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Centralnego Biura Projektów Budownictwa
Wiejskiego opracowano juz pierwsze w litera-
turze fachowej szczegółowe wytyczne do pro-
jektowarria w zakresie nasłonecznienia wybie-.
gów i budynków dla drobiu, bydła i trzody
chlewnej, Iecz są to wytyczne tymczasowe
i niepełne, brak jest zaś wytycznych do pro-
jektowania stajen i owczarni. Naukowe opra-
cowanie tego zagadnienia i wprowadzenie do-

kładnych wytycznych dla projektantów budo,w-
nictwa inwentarskiego miałoby poważne zna-.
czenie dla podniesienia warunków produkcji
zwierzęcej zwłaszcza, że można to osiągnąć bez
podwyższenia kosztów.

piśmiennictwo
1) Tw,arowski M.: Alch]tektura Nr 4 i 5, 1954, Nr 3, 1955,

Nr 1, 1956.2) TwarowSki M.: czasomietz nasłonecznienia
MT.'Warszawa 1955.3) Twarowski M,: Trójkąty słonecz-
ne (maszynopis).

bec koenz;rmu w skład którego, obok kwasu ade-
nilowego, wchodzi właśnie Mg. Według E n g e l-
hardta przy braku Mg unieczynniają się
wszystkie fosforylazy,

Niektórzy przypisują przy tym magnezowi,
rolę wiązania substratu z enzyrnem (22). Dziś
wiemy, że cały kompleks enzymów katalizują-
cych cykl kwasu cytrynowego (cykl Krebsa)
zwany systemem cykloforazy wymaga dla wy-
konania norm.alnej czynności metabolitycznej
obecności kwasu adenilowego, jonów fosforano-
wych i jonów magnezowych.

Dobrze nam znana witamina 81, czyli tiami-
na, jest w organizmie pod postacią dwufosfotia-
miny koenzjrrnem biorącym udział w niezmier-
nie waznych procesach dekarboksylacji. Jak po-
daje B aIdwin (1949), jony Mg konieczne są
przy wszystkich reakcjach przebiegaiących
z udziałem dwufosfotiaminy. Znajduje to po-
twierdzenie w doświadczeniach, które wykaza-
ły, że u zwlerząt doświadczalnych niedobór mag-
nezu manifestuje się objawami charakterystycz-
nvmi dla awitaminozy 81. Wykryty jeszcze w
l934 roku przez Me y e r h o f f a w wyciągach
z mięśni innv enzym - enolaza, powodujący
zamianę kwasu 2-fosfoglicerynowego w kwas
fosfopirogronowy, okazał się metaloproteidem
zawierającym Mg.

Sumner i Somers (1948) podają, że
dwupeptydaza jelitowa jest aktywowana jonami
Mg a Smith iL amry (1954) zwracają uwa-
gę na Mg w leucyno-amino-peptvdazie (22).
Bresler i Rosenzweig (1951) uważają,
że grupa prostetyczna chymotrypsyny stanowi
kompleks z jonem Me (6).

Wiele danvch przemawia zatl7m, że sole mag-
nezu pr zy spi esza j ą działanie amylazy, trypsyny,
peptvdaz zwanych dawniej erepsyną, li.pazy
trzustkowej, chymozyny czyli podpuszczki i nie-
których innych enzymów. Sole magnez\] przy-
spieszają noza ty:m proces kwaśnienia mleka,
aiakpodaią Prescott i Dunn (1952)oraz
inni autorzy, są one również konieczne do two-
rzenia się kwasu cytrvnowego w fermentac.ii al-
koholowei, Swoistą rolę odgrywa również mag-
nez w procesach fermentacyinych wywołanyeh
przez gtzyby (pleśnie). Wchodzi on też w skład
pożywek używanych przy produkcji penicyliny.
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MAGNEZ, UKŁAD PROPERDYNO\MY I ICH
ROLA W OBRONNOSCI USTROJU

Mimo, że ptzemiany mineralne ustroju i pier-
wiastki śladowe stanowią już od dawna przed-
miot zainteresowania wielu pracowni nauko-
wych, do magnezu nie przywiązywano raczej
szczególniejszej wagi. W niektórych dostępnych,
nowszych monografiach i zbiorach prac poświę-
conych przemianie mineralnej i mikroe]emen-
tom o pierwiastku tym jedynie wspomina się,
a w innych nie wymienia się go wcale. Spotkać
można było w literaturze nawet głosy wskazu-
jące na względnie nieznaczną rolę magnezu w
procesach biologicznych organizmu, Wiadomo
było również, że w organizmie występuje raczej
niewieika ilość (różnorodność) połączeń jono-
wych magnezu. Nadto, połączenia te są dość
trwałe i raczej trudno rozpuszczalne, na pod-
stawie czego na|eżałoby przypuszczać, że rnag-,
nez jest mało aktywny biologicznie i trudno
wchodzi w reakcje biochemiczne. 'Wiemy rów-
nież, że magnez jest atomem związanym koor-
dynacyjnie z azotami pierścieni pyrolowych
w cząsteczce chlorofilu. Bierze więc udział w
budowie związku podstawowego dla całego nie-
mal świata roślinnego i dla większości bakterii,
analogicznie jak żelazo wvstępujące w hemoglo-
binie i cytrochromie. Dziś wiemy także, że rola
magnezu nie kończy się na iego udziale w pod-
stawowym procesie życia na ziemi - w fotosyn-
tezie. Okazuje się, że rnagnez występuje rv plaz-
mie, wchodzi w skład białek i podstawowych ko-
loidów żywego organizmu.

