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Centralnego Biura Projektéow Budownictwa
Wiejskiego opracowano juz pierwsze w litera-
turze fachowej szczegétowe wytyczne do pro-
jektowania w zakresie nastonecznienia wybie-
goéw i budynkéw dla drobiu, bydla i trzody
chlewnej, lecz sg to wytyczne tymczasowe
i niepelne, brak jest za§ wytycznych do pro-
jektowania stajen i owczarni. Naukowe opra-
cowanie tego zagadnienia i wprowadzenie do-

kladnych wytycznych dla projektantéw budow-
nictwa inwentarskiego miatoby powazne zna-
czenie dla podniesienia warunkéw produkeji
zwierzecej zwlaszeza, ze mozna to osiggnac bez
podwyzszenia kosztéw.

Pismiennictwo

1) Twarowski M.: Architektura Nr 4 i 5, 1954, Nr 3, 1955,
Nr 1, 1956. 2) Twarowski M,: Czasomierz nastonecznienia
MT. Warszawa 1955, 3) Twarowski M.: Tréjkaty stonecz-
ne (maszynopis).
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MAGNEZ, UKLAD PROPERDYNOWY I ICH
ROLA W OBRONNOSCI USTROJU

Mimo, ze przemiany mineralne ustroju i pier-
wiastki $ladowe stanowig juz od dawna przed-
miot zainteresowania wielu pracowni nauko-
wych, do magnezu nie przywigzywano raczej
szczegoblniejszej wagi., W niektérych dostepnych,
nowszych monografiach i zbiorach prac poswie-
conych przemianie mineralnej i mikroelemen-
tom o pierwiastku tym jedynie wspomina sie,
a w innych nie wymienia sie go wcale. Spotkaé
mozna bylo w literaturze nawet glosy wskazu-
jace na wzglednie nieznaczng role magnezu w
procesach biologicznych organizmu. Wiadomo
bylo réwniez, ze w organizmie wystepuje raczej
niewielka ilo§¢ (réznorodnosé) polgczern jono-
wych magnezu. Nadfo, polgczenia te sa dosé
trwale i raczej trudno rozpuszczalne, na pod-

stawie czego nalezaloby przypuszcza¢, ze mag- -

nez jest malo aktywny biologicznie i trudno
wchodzi w reakcje biochemiczne. Wiemy row-
niez, ze magnez jest atomem zwigzanym koor-
dynacyjnie z azotami pierscieni pyrolowych
w czasteczce chlorofilu. Bierze wiec udzial w
budowie zwigzku podstawowego dla calego nie-
mal $wiata roslinnego i dla wiekszosci bakterii,
analogicznie jak zelazo wystepujace w hemoglo-
binje i cytrochromie. Dzi§ wiemy takze, ze rola
magnezu nie konczy sie na jego udziale w pod-
stawowym procesie zycia na ziemi — w fotosyn-
tezie. Okazuje sie, ze magnez wystepuje w plaz-
mie, wchodzi w sktad biatek i podstawowych ko-
loidéw zywego organizmu.

Znaczenie magnezu
w niektérych procesach
biologicznych

Bez obecnosci jonéw Mg niemozliwy jest prze-
bieg w zywym ustroju zwierzecym calego sze-
regu enzymatycznych reakcji chemicznych. Ja-
ko przyklad stuzyé moze tak wazne i podstawo-
we zjawisko biochemiczne jakim jest proces
fosforylacji. Wiemy, Zze proces przenoszenia
reszt fosforanowych w organizmie zachodzi wo-
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bec koenzymu w sklad ktérego, obok kwasu ade-
nilowego, wchodzi wtasnie Mg. Wedlug Engel-
hardta przy braku Mg unieczynniaja sie
wszystkie fosforylazy.

Niektorzy przypisuja przy tym magnezowi,
role wigzania substratu z enzymem (22). Dzis
wiemy, ze caly kompleks enzyméw katalizujg-
cych cykl kwasu cytrynowego (cykl Krebsa)
zwany systemem cykloforazy wymaga dla wy-
konania normalnej czynnosci metabolityczne]
obecnosci kwasu adenilowego, jonéw fosforano-
wych i jondéw magnezowych.

Dobrze nam znana witamina B1, czyli tiami-
na, jest w organizmie pod postacia dwufosfotia-
miny koenzymem bioracym udzial w niezmier-
nie waznych procesach dekarboksylacji. Jak po-
daje Baldwin (1949), jony Mg konieczne sg
przy wszystkich reakcjach przebiegajacych
z udzialem dwufosfotiaminy. Znajduje to po-
twierdzenie w doswiadczeniach, ktére wykaza-
1y, ze u zwierzat doswiadczalnych niedobér mag-
nezu manifestuje sie objawami charakterystvez-
nymi dla awitaminozy Bl. Wykryty jeszcze w
1934 roku przez Meverhoffa w wyciaggach
z mie$ni inny enzym — enolaza, powodujacy
zamiane kwasu 2-fosfoglicerynowego w kwas
fosfopirogronowy, okazal sie metaloproteidem
zawlerajgcym Mg.

Sumner i Somers (1948) podaja, ze
dwupeptydaza jelitowa jest aktywowana jonami
Mga Smith iLamry (1954) zwracajg uwa-
ge na Mg w leucyno-amino-peptydazie (22).
Bresler i Rosenzweig (1951) uwazaja,
ze grupa prostetyczna chymotrypsyny stanowi
kompleks z jonem Mg (6).

