniania się w organizmie infekcji 
VSV, a może i innych wirusów. Doświadcze-
nie to, dotyczące myszy z niedoborem SIgM, 
wykazało też, że zwierzęta te posiadały nieco 
zwiększoną podatność na autoimmunizację 
i wykazywały zwiększoną predyspozycje na 
występowanie miażdżycy (boes i współaut. 
1998, ehrenstein i współaut. 2000, leWis 
i współaut. 2009, tsiantoulas i współaut. 
2013). Analiza obrazów klinicznych u pacjen-
tów z układowym toczniem rumieniowatym 
(SLE), u których stwierdzono obniżenie SIgM 
(senalDi i współaut. 1988), wykazała zwięk-
szoną liczbę ciałek apoptotycznych obecnych 
w ich krwi obwodowej (perniok i współ-
aut. 1998, tsiantoulas i współaut. 2013). 
Rola SIgM wiąże się także z ich reaktywno-
ścią wobec autoantygenów, którymi mogą 
być ciałka apoptotyczne, choć także fosfoli-
pidy, co dowodzi ich wspomagającej roli w 
usuwaniu tych elementów przez makrofagi, 
i co czyni SIgM ważnym elementem biorą-
cym udział w chorobach autoimmunologicz-
nych (penG i współaut. 2005, tsiantoulas i 
współaut. 2013). Wykazano, że w przypadku 
braku SIgM w organizmie, wydajność wyła-
pywania ciałek apoptotycznych, np.: przez 
makrofagi, zmniejsza się trzy-, a nawet czte-
rokrotnie. Dzieje się to, pomimo dużej ilości 
receptorów wiążących się do tych komórek 
(Quartier i współaut. 2005). Należy dodać, 
że działanie SIgM, szczególnie tych natural-
nych, nie zawsze przynosi pozytywne skutki 

tygenów i aktywacji komórek B (shibuya i 
współaut. 2000, kikuno i współaut. 2007, 
honDa i współaut. 2009). Innym, ważnym 
receptorem dla SIgM, jest znacznik Fcα/
μR, który bierze udział w niezależnym od 
komórek T pochłanianiu bakterii przez sple-
nocyty i wpływa hamująco na reaktywność 
układu immunologicznego (shibuya i współ-
aut. 2000, kikuno i współaut. 2007, hon-
Da i współaut. 2009). To zjawisko hamu-
jącego działania Fcα/μR wyjaśnia, dlaczego 
odpowiedź immunologiczna związana z 
przeciwciałami niezależnymi od limfocytów 
T, zwiększa się u myszy z niedoborem SIgM 
(ehrenstein i współaut. 1988, boes i współ-
aut. 1998). Kolejnym, ważnym elementem, 
biorącym udział w funkcjonowaniu SIgM, 
jest komponent C1q dopełniacza, który sta-
nowi pierwszy składnik klasycznej drogi ak-
tywacji dopełniacza, a który wiąże się m. in. 
z usuwaniem krążących kompleksów immu-
nologicznych i martwych komórek, ale tak-
że stymulowaniu wytwarzania niektórych 
cytokin, modulowaniu funkcji fibroblastów, 
komórek dendrytycznych, limfocytów T oraz 
aktywacji chemotaktycznej neutrofili i eozy-
nofili (CzajkoWsky i shao 2009, sMykał-
-jankoWiak i nieMir 2009). Ponadto, SIgM, 
z powodu swojej struktury, ma 1000-krotnie 
większe powinowactwo do dopełniacza, w 
porównaniu do bardzo efektywnej immuno-
globuliny jaką jest IgG, będąca monomerem 
(Chen i współaut. 1997, ehrenstein i notley 
2010). Wykazano, że rekrutacja składnika 
C1q dopełniacza przez SIgM jest uznawana 
za ważną cechę budującą odporność, a któ-
ra przypisywana jest szczególnie naturalnym 
SIgM, choćby np. w „oczyszczeniu” organi-
zmu z ciałek apoptotycznych. Dowiedzio-
no, że komponent C1q, dopełniacza łącząc 
się z receptorem Fc cząsteczki SIgM, nakie-
rowuje ciałka apoptotyczne na makrofagi, 
usprawniając zjawisko apoptozy (kubaGaWa 
i współaut. 2009, shiMa i współaut. 2010). 
Udowodniono, że bezpośredni kontakt tak 
naturalnych, jak i odpornościowych SIgM 
z patogenami, przyczynia się do ogranicze-
nia nasilenia infekcji i zapewnia długotrwałą 
odporność na te infekcje, co zaobserwowa-
no np. przy boreliozie czy nawracającej go-
rączce wywołanej innymi krętkami (briles i 
współaut. 1981). Powyższa właściwość jest 
związana ze zdolnością SIgM do wiązania się 
z infekującymi organizm drobnoustrojami 
właśnie dzięki polireaktywności, pozwalają-
cej im poprzez rozpoznanie wielu filogene-
tycznie konserwatywnych struktur takich jak 
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te komórki, co prowadzi do spotęgowania 
stanu zapalnego (kanevets i współaut. 2009). 
Wykazano również, że naturalne SIgM pro-
mują stany zapalne, prowadzące do uszko-
dzeń w wielu modelach niedokrwienia, w 
tym także zawałach mięśnia sercowego, co 
jest bardzo ważne z punktu widzenia postę-
powania klinicznego (haas i współaut. 2010, 
kulik i współaut. 2009). 

