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Rola fosfataz w ustroju zwierzecym i ich poziom w surowicy
krwi u krow

Z Katedry Fizjologil Zwilerzat W.S.R. w Krakowie
Klerownik: prof. dr ZYGMUNT EWY

Oznaczanie ilo§ci fosfataz we krwi i tkankach zwie-
rzecych znalazio zastosowanie nie tylko przy okresla-
niu proceséw fizjologicznych zachodzacych w poszcze-
gbélnych narzadach, lecz takze do diagnozowania cho-
réb.

Nasze wiadomosei o fosfatazach, ich rozmieszezeniu,
dziataniu { wplywie czynnikéw zewnetrznych na te
procesy s3 niedostateczne z powodu duzych trudnos-
ci metodycznych. Przy dzialaniu fosfataz zachodza
przewaznie skomplikowane, stopniowe reakcje i zba-
danie wspélistnienia fosfataz w jakim$ etapie reakeji
jest rzecza bardzo trudng. Poza tym spotykamy ten
enzym przewainie w mieszaninie réznych fosfataz,
ktérych rozdzielenie jest pierwszym zalozeniem do
poznania aktywno$ci poszczegélnych czlondéw reakejl.
Bardzo czesto latwoéé ich rozpadu uniemozliwia to
zadanie.

Przy podziale fosfataz uwzglednia sie dwa zasadmi-
cze kryteria mianowicie, substrat, na ktéry dziata da-
ny enzym i optymalne pH reakeji enzymatycznej. Na
tej podstawie, uwzgledniajge substrat wyroznia sie fos-
fomonoesterazy, hydrolizujace estry kwasu ortofosfo-
rowego. Nastepuje przy tym zmydlenie jednej grupy
alkcholowej z wydzieleniem wolnego kwasu fosforo-
wego, wedlug nastepujacgec schematu: (12)

OH
R—O—P—OH + H:0 = R— OH + HsPOs
(0]

Fosfodwuesterazy uwalniajg jedng grupe alkoholo-
wg z dwuestru kwasu fosforowego z wydzieleniem od-
powiedniego alkoholu i estru kwasu fosforowego (35).
Trzeci rodzaj przedstawiajq pyrofosfatazy katalizujgce
rozkiad estrow kwasu pyrofosforowego na estry kwa-
su fosforowego z wydzieleniem wolnego HiPOs (25).
Précz tego wystepuja metafosfatazy hydrolizujace po-
chodne kwasu metafosforowego, (17) adenylopyrofos-
fatazy rozkladajace w mie$niach kwas adenozynotrdj-
fosforowy na kwas adenozynodwufosforowy i kwas
adenylowy i kwas fosforowy (15), fytazy rozkladajace
estry inozytowe kwasu fosforowego (23) i fosforylazy
katalizujace przeprowadzenie nieorganicznych fosfo-
ranow w polgczenia organiczne (5).

Sposréd wyzej wymienionych enzyméw najbardzizj
rozpowiszechnionym i najczesciej badanym jest fosfo-
monoesteraza, ktéra jest rdéwniez tematem niniejszej
pracy.

Powyzsza esteraze dzielj sie na dwa typy, jeden dzia-
lajacy w zakresie pH 9—10, zwany powszechnie alka-
liczng fosfataza, oraz drugi o optymalnym pH w grani-
cach 5—6 zwany kwaéng fosfatazg.

Ajlkaliczna fosfataza jest najlepiej poznana ze
wszystkich fosfataz i wystepuje niemal w kazdej tkan-
ce zwierzecej. Najwieksza jej aktywnosé wykazuje
blona sluzowa jelita, nerki i koSci potem watroba,
mozg, trzustka i $ledziona. Wystepuje takZe w gru-
czole mlecznym i w mleku oraz w plazmie krwi i ery-
trocytach.

Migénie zawieraja ja w niewielkiej iloéci (16,3). Roz-
powszechnienie powyzszego enzymu jest zwigzane z je-
go rdéznorodng funkcja biologiezng jakg ma do spel-
nienia w poszczegdlnych tkankach, Charakterystyczng
cechq tej fosfatazy jest aktywacja przez sole magne-

zowe i manganowe, w mniejszym stopniu przez jony
wapnia j alanine oraz inaktywacja przez beryl (10).

Kwasna fosfataza towarzyszy przewaznie alkalicznej,
ale zazwyczaj wystepuje w mniejszych ilo§ciach. Znaj-
duje sie ona szczegdlnie w takich tkankach zwierzecych
jak:* watroba, mnerki, trzustka, $ledziona, poza tym
w gruczole mlecznym i mleku, osoczu krwi i czerwo-
nych krwinkach, moczu, prostacie i w nasieniowodzie
(33).

Kwasna fosfataza rézni sie nie tylko optimum pH
dzialanja od alkalicznej, lecz takze tym, Ze nie uaktyw=
niajg jej sole magnezowe i Ze szybciej rozklada alfa
glicero fosforan, niz izomer beta (28).