Wiele danych przemawia za tym, Ze sole mag-
nezu przyspieszajg dzialanie amylazy, trypsyny,
peptydaz zwanych dawniej erepsyna, lipazy
trzustkowe]j, chymozyny czyli podpuszczki i nie-
ktérych innych enzymoéw. Sole magnezu przy-
spieszaja poza tym proces kwasnienia mleka,
a jak podajag Prescott i Dunn (1952) oraz
inni autorzy, sa one réwniez konieczne do two-
rzenia sie kwasu cytrynowego w fermentaciji al-
koholowej. Swoista role odgrywa réowniez mag-
nez w procesach fermentacyinych wywotanych
przez grzyby (plesnie). Wchodzi on tez w skiad
pozywek uzywanych przy produkcji penicyliny.
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Jako swego rodzaju curiosum farmakologicz-
ne mozna poda¢, ze jak to wynika z badan G h a-
tan, Krischna Murti (1953) hamowanie
aktywnosci fosfatazy alkalicznej in vitro przez
dwuhydrostreptomycyne i terramycyne mozna
znies¢ przez dodanie chlorku magnezu, co rzuca
ciekawe Sswiatto na mechanizm dziatania obu
tych antybiotykéw i oczywiscie na role w nim
jonow Mg (22).

Powyzsze dane, przytoczone jedynie przykla-
dowo, $wiadczg o roznorodnej i szerokiej aktyw-
nosci biologicznej magnezu, mimo, ze pierwia-
stek ten wystepuje wlasciwie w ustroju zwie-
rzecym w ilosciach niezbyt wielkich, a jego ste-
zenie we krwi rodinych zwierzat i czlowie-
ka waha sie mniej wiecej w granicach fizjolo-
gicznych od 2—5 mg’/v (patrz tabl. 1).

Tabl. 1.  Stezenie magnezu we krwi w mg%e
|
Czlo- ?i 2 o = -
wiek| 8 | S| 2|8 |2 |2
= £ (& £ ) =™
Erytrocyty 4 4,8 1 1 2,4 |46 |39
Surowica 23 |28 4 [25 25 |29 |253
Krew 3 4 5 2,0 |25 |35 |4

Hypomagnezemia u zwierzgt

Lekarze weterynaryjni znajg niewatpliwie od
dawna przypadki ciezkich zachorowan bydla
(gtownie krow i owiec) wystepujacych zwiasz-
cza na wiosne, podczas pierwszych dwu tygodni
po wyprowadzeniu zwierzat na pastwisko po ok-
resie zimowym. Przypadki te, zdarzajg sie zwta-
szcza w gospodarstwach o wyzszej kulturze rol-
nej, gdzie zwierzeta po oborowym okresie zimo-
wym przechodza na bogate w trawe, zwykle do-
brze nawozone pastwiska. Zwierzeta zachorowu-
ja nagle z objawami klonicznych i tonicznych
drgawek, z pozniejszymi konwulsjami i utratg
Swiadomosci. Smiertelnos¢é bardzo wysoka
a exitus moze nastgpi¢ juz po godzinie. Schorze-
nie to znano na zachodzie pod nazwg grass teta-
ny albo lactation tetany. Podobne objawy choro-
bowe notowano réwniez u mlodziezy, a zwlasz-
cza u cielgt-oseskow w pierwszych trzech mie-
sigcach zycia. ,

W latach 1929—1930 Sjollema i Seek-
les (24) oraz Sjollema, Seekles ivan
der Kaay (25) w Danii, a w roku 1932 Dr y-
erre (14) w Anglii w szeregu publikacji wyka-
zali, Ze schorzeniom znanym pod wyzej podany-
mi nazwami towarzyszy niski bardzo poziom
magnezu we krwi zwierzat chorych (hypomag-
nezemia). Pézniej okazalo sie, ze u innych kréow
klinicznie zdrowych, znajdujacych sie w stadzie,
w ktérym zauwazono przypadki zachorowan na
hypomagnezemie, stwierdza sie ré6wniez bardzo
znaczny spadek magnezu we krwi. Badania
okresowe krwi u bydia (Allcroft i Green,
1938; Allcroft, 1947) wykazaly pewne perio-
dyczne, sezonowe wahania w surowicy — naj-

czesciej najwyzszy poziom Mg w surowicy byd-
la stwierdza sie¢ w miesigcach letnich, najnizszy
za$ w okresie od grudnia do kwietnia (12). Bar-
dzo czesto temu spadkowi magnezu we krwi
towarzyszy spadek wapnia., Nie jest to jednak
regutag. Moodie i wsp. (1955) stwierdzili na-
przyktad, ze w okresie cielenia u krow (wiasci-
wie zywionych) nastgpnie spadek poziomu wap-
nia w surowicy krwi 1 lekki wzrost poziomu ma-
gnezu (15). Wahania te byty duzo wigksze u krow
starszych niz u pierwiastek. Po mniej wigce]j
2—4 dniach poziomy wapnia i fosforu wracaty
(wapn wolniej) do wartosci z okresu przedcig-
zowego (Ca ca 10—11 mg’, Mg ca 2,5—3,0
mg 7o),

W latach ostatnich hypomagnezemie opisano
u cielat, jatowek, kréw miecznych, owiec (5, 11,
16, 23, 2b). Lekarze weterynaryjni donoszg o du-
zych szkodach materialnych powstatych wsku-
tek znacznej $miertelnosci, a takze spadku mle-
cznosci u bydta. Jest rzeczg mozliwg, ze mamy
tu do czynienia nie ze zwiekszonym wystgpowa-
niem choroby, a poprostu z udoskonaleniem me-
tod diagnostycznych.