w chorobach autoimmunizacyjnych i stanach 
zapalnych (kanevets i współaut. 2009). Wy-
kazano, że naturalne SIgM mogą zwiększyć 
wytrącanie kryształów moczanów w mysim 
modelu artretyzmu i w ten sposób dochodzi 
do zaostrzenia stanu zapalnego, a dodatkowo 
w wyniku wiązania ich z kryształami mocza-
nowymi, następuje zwielokrotnienie liczby 
neutrofili i zwiększenie aktywności procesu 
fagocytozy kryształów moczanowych przez 

PODSUMOWANIE

Dane dotyczące SIgM wykazały, że istot-
na, choć różna jest ich rola w funkcjonowa-
niu układu immunologicznego u ssaków. Wy-
kazana aktywność i udział SIgM w utrzyma-
niu homeostazy limfocytów B, w tym w za-
każeniach, procesach zapalnych i miażdżycy, 
oraz w wspieraniu komórek MN i limfocy-
tów B w usuwaniu m. in. ciałek apoptotycz-
nych z organizmu, skłania do prowadzenia 
badań nad tą ważną, ale nadal „tajemniczą” 
klasą immunoglobulin. Interesującym staje 
się również określenie funkcji ich recepto-
rów i wyjaśnienie, jak wpływają one na SIgM 

w prawidłowym funkcjonowaniu organizmu 
i podczas różnych infekcji. Wydaje się, że 
jeszcze bliższe zrozumienie roli SIgM może 
przynieść wyjaśnienie związku między zaka-
żeniem a autoimmunizacją. Także wskazana 
rola naturalnych i odpornościowych SIgM 
w ochronie organizmu przed infekcjami wi-
rusowymi, bakteryjnymi, grzybiczymi i paso-
żytniczymi, stwarza nadzieję podjęcia badań, 
celem przybliżenia ich rzeczywistej funkcji 
i pełniejszego ich wykorzystania w walce z 
tymi patogenami.

SEKRECYJNA IMMUNOGLOBULINA KLASY M (SIgM)

Streszczenie

Immunoglobuliny klasy M to pentameryczne 
białka określane jako tzw. „immunoglobuliny pierw-
szego rzutu” produkowane przez limfocyty B. Wśród 
IgM wyróżnia się formę sekrecyjną (SIgM), która z 
kolei dzieli się na naturalne i odpornościowe SIgM. 
Sekrecyjna immunoglobulina klasy M występuje 
głównie we krwi i bierze udział w utrzymaniu ho-
meostazy limfocytów B, w zakażeniach bakteryjnych, 
wirusowych, grzybiczych i pasożytniczych, a także 
w procesach zapalnych, chorobach autoimmunolo-
gicznych i miażdżycy. SIgM wiąże antygeny, aktywuje 
proces fagocytozy i cytotoksyczności komórkowej za-
leżnej od przeciwciał, stanowi także ważny element 

odporności nabytej, gdyż jako pierwsza pojawia się 
w odpowiedzi na obecność antygenu. Ponadto, SIgM 
wspomaga nakierowywanie ciałek apoptotycznych 
na makrofagi poprzez rekrutacje składnika C1q do-
pełniacza, usprawniając proces eliminacji produktów 
apoptozy. Należy dodać, że przeprowadzone do tej 
pory badania nad tą klasą immunoglobulin wskazują, 
iż obecność SIgM, szczególnie naturalnej, nie zawsze 
przynosi pozytywny skutek dla makroorganizmu. Za-
obserwowano to w przypadku chorób autoimmuni-
zacyjnych i stanów zapalnych. Jest to jednak ważne i 
wielofunkcyjne białko mające zdolność do wiązania 
się z infekującymi organizm drobnoustrojami. 

SECRETED FORM OF IMMUNOGLOBULIN M (SIgM)

Summary

Immunoglobulins of class M are pentameric pro-
teins produced by B lymphocytes. Among the IgM’s 
a secretory form (SIgM) is distinguished, which in 
turn may occur in natural and immune SIgM forms. 
Secretory immunoglobulin M class occurs mainly in 
the blood and is involved in B cell homeostasis, bac-
terial, viral, fungal and parasitic infections, as well 
as in inflammatory processes, autoimmune diseases, 
and atherosclerosis. SIgM binds antigens, activates the 
process of phagocytosis and antibody-dependent cell 

cytotoxicity. It is also an important component of ac-
quired immunity, because it appears as the first in re-
sponse to an antigen. In addition, SIgM supports the 
guiding apoptotic cells by macrophages recruitment 
of complement component C1q to streamline the 
process of elimination of apoptotic cells. It should be 
noted that research carried out so far on this class of 
immunoglobulins indicates that the presence of SIgM, 
especially in the natural form, does not always pro-
duce a positive effect on macroorganizm. This was 
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and multifunctional protein having the ability to bind 
to a microbial cells infecting organism.

observed in the case of autoimmune diseases and in-
flammatory conditions. However, it is the important 
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