Znaczenie ma gnezu
w niektórych procesach

biologicznych
Bez obecności jonów Mg niemożliwy jest prze-

bieg w żywym ustroju z:wierzęcym całego sze-
regu enzvmatycznych reakcji chemicznych. Ja-
ko przykład służyć może tak wazne i podstawo-
we zjawisko biochemiczne jakim jest proces
fosforylacji. Wiemy, że proces przenoszenia
reszt fosforanowych w organiźmie zachodzi wo-

88



Nrź MEDYCYNA WETERYNARYJNA Rok XIII

Jako swego rodzaju curiosum farmakologicz-
ne można podać, że jak to wynika zbadań G h a=
t an, Krischna M u rt i (1953) hamowanie
aktywności fosfatazy alkalicznej in użtro przez
dwuhydrostreptomycynę i terrarnycynę można
znieść przez dodanie chlorku magnezu, co rzuca
ciekawe światło na mechanizm działania obu
tych antybiotyków i oczywiście na rolę w nim
jonow Mg (22).

Powyższe dane, przytoczone jedynie przykła-
dowo, świadczą o różnorodnej i szerokiej aktyw-
nOŚCi bio]ogicznej magnezu, mimo, że pierwia_
stek ten występuje właściwie w ustroju zwie-
rzęcym w ilościach niezbyt wieikich, a jego stę-
żenie we krwi różnych zwietząt i człowie-
ka waha się mniej więcej w granicach fizjolo-
gicznych od 2-5 mg0/o (patrz tabl. 1).

Tabl. 1. Stężenie magnezu we krił,i .,v mgo/o

częściej najwyższy poziom Mg w surowicy byd-
ła stwrerdza srę w miesrącach letnich, nalnizszy
zaś w okresie od grudnia do kwietnia (12). Bar-
dzo często temu spad,kowi magnezu we krwi
towatzyszy spadek wapnia, Nie jest to jgdnak
regułą. IVloodie i wsp, (1955),stwierdzili na-
przyktad, że w okresie crelenia u krow (właści-
wie żywionych) następnie spadek poziomu wap-
nia w surowicy krwi t tekki wzrost poziomu ma-
gnezu (15). Wahania te były dużo wlększe u krów
starszych niż u pierwiasrek. Po mnrej więcej
2-4 dniach pozromy wapnia i fosforu wracały
(wapn wolniej) do wartosci z okresu przedcią-
żowego (Ca ca 10-11 mg./o, NIg ca 2,5-3,0
mglb).

W latach ostatnich hypomagnezemię opisano
u cieląt, jałowek, krów mlecznych, owiec (5, 11,
16,23,2b). Lekarze weterynary;ni donoszą o du-
żych szkodach materialnych powstałych wsku-
tek znacznej śmierteiności, a także spadku mie-
czności u bydła. Jest rzeczą możliwą, że mamy
tu do czynienia nie ze zwiększonym występowa-
niem choroby, a poprostu z udoskonaleniem me-
tod diagnostycznych.

Według G re ena wyróżnió można trzy po-
stacie hypomagnezemii. (3). Post ać ostr ą
z nagłym spadklem magnezu we krwi (w ciągu
kilku dni, a nawet godzin) charakteryzuje silna
nadwrazliwośó ciała (naperaesthesżo), ktora mo-
że przejśc w tężyczkę i zakończyć się śmiercią.
Przypadki te dalą się zwykle \eczyć wstrzyknię-
ciem podskórnie, albo dozyinie roztworu siarcza-
nu magnezowego. Postać bezobjawo-
w a hypomagnezemii rozwija się wolno, zwykle
przez ;esień r zimę. Charakterystyczny dla niej
jest spadek poziomu Mg we krwi o r/e, albo na-
wetzls w stosunku do normalnej, letniej zawat-
tości tego pierwiastka we krwi, przy braku jed-
nak ob;awow klinicznych. Wstrzyknięcie w ta-
kich wypadkach magnezu powoduje tylko okre-
soiv]/y wzrost jego stęzenia we krwi. Po 24 godzi-
nach obserwuje się zwykle nawrót hypomagne-
zemii. Trzeciąpostać hypomagnezemii można by
nazwać ,,tężyczką ukrytą". Spadek po-
ziomu Mg we krwi nie jest wprawdzie tak nagły
jak ptzy postaci ostrej, dle też zachodzió może
dużo szybciej niż przy postaci bezobjawowej.
Badaniem klinicznym można stwierdzić u zwie-
rząt nadwrażliwość, przy czym dośc różne przy,
czyny wywołać mogą niespodziewane wystąpie-
nie ostrego ataku. Injekcje roztworów magnezu
nie zawsze są wystarczająco skuteczne - nie-
kiedy następuje poprawa i poziom magnezu w
surowicy utrzymuje się w granicach wartości
normalnych, innym razem po 24 godzinach wra-
ca stan hypornagnezemii.