Wediug Greena wyrézni¢ mozna trzy po-
stacie hypomagnezemii (3). Postaé¢ ostrg
z nagtym spadkiem magnezu we krwi (w ciggu
kilku dni, a nawet godzin) charakteryzuje silna
nadwrazliwos¢ ciala (hyperaesthesia), ktora mo-
ze przejs¢ w tezyczke i zakonczy¢ sig $miercis.
Przypadki te daja sie zwykle leczy¢ wstrzyknie-
ciem podskornie, albo dozylnie roztworu siarcza-
nu magnezowego. Posta¢ bezobjawo-
w a hypomagnezemii rozwija sie wolno, zwykle
przez Jesien i zime, Charakterystyczny dla niej
jest spadek poziomu Mg we krwi o /2, albo na-
wet ?/3 w stosunku do normalnej, letniej zawar-
tosci tego pierwiastka we krwi, przy braku jed-
nak objawow klinicznych., Wstrzykniecie w ta-
kich wypadkach magnezu powoduje tylko okre-
sowy wzrost jego stezenia we krwi. Po 24 godzi-
nach obserwuje sie zwykle nawrét hypomagne-
zemii. Trzecig posta¢ hypomagnezemii mozna by
nazwaé ,tezyczkag ukrytag”. Spadek po-
ziomu Mg we krwi nie jest wprawdzie tak nagly
jak przy postaci ostrej, ale tez zachodzi¢ moze
duzo szybciej niz przy postaci bezobjawowej.
Badaniem klinicznym mozna stwierdzi¢ u zwie-
rzgt nadwrazliwose, przy czym do$¢ rézne przy-
czyny wywota¢ moga niespodziewane wystgpie-
nie ostrego ataku. Injekcje roztworéw magnezu
nie zawsze sa wystarczajgco skuteczne — nie-
kiedy nastepuje poprawa i poziom magnezu w
surowicy utrzymuje sie¢ w granicach wartosci
normalnych, innym razem po 24 godzinach wra-
ca stan hypomagnezemii,

Najciekawszy jednak w tym wszystkim jest
fakt, ze powstania hypomagnezemii nie mozna
tlumaczy¢ niedostatecznym dowozem magnezu.
Jak wykazujg badania, ktére przeprowadzili
Head i Rook (1955 krowy normalnie zy-
wione, bez dozywiania mieszankami mineralny-
mi, otrzymuja okolo 20—30 g dziennie Mg i ilos¢t
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ta nie wiele rozni sie zaréwno latem jak i zima
(12). Autorzy ci, jednak stwierdzili u bydta na
wiosne, w okresie zmiany Zywienia oborowego
na pastwiskowe, nagty spadek wydalania mag-
nezu z moczem. W ciagu pierwszych 24 godzin
dzienne wydalanie Mg z moczem spadato z 3-4 g
do 1,5 g, a po dalszych oémiu dniach dochodzito
zaledwie do 0,2 g. Jednoczes$nie cbserwowano
zmniejszenie sie o potowe, albo i wiece]j stezenia
Mg w surowicy krwi. Badania przeprowadzone
przez Breirema i wsp. (1949) wskazuja, ze
wprawdzie podajgc bydtu diete ubogg w magnez
mozna wywola¢ sztucznie hypomagnezemie, tym
nie mniej podawanie krowom mlecznym dzien-
nie nawet matych dawek Mg jak 9—11 g wy-
starcza do utrzymania normalnego poziomu tego
pierwiastka we krwi (3). Parr i Allcroift
(1953) podawali 2-letnim jaléwkom diete zawie-
rajgcg dziennie tylko 4—7 g Mg i nie wywolali
hypcmagnezemii (3).

Jakie wobec tego sg przyczyny powstawania
niebezpiecznych niedoboréw magnezu w orga-
nizmie? Blaxter i Sharman (1955) sg
zdania, Ze przyczyna hypomagnezemii cielat,
choroby konczacej sie bardzo czesto $miertelnie,
jest niewystarczajacy dow6z tego pierwiastka,
w okresie zywienia mlekiem (5). Trudniej jed-
nak jest dojs¢ gdzie sg przyczyny hypomagneze-
mii u kréw i owiec, a wiec u osobnikéw doro-
stych. Odpowiedz na to pytanie usilowali zna-
lez¢ w ciekawe]j dwuletniej pracy eksperymen-
talnej Bartlett i wsp. (1954). Bezposrednio
po zimowym okresie oborowym, autorzy ci prze-
prowadzili bydlo na pastwisko podzielone na po-
letka wedlug ponizszego schematu (4).

1952 Poletko A — 25 cent. ang. weglanu ma-
gnezu + 6 cent. ang. siar-
czanu amonu na akr;

Poletko B — 6 cent. ang. siarczanu amo-
nu na akr;
Poletko C — 4 cent. ang- siarczanu po-

tasu na akr;

1953 Poletko A — 6 cent. ang. siarczanu amo-

nu na akr;

Poletko Bl — 6 cent. ang. siarczanu amo-
nu na akr;

Poletko B2 — kontrolne; — bez dalszego
nawozenia

Poletko C — 4 cent. ang. siarczanu po-

tasu na akr.

Sposréd 9 kréw pasgeych sie w latach 1952 —
1953 na poletku A (Mg + N) nie zauwazono ani
u jednej sztuki objaw6éw charakterystycznych
dla hypomagnezemii oraz nie stwierdzono jakie-
gos powazniejszego spadku magnezu w surowi-
c¢y. Natomiast sposrdd 15 kréw pasgeych sie na
poletku B w 1952 r. (N) i poletku Bl w 1953 r.
(N) u 11 sztuk stwierdzono ostrg hypomagneze-
mig ze spadkiem poziomu stezenia Mg w suro-
wicy do 0,6 mg®o. Z tej liczby dwie krowy pad-
1y, a 5 innych zachorowalo z typowymi objawa-
mi klinicznymi dla tego schorzenia. Natomiast
na poletku kontrolnym B2 w 1953 r- tylko u czes-
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ci krow stw'erdzono nieznaczny spadek poziomu
Mg w surowicy, oraz nie ujawniono zadnych
oznak klinicznych choroby. U kroéw pasgcych sig
na poletku C (K) — stwierdzono pewien spadek
poziomu Mg w surowicy, ktéry w 1953 r. doszedt
do okolo 1,0 mg%, a u jednego zwierzecia z tej
grupy dostrzezono réwniez objawy kliniczne te-
zyczki.