Najciekawszy jednak w tym wszystkim jest
fakt, że powstania hypomagnezemii nie można
tłumaczyć niedostatecznym dowozem rnagnezu.
Jak wykazują badania, które przeprowadzili
Head i Rook (1955) krowy normalnie ży-
wione, bez dożywiania mieszankami mineralny-
mi, otrzyrnują około 20-30 g dziennie Mg i ilośó
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Hypomagnezemia u zwierząt
Lekarze weterynaryjni znają niewątpliwie od

dawna przypadki cięzkich zachorowań bydła
(głównie krow i owiec) występujących zwlasz-
cza na wiosnę, podczas pierwszych dwu tygodni
po wyprowad,zeniu zwierząt na pastwisko po ok-
resie zimowym. Przypadki te, zdarzają się zwła-
szcza w gospodarstwach o wyższej kulturze rol-
nej, gdzie zwierzęta po oborowym okresie zimo-
r,vym przechodzą na bogate w trawę, zwykle do-
brze nawoz one p astwiska. Zw ier zęt a zachorowu-
ją nagle z objawami klonicznych i tonicznych
drgawek, z póżniejszyrrrr konwutsjami i utratą
świadomości. Smiertelność bardzo wysoka
a etitus może nastąpić już po godzinie. Schorze-
nie to znano'na zachodzie pod nazwą grass teta-
ng albo lactatioll, tetany. Podobne objawy choro-
bowe notowano również u mŁodzieży, a zwŁasz-
cza u cieląt-osesków w pierwszych trzech mie-
siącach życia.

Wlatach1929-1930 SjolIema i Seek-
les (24)oraz SjolIema, Seekles ivan
der K a ay (25) w Danii, a wroku 1932 Dry-
e rr e (1a) w Anglii w szeregu publikacji wyka-
zali, że schorzeniom znanym pod wyżej podany-
mi nazwami towarzyszy niski bardzo poziom
magnezu we krwi zwierząt chorych (hypomag-
nezemia). Później okazało się, że u innych krów
klinicznie zdrowych, znajdujących się w stadzie,
w którym zauważono przypadki zachorowań na
hypomagnezemię, stwierdza się również bardzo
znaczny spadek ma§nezu we krwi. Badania
okresowe krwi u bydła (A11 c r o f t i G r e e n,
1938; A1 l c r o tt, 7947) wykazały pewne perio-
dyczne, sezonowe ,wahania w surowicy - naj-

2,8

4

4

)

4,6

2,9

3,5

89



Nr2 MEDYCYNA WETERYNARYJNA Rok XIII

ta nie wiele różni się zarówno latem jak i zimą
(12). Autorzy ci, jednak stwierdzili u bydła na
wiosnę, w okresie zmiany żywienia oborowego
na pastwiskowe, nagły spadek wydalania mag-
nezu z moczem. W ciągu pierwszych 24 godzin
dzienne wydalanie Mg z moczem spadało z 3-4 g
do 1,5 8, a po dalszych ośmiu dniach dochodziło
zaledwie do 0,2 g. Jednocześnie obserwowano
zmniejszenie się o połowę, albo i więcej stężenia
Mg w surowicy krwi. Badania przeprowadzone
przez B reirema i wsp.(1949) wskazują, że
wprawdzie podając bydłu dietę ubogą \M magnez
można wywołać sztucznie hypomagnezemię, t;rm
nie mniej podawanie krołvom mlecznym dzien-
nie nawet małych dawek Mg jak 9-1i g wy-
starcza do utrzymania normalnego poziomu tego
pierwiastka we krwi (3). Parr i Allcrof t
(1953) podawali 2-letnim jałówkom dietę zawie-
rającą dziennie tylko 4-7 g Mg i nie wywołali
hypomagnezemii (3).

Jakie wobec tego są przyczyny powstawania
niebezpiecznych niedoborów lnagnezu w orga-
niźmie? Blaxter i Sharman (1955) są
zdania, że przyczyną hypomagnezemii r:ie|ąt,
choroby kończącej się bardzo często śmiertelnie,
jest niewystarczający dowóz tego pierwiastka,
w okresie żywienia mlekiem (5). Trudniej jed-
nak jest dojść gdzie są przyczyny hypomagneze-
mii u krów i owiec, a więc u osobników doro-
słych. Odpowiedź na to pytanie usiłowali zna-
leżć w ciekawej dwuletniej pl,acy eksperymen-
talnej BartIett i wsp. (1954). Bezpośrednio
po zimowym okresie oborow;zm, autotzy ci prze-
prowadzili bydło na pastwisko podzielone na po-
letka według poniższego schematu (4).

1952 Poletko A - 25 cent. ang. węglanu ma-
gnezu ł 6 cent. ang, siar-
czanu amonu na akr;

Poletko B

Poletko C

1953 Poletko A

Poletko 81

- 6 cent. ang. siarczanu amo-
nu na akr;

- 4 cent. ang.siarczanu po-
tasu na akr;

- 6 cent. ang. siarczanu amo-
nu na akr;

- 6 cent. ang. siarczanu amo-
nu na akr;

Poletko 92 - kontrolne; - bez dalszego
nawozenla

Poletko C - 4 cent. ang. siarczanu po-
tasu na akr.

Spośród 9 krów pasących się w latach 1952 -1953 na poletku A (Ms * N) nie zauważono ani
u jednej sztuki objawów charakterystycznych
dla hypomagnezemii oraz nie stwierdzono jakie-
goś poważniejszego spadku magnezu w surowi-
cy. Natomiast spośród 15 krów pasących się na
poletku B w 1952 r, (N) i poletku 81 w 1953 r.
(N) u 11 sztuk stwierdzono ostrą hypomagneze-
mię ze spadkiem poziomu stężenia Mg w suro-
wicy do 0,6 mg0/o. Z tej liczby dwie krowy pad-
ły, a 5 innych zachorowało z typowymi objawa-
mi kiinicznymi dla tego schorzenia. Natomiast
na poletku kontrolnym 82 w L953 r. tylko u częś-
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ci krów stw'erdzono nieznaczny spadek poziomu
Mg w surowicy, oraz nie ujawniono żadnych
oznak klinicznych choroby. U krów pasących się
na poletku C (K) - stwierdzono pewien spadek
poziomu Mg w surowicy, który w 1953 r. doszedł
do około 1,0 mg0/o, a u jedrrego zwierzęcia z tej
grupy dostrzeżono równ,ież objawy kliniczne tę-
życzki.

Pewną ilość krów próbowano paśó na zmianę
na kilku poletkach. W r. 1952 trzy krowy, które
pasły się przez 23 dni na poletku A (Mg * N)
i n'e wykazały jakichkolwiek oznak hypomag-
nezemii, umieszczono na poletku B (N). U krów
tych stwierdzono wówczas szybki spadek pozio-
mu IVIg we krwi, W 1953 r. doświadczenie to po-
wtórzono umieszczając na poletku 81 (N) pięć
krów z poletka A (Ms + N) i odwrotnie - 4 kro-
wy z poietka 81 na poletku A. U wszystkich
krów (5 szt.) umieszc.zonych na poletku El1 (N)
stwierdzono szybki spadek poziomu stężenia Mg
w surowicy, a u wszystkich (4 szt.) krów umiesz-
czonych na poletku A (Ms + N) _ wzrost stę-
żen'a,

Na podstawie tych interesujących doświadczeń
autorzy także przyznalt, że powodem hypoma-
gnezemii nie 3est wcale niewystarczający do-
wóz magnezu d,o organizmu. Uważają oni (z du-
żą osttożnością), że chodzi tu zapewne o swego
rodzaju zaburzenia glebowe, które wpływają na
to, że w roślinach tworzą się czynniki wywołu-
jące hypomagnezemię u zulerząt, otaz że past-
wisko silnie nawożone azotem, sprzyja powsta-
waniu tego rodzaju czynników. Nie jest to jed-
nak, zdaniem autorów, jedyna przyczyna hypo-
magnezemii.

Cytowarri jużwyżej Head i Rook opubli-
kowali w Nature (1955) wyniki swych badań na
podobny temat (12). Autorzy ci stwierdzili, że w
okresie wiosennego przejścia na żywienie bydła
zielonką, obserwuje się obok spadku poziomu
stężenia magnezu we klwi, wzrost zawartości
amoniaku w płynnej treści żvlacza, sięgający po-
z'omu 40-60 mg0/o. Natomiast w zimowych wa-
runkach żywienia oborowego poziom amoniaku
waha się w granicach 10-20 mgo/o, wyjątkowo
na krótko po jedzeniu dochodząc do 30 mgo/o. Od-
biciem jakby tego stanu jest odpowiedni rów-
nież wzrost w ow;rm czasie amoniaku w krwi
pobranej z żyły jaranowej. Zdaniem autorów
świadczy to o przekroczeniu wydolności wątro-
by w przetwatzaniu na mocznik amoniaku do-
starczanego z D. portae.

Na podstawie tych obserwacji postanowiono
bydłu żywionemu paszą zimową (siano i pasza
treściwa) wprowadzić da fisL,ula do żwacza mie-
szaninę octanu i węglanu amonu. Dawka dzien-
na na sztukę 1,25 g tych soli powodowała po
4 dniach wzrost zawartości amoniaku w żwaczu
do poziomu jaki się stwierdza przy żywieniu
bydła zielonką, jednocześnie stwierdzono rów-
nież pewien spadek poziomu magnezu w suro-
wicy (z 2,5 do 2,0 mg0lo).
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Doświadczenia powyższe nie wyjaśniają oczy-
wiście mechanizmu powstawania hypom agneze-
mii u bydła, chociaź rzucają na to zagadnienie
wiele światła. Hypomagnezemia u bydła pasą-
cego się na trawie powstaje najwidoczniej wsku-
tek niewystarczającego wchłaniania się magne-
zu z przewodu pokarmowego i jest prawdopo-
dobnie w jakiś sposób zależna od wysokiej pro-
dukcji amoniaku w żulaczu. Przemawiajązatym
i doświadczenia B a rt let t a i wsp. i również
potwierdzają prace Head'a i Rook'a. Być
może, że jak przypuszczają ci ostatni, amoniak
przechodzi z żwacza do j elit cienkich i tam wcho-
dzi w nieznaną bliżej reakcję z magnezem, albo
też, jak przypuszcza Garner (9), chodzi tu
poprostu o utrudnioną absorpcję Mg wskutek za-
burzeń w przewodzie pokarmowym, jakie ob-
serwuje się w początkowym okresie pastwisko-
wym u bydła. Trudno jest jeszcze dzisiaj powie-
dzteć gdzie Ieży causa pToccln,La.

Leczenie h;npomagnezemii sprowadza się w
zasadzie do stosowania parenteralnie soli mag-
nezu. W Holandii od dawna stosuje się dożylnie
roztwór wg recepty - Calcii chlorati 30,0; Ma-
gnesi,i chlorq,tii, B,0; Aquae destillatae 260,0. M.I.
sol. pro inject. (Sole rozpuścić, przesąezyć, płyn
wyjałowić). Zwykle wystarcza dawka jednora-
zowa, chociaż niekiedy należy ją powtórzyć. Za-
miast tego można również stosowaó podskórnie
pro dosi 200,0-250lo roztworu siarczanu mag-
nezowego (26).