Pewng iloé¢ kréw prébowano pas¢ na zmiane
na kilku poletkach. W r. 1952 trzy krowy, ktore
pasly sie przez 23 dni na poletku A (Mg + N)
i n'e wykazaly jakichkolwiek oznak hypomag-
nezemii, umieszczono na poletku B (N). U krow
tych stwierdzono wowczas szybki spadek pozio-
mu Mg we krwi. W 1953 r. doswiadczenie to po-
wtdrzono umieszczajgc na poletku Bl (N) pie¢
kréw z poletka A (Mg + N)iodwrotnie — 4 kro-
wy z poletka Bl na poletku A. U wszystkich
krow (5 szt.) umieszczonych na poletku Bl (N)
stwierdzono szybki spadek poziomu stezenia Mg
W surow’cy, a u wszystkich (4 szt.) kroéw umiesz-
czonych na poletku A (Mg + N) — wzrost ste-
zen‘a.

Na podstawie tych interesujgcych doswiadczen
autorzy takze przyznali, ze powodem hypoma-
gnezemii nie jest wcale niewystarczajacy do-
w6z magnezu do organizmu. Uwazaja oni (z du-
zg ostroznoscig), ze chodzi tu zapewne o swego
rodzaju zaburzenia glebowe, ktére wplywajg na
to, ze w ro§linach tworza sie czynniki wywotu-
jace hypomagnezemie u zwierzat, oraz ze past-
wisko silnie nawozone azotem, sprzyja powsta-
waniu tego rodzaju czynnikéw. Nie jest to jed-
nak, zdaniem autoréw, jedyna przyczyna hypo-
magnezemii.

Cytowani juz wyzej Head i Rook opubli-
kowali w Nature (1955) wyniki swych badan na
podobny temat (12). Autorzy ci stwierdzili, ze w
okresie wiosennego przejscia na zywienie bydia
zielonka, obserwuje sie obok spadku poziomu
stezenia magnezu we krwi, wzrost zawartosci
amoniaku w plynnej tresci Zwacza, siegajacy po-
z'omu 40—60 mg®/e. Natomiast w zimowych wa-
runkach zywienia oborowego poziom amoniaku
waha sie w granicach 10—20 mg®bo, wyjatkowo
na krétko po jedzeniu dochodzae do 30 mg®e. Od-
biciem jakby tego stanu jest odpowiedni réw-
niez wzrost w owym czasie amoniaku w krwi
pobranej z zyly jarzmowej. Zdaniem autoréw
$wiadezy to o przekroczeniu wydolnosci watro-
by w przetwarzaniu na mocznik amoniaku do-
starczanego z v. portae.

Na podstawie tych obserwacji postanowiono
bydiu zywionemu pasza zimowsa (siano i pasza
tresciwa) wprowadzi¢ via fistula do zwacza mie-
szanine octanu i weglanu amonu. Dawka dzien-
na na sztuke 1,25 g tych soli powodowala po
4 dniach wzrost zawarto$ci amoniaku w zwaczu
do poziomu jaki sie stwierdza przy zywieniu
bydla zielonka, jednoczesnie stwierdzono réw-
niez pewien spadek poziomu magnezu w suro-
wicy (z 2,5 do 2,0 mg%Y).
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Doswiadczenia powyzsze nie wyjasniajg oczy-
wiscie mechanizmu powstawania hypomagneze-
mii u byd!a, chociaz rzucajg na to zagadnienie
wiele $wiatla. Hypomagnezemia u bydia pasa-
cego sie na trawie powstaje najwidoczniej wsku-
tek niewystarczajacego wchlaniania sie¢ magne-
zu z przewodu pokarmowego i jest prawdopo-
dobnie w jakis$ sposdb zalezna od wysokiej pro-
dukcji amoniaku w zwaczu. Przemawiajg za tym
i doswiadczenia Bartletta i wsp. i rowniez
potwierdzajg prace Heada i Rook’a. By¢
moze, ze jak przypuszczajg ci ostatni, amoniak
przechodzi z zwacza do jelit cienkich i tam wcho-
dzi w nieznang blizej reakcje z magnezem, albo
tez, jak przypuszeza Garner (9), chodzi tu
poprostu o utrudniong absorpcje Mg wskutek za-
burzen w przewodzie pokarmowym, jakie ob-
serwuje sie w poczgtkowym okresie pastwisko-
wym u bydla. Trudno jest jeszcze dzisiaj powie-
dzie¢ gdzie lezy causa proxima.

Leczenie hypomagnezemii sprowadza sie w
zasadzie do stosowania parenteralnie soli mag-
nezu- W Holandii od dawna stosuje sie dozylnie
roztwér wg recepty — Calcii chlorati 30,0; Ma-
gnesii chloratii 8,0; Aquae destillatae 250,0. M. .
sol. pro inject. (Sole rozpuscié, przesgczyé¢, ptyn
wyjatowi¢). Zwykle wystarcza dawka jednora-
zowa, chociaz niekiedy nalezy jg powtérzy¢. Za-
miast tego mozna roéwniez stosowaé podskérnie
pro dosi 200,0—25%0 roztworu siarczanu mag-
nezowego (26).

Allcroft (1954) radzi wstrzykiwaé krowom
podskérnie 200 ml 50%0 roztworu siarczanu ma-
gnezowego; dobrze jest jednoczesnie wstrzyknaé
40% roztwér Calcium boro-gluconatum w nor-
malnej dawce leczniczej (3). Nalezy jednak pa-
mieta¢, ze obu plyndéw nie mozna mieszaé razem
ze soba (wytraca sie siarczan wapnia), oraz, ze
przed wprowadzeniem pilynéw podskérnie po-
winno sie je ogrza¢ do temperatury ciala (aby
unikngé¢ odczynéw miejscowych). Précz tego nie-
ktérzy autorzy polecajg réwniez podawaé bydiu
zapobiegawczo tlenek magnezowy w ilosci
45,0—60,0 dziennie na sztuke.

Magnez a uktad properdynowy

W Swietle prac opublikowanych w ostatnich
latach (koniec roku 1954, 1955 i 1956) przez L o-
uis Pillemera i jego wspolpracownikéw,
sprawa magnezu, ktory jak sie okazato wchodzi
w twz. uklad properdynowy, stala sie przed-
miotem zainteresowania (18—22, 14, 13, 27).

Jest rzecza ogblnie wiadoms, ze istniejg dwa
podstawowe rodzaje odporno$ci — nabyta (albo
sztuczna) i wrodzona (naturalna). O ile o pierw-
szej z nich wiemy wlasciwie juz duzo, o tyle
o ostatnie] wiadomosci nasze sg niedostateczne-

Z immunologii wiadomo, ze komplement wy-
stepujacy w surowicy i odgrywajacy role w od-~
porno$ci nabytej, sklada sie z czterech frakeji
(czterech komponentéw) — C’1, C’2, C’3,i C4.
Podczas prob wyizolowania jednego z tych kom-
ponentéw (C'3( komplementu w Western Roser-

ve University otrzymano nowe biatko. Jak wy-
kazuja dotychczasowe badania bialko to nazwa-
ne properdyng (od tacinskiego — perdo — gubi¢,
niszezyc¢), Jest waznym czynnikiem decydujg-
cym o odpornosci naturalnej. Poniewaz proper-
dyna wykazuje aktywnos¢ biologiczna jedynie
w obecnosci komplementu i jonéw Mg++ nalezy
wlasciwie mowi¢ o ukiadzie properdynowym.
Uktad ten decyduje o wiasnosciach bakterioboj-
czych surowicy w stosunku do wielu bakterii,
powoduje neutralizacje szeregu wirusow,
warunkuje lisis nienormalnych krwinek czer-
wonych it.p. Jak pozwalaja sadzi¢ wyniki do-
tychczasowych badan in vwwo, od ukiadu pro-
perdynowego zalezy réwniez przebieg szeregu
zakazen bakteryjnych, skutecznos¢ tzw. nie-
swoistych szczepionek bodZcowych oraz wraz-
liwose zwierzat doswiadczalnych na ogolne
naswietlanie ciala. To ostatnie zjawisko wigze
sie z problemem choroby promieniowe]j, proble-
mem, ktérego aktualnos¢ podkresla strach przed
uzyciem dla celow wojennych najwickszej zdo-
byczy lat dzisiejszych — energii atomowej.

Witasnos$ci properdyny.

Jezeli komorki drozdzowe podda sig trwawie-
niu przez trypsyne a nastepnie przeprowadzi
sie ekstrakcje wodg i alkoholem, to mozna
otrzyma¢ nierozpuszczalng, skladajaca sig
z weglowodanéw, pozostalosé Scian tych komo-
rek, znang jako zymozan. Zymozan dodany do
surowicy ludzkiej w temp. 37°C inaktywuje
wybioérczo trzeci komponent (C'3) komplemen-
tu. Jak sie poézniej okazalo reakcja ta ma cha-
rakter enzymatyczny i zachodzi tylko w tem-
peraturze ponad 20°C przy pH okoto 7 i wobec
Mg++. Jezeli reakcje te przeprowadzi sig
w temp. 15°C to nie zachodzi ani inaktywacja
C’3, ani zadnego innego skiadnika komplemen-
tu surowicy ale zymozan twerzy wéwczas hie-
rozpuszczalne potgczenie z properdyng (PZ).
Dodanie do takiej surowicy (RP) pozbawionej
kompleksu properdyna — zymozan, nowych
ilosci zymozanu nie powoduje juz dalszej
inaktywacji C’3 mimo zachowania wszelkich
warunkéw potrzebnych do normalnego przebie-
gu tej reakcji. Inaktywacja C’3 nastepuje znowu
dopiero po dodaniu oczyszczonej properdyny
(patrz tabl. 2). Rézny przebieg procesu inakty-
wacji C’'3 w surowicy pozbawionej properdyny
(RP) i w surowicy normalnej, stuzyl za podsta-
we do oznaczania i mianowania properdyny
w surowicy czlowieka i zwierzat. Za jednostke
uznano te najmniejsza ilos¢ properdyny, ktéra
w okreslonych warunkach, w obecno$ci zymo-
zanu, obniza miano C’3 w surowicy pozbawio-
nej uprzednio properdyny (RP) z poczatkowego
poziomu 120 j/ml do 0.

Jak juz czesciowo wspomniano, do zaistnienia
reakcji miedzy properdyna a zymozanem po-
trzebna jest obecno$é¢ komplementu. Mg++, tem-
peratury ponad 10°C i odpowiedniej sity jono-
wej — nizszej niz 0,4. W Srodowisku o duzej
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Tabl. 2. Schemat przebiegu reakcji zachodzacych w surowicy pod wplywem zymozanu (wg L. Pillemera i wsp.).

Surowica - zymozan

-+ zymozan . Brak inaktywacji C'3

1

Properdyna + zymozan

gedz. w temp., 37°C albo sfaba;

. Calkowita inakiy-

Odwirowana surowica (RP)

(surowica bez properdyny) .