A I l c ro f t (1954) radzi wstrzykiwać krowom
podskórnie 200 ml 500/o roztworu siarczanu ma-
gnezowego; dobrze jest jednocześnie wstrzyknąć
400l o roztwór CulciuTl'boro-gluconątum w rtor-
malnej dawce leczniczej (3), Należy jednak pa-
miętać, że obu płynów nie można mieszać tazem
ze sobą (wytrąca się siarczan wapnia), otaz, że
przed wprowadzeniem płynów podskórnie po-
winno się je ogtzać do temperatury ciała (aby
uniknąć odczynów miejscowych). Prócz tego nie-
którzy autorzy polecają również podawać bydłu
zapobiegawczo tlenek magnezowy w ilości
45,0-60,0 dziennie na sztukę.

Magnez a układ properdynowy
W świetle prac opublikowanych w ostatnich

latach (koniec roku 1954, 1955 i 1956) przez L o-
uis PiIlemera i jego współpracowników,
sprawa magnezu, który jak się okazało wchodzi
w twz. układ properdynowy, stała się przed-
miotem zainteresowania (18-22, 14, t3, 2l).

Jest rzeczą ogólnie wiadomą, że istnieją dwa
podstawowe rodzaje odporności - nabyta (albo
sztuczna) i wrodzona (naturalna). O ile o pierw-
szej z nich wiemy właściwie już dużo, o tyle
o ostatniej wiadomości nasze są niedostateczne.

Z immunologii wiadomo, że komplement wy-
stępujący w surowicy i odgrywający rolę w od-
pornośei nabytej, składa się z czterech frakcji
(czterech komponentów) - C'!, C'2, C'3, i C'4.
Podczas prób wyizolowania jednego z tych kom-
ponentów (C'3( komplementu w Western Roser-

ve University otrzymano nowe białko. Jak wy-
kazują dotychczasowe badania białko to nazwa-
ne properdyną (od łacńskiego - perdo - gubić,
niszczyć), ;est ważnym czynnikiem decydują-
cym o odporności naturalnej. Ponieważ proper-
dyna wykazuje aktywność bioiogiczną jedynie
w obecności komplementu i jonów Mg++ należy
właściwie mowić o układzie properdynowym.
Układ ten decyduje o własnoścrach bakteriobój-
czyeh surowicy w stosunku do wielu bakterii,
powoduje neutralizację szeregu wirusów,
warunkuje lżsis nienormalnych krwinek czer-
wonych it.p. Jak pozwalają sądzić wyniki do-
tychczasowych baoań ż,n uluo, od układu pro-
perdynowego zależy również przebieg szeregu
zakazeń bakteryjnych, skuteczność tzw. nie-
swoistych szczepionek bodźcowych oraz wtaż-
Iiwość zwierząt doświad,czalnych na ogolrle
naświetlanie ciała. To ostatnie zjawisko wiąże
się z problemem choroby promieniowej, proble-
mem, którego aktualność podkreśla strach przed
użyciem dla celów wojennych największej zdo-
byczy lat dzisiejszych - energii atomowej.

Własności properdyny.
Jeżeli komórki drożdżowe podda się trwawie-

niu przez trypsynę a następnie przeprowadzi
się ekstrakcję wodą i alkoholem, to można
ottzymać nierozpuszczalną, składającą się
z węglowodanów, pozostałość ścian tych komó-
rek, znaną jako zymozan. Zymozan dodany do
surowicy iudzkiej w temp. 37'C inaktywuje
wybiórczo trzeci komponent (C'3) komplemen-
tu. Jak się później okazaŁo reakcja ta ma cha-
rakter enzymatyczny i zachodzi tylko w tem-
peraturze ponad 20"C ptzy pH około 7 i wobec
Mg++. Jeżeli reakcję tę przeprowadzi się
w temp. 15oC to nie zachodzi ań inaktywacja
C'3, ani żadnego innego składnika kompl,emen-
tu surowicy a|e zymozan tworzy wówczas nie-
tozpuszczalne połączenie z properdyną (PZ).
Dodanie do takiej surowicy (RP) pozbawionej
kompleksu properdyna - zymozaru, nowych
iloŚci ZJrrnozanu nie powoduje już daiszej
inaktywacji C'3 mimo zachowania wszelkich
warunków potrzebnych do normalnego przebie-
gu tej reakcji. Inaktywacja C'3 następuje znowu
dopiero po dodaniu oczyszczonej properdyny
(patrz tabl. 2), Różny przebieg procesu inakty-
wacji C'3 w surowicy pozbawionej properdyny
(RP) i w surowicy normalnej, służył za podsta-
wę do oznaczania i mianowania properdyny
w surowicy człowieka i zwierząt, Za jednostkę
uznano tę najmniejszą ilość properdyny, która
w określonych warunkach, w obecności zymo-
zanu, obniza miano C'3 w surowicy pozbawio-
nej uprzednio properdyny (RP) z początkowego
poziomu 120 j/ml do 0.

Jak już częściowo wspomniano, do zaistnienia
reakcji rniędzy properdyną a zyTnozanem po-
trzebna jest obecność kornplementu. Mg++, tem-
peratury ponad 10oC i odpowiedniej siły jono-
vej - niższej niż 0,4. W środowisku o dużej
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Tabl. 2. Schemat przebiegu reakcji zachodzącycb w surorvicy pod wpływem zymozanu (wg L. Pillemer,a i wsp.),
Surowica ! zymozal

! zymozan Brak inaktyv,acji C'5
albo slaba;

Całkowita inakiy-
wacja C'5;

całkowitą inakty-
wacją C'5;

Odwirowaną surowica (RP)

(sulowica bez properdyny)

) Brak inakĘwacJi C'3;
1, godz, w temp. 17oC

nowy odgrywa określoną rolę w odporności
naturalnej. Ogólnie jest znana duża odporność
na zakażenie szczurów i myszy i odwrotnie, sil-
na wrażliwość pod tym względem świnek mor-
skich. Lekarze wetelynaryjni znają z praktyki
(o czym zresztą dobrze wiedzą również rolnicy),
że odporność naturalna krów i świń jest więk-
sza niż owiec.

Na podstawie dotychczasowych badań
Pillemera i wsp. przeprowadzonych u lu-
dzi, nie stwierdzono występowania properdyny
w płynie mózgowo-rdzeniow;rm, płynie otrzew-
nowym i opłucnowym, siarze, mleku; nie wyka-
zano obecności jej również w wyciągach z krwi-
nek białych i płytek krwi (17).

Układ properdynowy
" P"kteriobójczość surowicy
Normalna .surowica człowieka i z:wierząt

charakteryzuje się w większym lub mniejszym
stopniu aktywnością bakteriobójczą. Jest to
zresztą jeden z przeiawów odporności natural-
nej organizmu. Wardlaw, Blum i Pii-
lemer (1955), a następnie Wardlaw
i PiI]emer (1956) zajęli się wyjaśnieniem
roli properdyny w tym zjawisku (27)). Począt-
kowo jako testu użyto szczepu Shigella dEsente-
riae. Do surowicy dodawano okreśIoną ilość
żywych bakterii, stanowiących zawiesinę wod-
ną, a następnie po 2-4 godzirrnej inkubacji
w temp. 37'C obliczano ilość żywych bakterii,
drogą tozciehczen seryjnych i wysiewu na płyt-
ki. Wszystkie surowice normalne, z nieznaczny-
mi oczywiście indywidualnymi odchyleniami,
wykazały wysoką aktywnośó bakteriobójczą,
obniżając stężenie żywych bakterii o 105.
W kontroli, gdzie bakterie poddano inkubacji
z buforowym roztworem albuminy, stężenie za-
razków nie zmniejszyło się. W przeciwieństwie
do surowicy normalnej, surowica z której usu-
nięto properdynę (RP) oraz sama properdyna
nie wykazały właściwości bakteriobójczych.
Jeżeli jednak do surowicy takiej dodawano
oczyszczoną properdynę w stężeniu takim, jakie
występuje w surowicy normalnej, to stwierdza-
no prawie całkowite odtworzenie się zdolności
bakteriobój czych.

1 god,z, w temp. 37oC
Properdyna Ę zymozal

Pozostałość (PZ)
(properdyna { zymozan)

sile jonowej i reakcji lekko alkalicznej następu-
je dysocjacaa kompleksu na komponenty skła-
dowe - zymozan i properdynę. Zjawisko to
pozwala ptzy póżniejszym zastosowaniu dializy
i ultrawirowania oczyścić properdynę niemal
7000-krotnie przy wydajności 500/o. W tej for-
mie propedryna stanowi euglobulinę o ciężarze
cząsteczkowym 8 razy większym od ciężaru
gamma globuliny. Stwierdzono jej występowa-
nie w III frakcji (grama-globuliny) surowicy
rozdzielonej wg metody Deutscha i wsp. (7).
Stała sedymentacji properdyny wynosi około 27
S, a minimum Tozpuszczalności waha się w gra-
nicach pH 4,8-6,5. Properdyna wytrzymuje
ogrzewanie przez 30 minut w temp. 66"C ale
rozkłada się w ciągu 5 minut po ogrzaniu do
100"c.

Badania wykazały, że properdyna nie jest
swoistym przeciwciałem dla zJrmozan|J, a reak-
cje jakim ona podlega za
które zasadniezo różnią
zbędnych dla reakcji an
Properdyna różni
dotychczas czwn
krzepnienia krwi,
mentu hemolitycznego i nie jest konieczna dla
odporności swoistej,

Występowanie properdyny
u zwietząt

U przebadanych zwierząt ciepłokrwistych
stwierdza się następujące stężenia properdyny
rv jednostkach na 1 mI surowicy krwi:

Szczur 25-50
Mysz 10-20
Krowa 10-20
Swinia 8--]-2
Człowiek 4- 8
Królik 4- B
Owca 2- 4
Swinka morska L- 2