1

Cai - ’=.
godz., w temp. 37°C wacja C'3;

+ PZ Calkowita inakty-

ja C'3;
godz, w temp. 37°C WARS

-+ PZ

¥
Pozostalosé (PZ)
(properdyna -+ zymozan)

sile jonowej i reakcji lekko alkalicznej nastepu-
je dysocjacja kompleksu na komponenty skia-
dowe — zymozan i properdyneg. Zjawisko to
pozwala przy pézniejszym zastosowaniu dializy
1 ultrawirowania oczysci¢é properdyne niemal
7000-krotnie przy wydajnosci 50%. W tej for-
mie propedryna stanowi euglobuline o ciezarze
czgsteczkowym 8 razy wiekszym od ciezaru
gamma globuliny. Stwierdzono jej wystgpowa~
nie w III frakcji (grama-globuliny) surowicy
rozdzielonej wg metody Deutscha i wsp. (7).
Stala sedymentacji properdyny wynosi okolo 27
S, a minimum rozpuszczalno$ci waha sie w gra-
nicach pH 4,8—6,5. Properdyna wytrzymuje
ogrzewanie przez 30 minut w temp. 66°C ale
rozkiada si¢ w ciggu 5 minut po ogrzaniu do
100°C.

Badania wykazaly, ze properdyna nie jest
swoistym przeciwciatem dla zymozanu, a reak-
cje jakim ona podlega zalezne sg od czynnikéw,
ktore zasadniczo roéznig sie¢ od czynnikéw nie-
zbednych dla reakcji antygen — przeciwciato.
Properdyna rézni sie¢ réwniez od poznanych
dotychczas czynnikéw warunkujgcych proces
krzepnienia krwi, nie wchodzi w sklad komple-
mentu hemolitycznego i nie jest konieczna dla
odpornosci swoistej.

Wystepowanie properdyny
uzwierzgt

U przebadanych zwierzat -cieplokrwistych
stwierdza si¢ nastepujace stezenia properdyny
w jednostkach na 1 ml surowicy krwi:

Szczur —  25--H0
Mysz — 10—20
Krowa —  10—20
Swinia — 8—12
Czlowiek — 4— 8
Krolik —_ 4— 8
Oweca — 2— 4
Swinka morska — 1— 2

Jak wida¢ z tego zestawienia, najwyzsze mia-
no properdyny stwierdzono u szczuréw i myszy,
najnizsze za§ u morskich $winek. Wyniki te
przemawiajg za stuszno$ciag twierdzenia, méwia-
cego, ze properdyna, a $cislej uklad properdy-
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%> Brak inaktywacji C'3;
godz. w temp. 17°C

nowy odgrywa okreslong role w odpornosci
naturalnej. Ogoélnie jest znana duza odpornosé
na zakazenie szczuréw i myszy i odwrotnie, sil-
na wrazliwo$¢ pod tym wzgledem $winek mor-
skich. Lekarze weterynaryjni znajg z praktyki
(o czym zreszta dobrze wiedza réwniez rolnicy),
ze odporno$¢ naturalna krow i swin jest wiek-
sza niz owiec.

Na podstawie dotychczasowych badan
Pillemera i wsp. przeprowadzonych u lu-
dzi, nie stwierdzono wystepowania properdyny
w plynie mézgowo-rdzeniowym, plynie otrzew-
nowym i oplucnowym, siarze, mleku; nie wyka-
zano obecnosci jej rowniez w wyciaggach z krwi-
nek biatych i ptytek krwi (17).

Uktad properdynowy
a bakteriobé6jczos¢ surowicy

Normalna surowica czlowieka i zwierzat
charakteryzuje sie w wiekszym lub mniejszym
stopniu akfywnoscig bakteriobdjczg. Jest to
zresztg jeden z przejawodw odpornosci natural-
nej organizmu, Wardlaw, Blum i Pil-
lemer (1955), a nastepnie Wardlaw
i Pillemer (1956) zajeli sig¢ wyjasnieniem
roli properdyny w tym zjawisku (27)). Poczat-
kowo jako testu uzyto szczepu Shigella dysente-
riace. Do surowicy dodawano okreslong ilosé¢
zywych bakterii, stanowiacych zawiesine wod-
ng, a nhastepnie po 2—4 godzinnej inkubacji
w temp. 37°C obliczano ilo$¢ zywych bakterii,
drogg rozcieniczen seryjnych i wysiewu na plyt-
ki- Wszystkie surowice normalne, z nieznaczny-
mi oczywiscie indywidualnymi odchyleniami,
wykazaly wysokg aktywnosé bakteriobdjczg,
obnizajac stezenie zywych bakterii o 10°,
W kontroli, gdzie bakterie poddano inkubacji
z buforowym roztworem albuminy, stezenie za-
razkéw nie zmniejszyto sie. W przeciwienstwie
do surowicy normalnej, surowica z ktérej usu-
nigto properdyne (RP) oraz sama properdyna
nie wykazaly wlasciwosci bakteriocbojczych.
Jezeli jednak do surowicy takiej dodawano
oczyszczong properdyne w stezeniu takim, jakie
wystepuje w surowicy normalnej, to stwierdza-
no prawie calkowite odtworzenie sie zdolnosci
bakteriobéjczych.
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Jest rzecza ciekawsg, ze dziatanie bakteriobdj-
cze surowicy powiekszalo sie wraz z wzrostem
stezenia properdyny osiggajac maksimum
mniej wiecej przy stezeniu odpowiadajacym
fizjologicznemu stezeniu properdyny w normal-
nej surowicy. Dalszemu zwiekszaniu stezenia
properdyny nie towarzyszyl wzrost aktywnosci
bakteriobdjczej in vitro, a nawet przy jej zbyt
duzych ilosciach (60 j/ml) obserwowano pewne
zmniejszenie bakteriobdjczo$ci. W dalszych
doswiadczeniach wykazano wrazliwosé na ukiad
properdynowy calego szeregu innych zarazkéw
np. Salmonella, Escherichia coli, Proteus, Pseu-
domonas, Bacillus subtilis, paleczki Paracoli.
Trzeba jednakze przyzna¢, ze in vitro istnie-
je duza roéznorodnos¢ wrazliwosci poszcze-
gbélnych szczepow, a wiele szczepéw okazalo sie,
jak pisza autorzy, ,properdyno-opornymi”.
Oczywiscie przedstawionego w ten spos6b za-
gadnienia wrazliwosci drobnoustrojow in vitro
nie mozna przenosi¢ per analogiam in vivo. Zja-
wisko to jest tym bardziej skomplikowane, po-
niewaz jak wykazano, dla naturalnej bakterio-
béjczosci surowicy potrzebna jest korelacja
wszystkich szesciu sktadowych ukladu proper-
dynowego — properdyny, czterech komponen-
tow komplementu i magnezu. Jezeli w suro-
wicy zabraknie jednego z wymienionych sklad-
nikéw — surowica przestaje byé¢ bakteriobojcza
odzyskujac te wlasno$¢ dopiero po uzupelnieniu
niedoboru. Tu nalezy podkresli¢é znéw role
magnezu. Okazuje sie, Ze dla maksymalne]j
aktvwnosci bakteriobéjczej surowicy, niezbed-
ne jest wlasnie takie stezenie magnezu, jakie
stwierdza sie w normalnej surowicy. Nie trudno
wiec wyciagna¢ dalsze wnioski z hypomagne-
zemii- Dodaé wreszcie nalezy, ze aktywnosé
bakteriobdjcza ukladu properdynowego wyste-
puje dopiero przy temperaturze ponad 15°C.