Jak widać z tego zestawienia, najwyższe mia-
no properdyny stwierdzono u szczurów i myszy,
najniższe zaś u morskich świnek. Wvniki te
przemawiają za słusznością twier dzeniai mówią-
cego, że properdyna, a ściślej układ properdy-
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Jest tzeczą ciekawą, że działanie bakteriobój-
cze surowicy powiększało się wraz z wzrostem
stężenia properdyny osiągając maksimum
mniej więcej przy stężeniu odpowiadającym
tizj o|o gicznemu stężeniu prop erdyny w norma l-
nej surowicy. Dalszemu zwiększaniu stężenia
properdyny nie towarzyszyŁ wzrost aktywności
bakteriobój czej in uitro, a nawet przy jej zbyt
dużych ilościach (60 j/ml) obserwowano pewne
zmniejszenie bakteriobójczości. W dalszych
doświadczeniach wykazano wtażIiwośó na układ
properdynoq,y całe§o szeregu innych zarazków
np. Salmonella. Escherźchia coli, Proteus, Pseu-
domonas, Bacillus subtilis, pałeczki Paraeoli.
Trzeba jednakże przyznać, że żn uitro istnie-
je duża róznorodność wrazliwości poszcze-
gólnych szczepów, a wiele szczepów okazało się,
jak piszą autorzy,,,properdyno-opornymi".
Oczywiście przedstawionego w ten sposób za-
gadnienia wrażliwości drobnoustrojów in pitro
nie można przenosió per analogżam in oiuo. Zja-
wisko to jest tym bardziej skornplikowane, po-
nieważ jak wykazano, dla naturalnej bakterio-
bójczości surowicy potrzebna jest korelacja
wszystkich sześciu składowych układu proper-
dynowego - properdyny, czterech komponen-
tów komplementu i magnezu. Jeżeli w suro-
rvicy zabraknie jednego z wymienionych skład-
ników - surowica przestaje być bakteriobójcza
odzyskując tę własność dopiero po uzupełnieniu
niedoboru. Tu należy podkreślić znów rolę
magnezu. Okazuje siĘ, że dla maksymalnej
aktvwności bakteriobójczej surowicy, niezbęd-
ne iest właśnie takie stężenie magnezu, jakie
stwierdza się w normalnej surowicy. Nie trudno
więc wvciągnąć dalsze wnioski z hypomagne-
zemii. Dodać wreszcie należy, że aktywność
bakteriobójcza układu properdynowego wystę-
puje dopiero przy temperaturze ponad 15oC.

Układ properdynolvy a własności
przeciwwirusow e s u rowi ey

Badania wykonane prżez Ginsberg'a
i Ho rsf a ll'a (1949) wvkazałv, że surowica
człowieka, podobnie jak też surowice zwietząt,
zawiera ciepłochwiejnv czynnik, od którego za-
|eży neutralizacja zjadliwości wirusów (10).
Czvnnik ten hamuie hemaglutynację wirusa
grypy, świnki i choroby Newcastle, a prócz tego
chroni przed zakażeniem tymi zarazkami. Z ba-
dań prowadzonvch na ten temat na świnkach
nrorskich, wynika, że aktywności przeciwwiru-
sowei surowicy nie sposób jest wytłumaczyó
obecnośc:ą tvlko samego komplementu hemo-
li,tvcznego, iak sądzono początkowo.

W niedawno przeprowadzonych na ten temat
badaniach stwierdzono, że zjawisko ciepło-
chwieinei aktywności przeciwwirusowej suTo-
wicy ludzkiei uwarunkowane iest również obec-
nością układu properdvnowego. Stwierdzono
uprzednio, że ciepłochwiejny czvnnik iest nai-
prawrlopodobniej identyczny z properdyną. Dla
reakcji hamowania hemaglutynacji wirusoulej,

układ properdynowy jest tak samo niezbędny,
jak komplement, a zwłaszcza jego frakcje C'3
i C'4. Surowica pozbawiona jednego z wymie-
nionych czynników traci aktywność przeciw-
wirusową. Jeżeli do pozbawionej properdyny,
a więc nieaktywnej przeciwwirusowo surowicy
doda się czystej properdyny, utracona właści-
wość zostaje odnowiona.
l

Układ properdynowy
a zagadnienie odporności.

Wspomniano już, że zymozan, węglowoda-
nowy produkt otrzymany ze ścian komórek
drożdżowych, łączy się żn uitro z properdyną.
Powstało pytanie, jak wobec tego oddziaływuje
zymozan, na properdynę in uilso. Okazało się, że
wstrzyknięcie parenteralnie myszy małych ilo-
ści zawiesiny zymozalcl powoduje nagły spadek
poziomu properdvny w surowicy w ciągu pierw-
szych 1-2 godzin do około 200lo poprzedniej
normalnej wartości. Następnie jednak poziom
ten zaczyna wzrastać i w okresie 2 do 14 dni po
wstrzyknięciu, utrzymuje się na wysokości
około 200-3000/o ponad poziomem normaln;rm.
Jednocześnie stwierdzollo, że w pierwszych go-
dzinach po wstrzyknięciu z-vmozanu, mysz staje
się bardzo wrażliwa na zakażenie pałeczką jeli-
tową i to nawet szczepem niezjadliwym dla
myszy normalnej, Natomiast w okresie później-
szym, po 2-5 dniach, myszy nie dają się zaka-

Tabl. 3. Poziom properdyny w surowicy myszy po
dożylnym wstrzyknięciu lewanu, mucyny i endotoksyny

tyfusowej (wg Pillemera i wsp.)

aląi - /ro altt.llnticiu

zić szczepem E. coli, zjadliwym dla normaln,
myszy, Również wstrzyknięcie zymozanu w od-
powiednim czasie przed zakażeniem, a dokład-
niej w takim czasie, aby zakażenie wypadło
w okresie wzrostu odporności, chroni zwietzę
przed skutkami doświadczalnego zakażenia
E. coli bądź K. pneumoniae (20),

Dalsze badania wykazały, że podobnie jak
zymozan działa również na miano properdyny
i na odporność nieswoistą zwierząt doświadczal-
nych wiele innych polisacharydów o dużym
ciężarze cząsteczkowym np, niektóre dekstra-
ny, lewan, mucynl,/, otoczki komórek bakteryj-
nych i inne węglowodany bakteryjne (20).