Ukltad properdynowy awltasnosci
przeciwwirusowe surowicy

Badania wykonane przez Ginsberg’a
i Horsfall’a (1949) wykazaly, zZe surowica
czltowieka, podobnie jak tez surowice zwierzat,
zawiera cieplochwiejny czynnik, od ktérego za-
lezy neutralizacja zjadliwosci wirusow (10).
Czynnik ten hamuje hemaglutynacje wirusa
aryvpy, Swinki i choroby Newcastle, a précz tego
chroni przed zakazeniem tymi zarazkami. Z ba-
dan prowadzonvch na ten temat na §winkach
morskich, wynika, ze aktywno$ci przeciwwiru-
sowej surowicy nie sposéb jest wytlumaczyé
obecnosc’s tvlko samego komplementu hemo-
litveznego, jak sgdzono poczatkowo.

W niedawno przeprowadzonych na ten temat
badanjach stwierdzono, ze =zjawisko ciepto-
chwieinei akiywno$ci przeciwwirusowej suro-
wicy ludzkiei uwarunkowane jest réwniez obec-
noscig ukladu properdynowego. Stwierdzono
uprzednio, ze cieplochwiejny czynnik jest nai-
prawdopodobniej identyczny z properdyng. Dla
reakcji hamowania hemaglutynacji wirusowej,

uklad properdynowy jest tak samo niezbedny,
jak komplement, a zwlaszcza jego frakcje C’3
i1 C'4. Surowica pozbawiona jednego z wymie-
nionych czynnikéw traci aktywno$é¢ przeciw-
wirusowa. Jezeli do pozbawionej properdyny,
a wiec nieaktywnej przeciwwirusowo surowicy
doda sie czystej properdvny, utracona wtasci-
wos¢ zostaje odnowiona.
Uklad properdynowy
a zagadnienie odpornosci

Wspomniano juz, ze zymozan, weglowoda-
nowy produkt otrzymany ze $cian komérek
drozdzowych, lgczy sig in vitro z properdyns.
Powstalo pytanie, jak wobec tego oddziatywuje
zymozan, na properdyne in vivo. Okazalo sie, ze
wstrzykniecie parenteralnie myszy malych ilo-
$ci zawiesiny zymozanu powoduje nagty spadek
poziomu properdyny w surowicy w ciggu pierw-
szych 1—2 godzin do okolo 20%0 poprzedniej
normalnej wartosci. Nastepnie jednak poziom
ten zaczyna wzrasta¢ i w okresie 2 do 14 dni po
wstrzyknieciu, utrzymuje sie na wysoko$ci
okolo 200—300%0 ponad poziomem normalnym.
Jednocze$nie stwierdzono, ze w pierwszych go-
dzinach po wstrzyknieciu zymozanu, mysz staje
sie bardzo wrazliwa na zakazenie palteczks jeli-
towa i to nawet szczepem niezjadliwym dla
myszy normalnej. Natomiast w okresie p6zniej-
szym, po 2—5 dniach, myszy nie daja sie zaka-

Tabl. 3. Poziom properdyny W surowicy myszy po
dozylnym wstrzyknieciu lewanu, mucyny i endotoksyny
tyfusowej (wg Pillemera i wsp.)
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zi¢ szczepem E. coli zjadliwym dla normaln-
myszy. Réwniez wstrzykniecie zymozanu w od-
powiednim czasie przed zakazeniem, a doklad-
niej] w takim czasie, aby zakazenie wypadlo
w okresie wzrostu odporno$ci, chroni zwierze
przed skutkami doswiadczalnego zakazenia
E. coli badz K. pneumoniae (20).