.---. /-ełraa 2 mq
+. _ . E a dofo l sy ła fy/"s ora
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(Tabl. 3). Zvńązki te opisane były ztesztą swego
czasu, jako czynniki pobudzające zakażenie.
Dziś możemy to oczywiście wytłumaczyó tym,
że badano je w fazie depresyjnej poziomu pro-
perdyny. Oczywiście wielkość dawki nie jest
tu również obojętna.

Niedawno Landy (1956) doniósł, że małe
dawki (0,1-10 mg) różnych lipopolisacharydów
bakteryjnych powodują szybkie wytwarzanie
'się w organiźmie myszy nieswoistej, przejścio-
wej odporności na różne gramoujemne zarazki
chorobotwórcze. Zagadnienie to dalej przeba-
dali Landy i Pillemer (1956). Okazało
się, że lipopolisachardy otrzymane z caŁego
szeregu róznych zatazków np.Salmonella tEp,
h,oza, Escheriehi,a coli,, Hemophilus, pertussis,
Shigella Jletnerż, Pseudomonas aeruginoso i in-
nvch powodują po początkowym krótkotrwa-
łrrrn spadku poziomu properdvny w surowicy
późniejszy zr.aczt:ry wzrost miana. Lipopoli-
sacharvdy bakteryine działały w tym wypadku
dużo skuteczniei niż związki o innej budowie
chemicznej. W doświadczeniach na zwierzętach
stwierdzono, że po zakażeniu dawka śmiertelną
E. coli miano properdvnv u myszy kontrolnvch
utrzymvwało się poczatkowo przez 3-6 godzin
na fizjologicznvm poziomie stężenia, a póżniej
po 12-24 godzinach spadało znaczl:'ie i na-
stępowała śmierć zułierzęcia. Natomiast u my-
szy, którvm wstrzvknieto na 24 godz. przed za-
każeni.em 10 mg lipopolisaeharvdu z E. coli mia-
no prooerdynv nie tylko utrzvmywało się na
poziomie normalnyrn, ale bardzo często silnie
wzrastało a z:wierzęta przeżywały (l4).

przytoczone fakty wiele wvjaśniają i jak
rnożna się snodziewaó, będą chvba miałv duże
znaczenie dla szeregu zagadnień związanvc|,l
z odpornością, szczepionkami nieswoistymi it.p.

Układ properdynowy
a choroba promieniowa.

Po si]niejszvm ogólnyrn naświetleniu "*i"lrząt obserwuje się zazwyczaj cieżką bakterie-
mie. podpwanie w takim wvpadku antybiotv-
ków obniża śmiertelność, bądź przedłuża życie
zwierz,at z chorobą promieniową. Nasuwa się
pvtanie. jak zachowuie się properdvna w suro-
wicv chorvch. Znany bowiem jest fakt, że
s'zczurv naświet]ane łatwo ulegaia zakażeniu
flora ielitową. Pillemer i Moritz na-
świet]ali szcz,OTyr, które, jak wiadorno, eharak-
teryzują się wvsokim poziomem properdvny
w surowicy i duża odpornościa na zakażenia
baktervjne. Istotnie, po 2,'7 i 13 dniach po na-
wietleniu szczurów 500 r stwierdzono, stopnio-
wy ale bardzo silny spadek miana properdvny,
czemu jednocześnie towarzyszvł rozwój ostrej
bakteriem,ii. z piżniejszrryn zeiściem śmiertel-
nrzn. Dożylne wstrzvknięcie 250 jedn. oczysz-
czonei properdvnv bvdlecej albo ludzkiej chro-
niło dużv odsetek z:wietząt przed śmiercią. Sku-
tecznośó properdyny w tlłn wvpadku zależy od
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dawki, drogi wprowadzenia i czasu, który upły-
nął między naświetleniem zwierzęcia śmiertel-

ni
z
0r

miesięczny okres obserwacji) - dzięki dożylne-
mu wprowadzeniu 50 jedn. properdynv bydlę-
cej po 2,24 i 48 godzinach po naświetlaniu,

Układ properdynowy
a niedokrwistość typu
Marchiafara-Micheli

Wspornnieć trzeba o znaczeniu układu pro-
perdynowego dla zjawiska hemolizy. Pille-
m e r i cała szkoła z 'western Reserve univer-
sity są zdania, że układ properdynowv jest nie-
zbędny dla hemolizv in oi,tro wszelkich odbiega-
iących od normy fizjologicznej krwinek czer-
wonych człowieka. Przvkładem jest tu t,zw.
nocna napadowa hemoglobinuria u ludzi (niedo-
krwistość typu Marchiafara-Michell haemoqlo-
bżnuria parotasmalis. Jest to rzadka postać na-
bytej niedokrwistości hemolitycznej, w której
krwinki czerwone są hemolizowane przez włas-
ną surowicę lub też przez surowicę dawcy
zgodnego pod względem grupowym. Jak stwier-
dzono, hemoliza ta następuje jednak jedynie
wtedy, gdy w ustroju znajdują się wszystkie
komponenty układu properdynowego. Proper-
dyna natomiast sama, nawet w wysokich stęże-
niach, nie powoduie tozpuszczania krwi.nek
czerwonych osobników chorvch na haemoglobi-
nurl.a parotusmalis. Również ieżeli w surowicy
zabraknie któregoś ze składników układu pro-
perdynowego hemoliza ustaje (13).
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