Dalsze badania wykazaly, ze podobnie jak
zymozan dziala réwniez na miano properdyny
i na odpornos¢ nieswoisty zwierzat doswiadczal-
nych wiele innych polisacharydéw o duzym
ciezarze czasteczkowym np. niektére dekstra-
ny, lewan, mucyny, otoczki komérek bakteryj-
nych i inne weglowodany bakteryjne (20).
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(Tabl. 3)- Zwiazki te opisane byly zreszta swego
czasu, jako czynniki pobudzajace zakazenie.
Dzi$ mozemy to oczywiscie wytlumaczyé tym,
ze badano je w fazie depresyjnej poziomu pro-
perdyny. Oczywiscie wielko$é dawki nie jest
tu réwniez obojetna.

Niedawno Landy (1956) donidsl, ze mate
dawki (0,1—10 mg) réznych lipopolisacharydéw
bakteryjnych powodujg szybkie wytwarzanie
‘sie W organizmie myszy nieswoistej, przejscio-
wej odpornosci na rézne gramoujemne zarazki
chorobotwoércze. Zagadnienie to dalej przeba-
dali Landy i Pillemer (1956). Okazalo
sie, ze lipopolisachardy otrzymane z calego
szeregu roznych zarazkéw np.Salmonella typ-
hoza, Escherichia coli, Hemophilus, pertussis,
Shigella flexneri, Pseudomonas aeruginosa i in-
nych powodujg po poczatkowym kroétkotrwa-
}ym spadku poziomu properdyny w surowicy
pozniejszy znaczny wzrost miana. Lipopoli-
sacharydy bakteryine dzialaly w tym wypadku
duzo skuteczniej niz zwigzki o innej budowie
chemicznej. W doswiadczeniach na zwierzetach
stwierdzono, ze po zakazeniu dawka $miertelnag
E. coli miano properdyny u myszy kontrolnych
utrzymywalo sie poczatkowo przez 3—6 godzin
na fizjologicznym poziomie stezenia, a poéznie]
po 12—24 godzinach spadalo znacznie i na-
stepowala $mieré¢ zwierzecia. Natomiast u my-
szy, ktorym wstrzyknieto na 24 godz. przed za-
kazeniem 10 mg lipopolisacharydu z E. coli mia-
no properdyny nie tvlko utrzyvmywalo sie na
poziemie normalnym, ale bardzo czesto silnie
wzrastalo a zwierzeta przezywaty (14).

Przytoczone fakty wiele wvjasniaja 1 jak
mozna sie spodziewaé, beda chyba miaty duze
znaczenie dla szeregu zagadnien zwiagzanych
z odpornoscia, szczepionkami nieswoistymi it.p.

Uktad properdynowy

a choroba promieniowa.

|

Po silnieiszvm ogblnvm naswietleniu zwie-
rzat obserwuje sie zazwyczaj ciezks bakterie-
mie. Podawanie w takim wvpadku antybioty-
koéw obniza Smiertelno$§é, badz przedluza zycie
zwierzat z choroba promieniowa. Nasuwa sie
pvtanie, jak zachowuje sie properdyna w suro-
wicy chorvch. Znany bowiem jest fakt, ze
szezury naswietlane latwo ulegaig zakazeniu
flora jelitowg. Pillemer i Moritz na-
Swietlali szczury, ktére, jak wiadomo, charak-
teryzuia sie wysokim poziomem properdyny
w surowicy i duza odpornoscia na zakaZenia
bakteryine. Istotnie, po 2,7 1 13 dniach po na-
wietleniu szczuréw 500 r stwierdzono, stopnio-
wvy ale bardzo silny spadek miana properdyny,
czemu jednocze$nie towarzyszvl rozwéi ostrej
bakteriemii z poéZnieiszvim zeiSciem Smiertel-
nym. Dozvlne wstrzvkniecie 250 jedn. oczysz-
czonej properdyny bvdlecej albo ludzkiej chro-
nito duzy odsetek zwierzat przed $miercia. Sku-
tecznoéé properdyny w tym wypadku zalezy od
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dawki, drogi wprowadzenia i czasu, ktéry upty-
nal miedzy naswietleniem zwierzecia $miertel-
na dawka promieni a zastosowaniem properdy-
ny. W jednym z doswiadczen 65% myszy
naswietlonych 820 r pozostalo przy zyciu (6-cio
miesieczny okres obserwacji) — dzieki dozylne-
mu wprowadzeniu 50 jedn. properdyny bydle-
cej po 2,24 i 48 godzinach po naswietlaniu.

Uktad properdynowy
a niedokrwistoseé typu
Marchiafara-Micheli

Wspomnieé trzeba o znaczeniu uktadu pro-
perdynowego dla zjawiska hemolizy. Pille-
mer i cala szkola z Western Reserve Univer-
sity sg zdania, ze uktad properdynowy jest nie-
zbedny dla hemolizy in vitro wszelkich odbiega-
jacych od normy fizjologicznej krwinek czer-
wonych czlowieka. Przykladem jest tu tf.zw.
nocna napadowa hemoglobinuria u ludzi (niedo-
krwistoéé typu Marchiafara-Micheli haemoglo-
binuria paroxysmalis. Jest to rzadka postaé¢ na-
bytej niedokrwisto$ci hemolitycznej, w ktérej
krwinki czerwone sg hemolizowane przez wlas-
nag surowice lub tez przez surowice dawcy
zgodnego pod wzgledem grupowym. Jak stwier-
dzono, hemoliza ta nastepuje jednak jedynie
wtedy, gdy w ustroju znajduja sie wszystkie
komponenty ukladu properdynowego. Proper-
dyna natomiast sama, nawet w wysokich steze-
niach, nie powoduje rozpuszczania krwinek
czerwonych osobnikéw chorych na haemoglobi-
nuria parorysmalis. Réwniez jezeli w surowicy
zabraknie ktérego$ ze sktadnikéw uktadu pro-
perdynowego hemoliza ustaje (13).
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