Co do budowy alkalicznej fosfatazy Cloetens
twierdzi, Ze enzym ten jest zlozony z czeSci biatkowej
i grupy prostetycznej, w ktorej wystepuje metal zwig-
zany kompleksowo i wplywajacy akiywujaco na en-
zym (4). Z elektroforetycznych badan H. D. Mor-
tona 'wysoko oczyszczonych preparatéow alkalicznej
fosfatazy mleka wynika, Ze apoenzym jest zbudowany
z trzech frakeji bialkowych, dotychczas nie sprecyzo-
wanych blizej. Nie zgadza sie on natomiast z pogladem
istnienia organicznych dysocjujacych koenzyméw. Na
podstawie analiz chemicznych stwierdzil, ze enzym
ten jest prostym biatkiem zasadniczo wolnym od orga-
nicznego fosforu, nukleotydéw i pokrewnych zwigz-
kow, a moze zawiera¢ drobne iloSci weglowoda-
néw. Twierdzi on takze, ze alkaliczna fosfataza blony
$luzowej jelita znajduje sie w mikrozomach podobnie
jak fosfataza gruczolu mlecznego krowy, podczas gdy
w mleku jest zaabsorbowana przez kuleczki tluszczu.
W mleku wolnym od fiuszczu enzym nie wystepuje
w postaci wolnej, lecz w kompleksie z lipoproteina-
mi (27).

Jednym z wazniejszych zadan, w Lktérych bierze
udziat fosfataza, jest jej wspdludzial w procesach
wzrostowych kosci. Wg. Neumanna (29) fosfataza
ma za zadanie rozkilada¢ estry kwasu fosforowego,
ktore hamujg mineralizacje kosci. Zaobserwowal on,
ze przy zahamowaniu aktywno$ci fosfataz przez sole
rteciowe wystepuje powolne odkladanie sie soli wap-
niowych w kosciach. Roche (30) twierdzi, ze
w pierwszym stadium kostnienia fosfatazy uwalnia-
jg jony fosforanowe, ktére wraz z jonami wapnia zo-
staja wlgczone w substancje podstawows (oseine).
Wzrost kosci nastepuje tylko wtedy, gdy przez roz-
szczepienie estréow fosforowych przez fosfatazy iloczya
rozpuszczalnosci * fosforanu wapnia w kosciach zo-
stanie przekroczony. (31). Wysokg aktywno$é fosfataz
wykazano w mlodych kosciach i chrzgstkach, ktére
ulegaja kostnieniu, natomiast nie wystepuja one
w chrzastkach typu niekostniejacego. Obecnosé tego
enzymu stwierdzono réwmiez przy kostnieniu chrzg-
stek tchawicy u starzejgcych wsie szczuréow, kotow

¥ Iloczyn rozpuszczalnosci stanowi iloczyn stezenia
jonéw w roztworze nasyconym i jest wielko$cia stala
w danej temp. L=c¢ (Ca++) ¢(PO,-). (L=iloczyn Toz-
puszczalnoéci, ¢ = koncentracja). Osadzanie sie fosfo-
ranu wapnia nastapi wtedy gdy przez fosfatazy zosta-
nie dostarczona taka jlo§¢ jonow POs, ie iloczyn ste-
zeni tych jonéw i Cat+ bedzie wiekszy od iloczynu
rozpuszezalnosei L' < (POy+) (Cat) LiCag (PO, ==1.10—%
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i pséw (381). Wymienione fakty sz dowodem wspéi-
udziatu fosfataz w procesie kostnienia. Przy ztamaniu
kosci wzmaga sie aktywnos¢ fosfatazy nie tylko w zia-
manej koéci, lecz takze w pozostalych kosciach ustro-
ju. Dowodzi to, ze caly uklad kostny stanowi jedng
biologiczng calo§é, ktéra reaguje na zlamanie kosci
ogdlnym wzmozeniem aktywnoS$ci tego enzymu (32).

Obecno$¢ fosfatazy nie jest jednak jedynym czyn-
nikiem konieczhym do kostnienia. Zjawisko to nie
wystepuje bowiem w innych tkankach, w ktérych znaj-
dujg sie jony wapniowe i fosforanowe obok fosfatazy
np. w gruczole mlecznym (21). Potwierdza to takze
fakt, ze przy krzywicy jest czesto zwiekszona zawar-
tosé fostatazy w kosciach i chrzastkach (przy réwno-
czesnym zwiekszenju w surowicy krwi), a mimo tego
kostnienie jest zaklécone. Zeby takze zawieraja duZe
ilosci fosfatazy i maksymalna ich ilo§¢ wystepuje tuz
przed catkowitym zwapnieniem. Zadanie fosfataz w zg-
bach polega prawdopodobnie na wzbogaceniu w fos-
foran tkanek, w ktorych powstaje zebina (26).

Duze iloéci fosfataz wystepujacych w blonie $luzo-
wej jelita cienkiego sy éciSle zwigzane z procesami
resorpeii tluszezéow i weglowodandéw z przewdu po-
karmowego. Przy wchlanianiu kwasoéw tluszczowych
w mnabionku §&luzéwki jelita nastepuje przejscie ich
w fosfatydy z glicerolem i kw. fosforowym, przez co
1esorbowane kwasy tluszczowe zostajg stale usuwane.
Dzieki temu powstaje réznica koncentracji miedzy je-
litami, a komdérkami nablonkowymi jelita i wchlania-
nie jest szybsze., Nowopowstale fosfatydy w Scian-
kach jelita ulegajg rozkladowi i resyntezie na tluszcze
obojetne i jako takie przechodzg do uktadu limfatycz-
nego. Na podstawie tych teorii mozna stwierdzié, ze
przy resorpcji ttuszczu z przewodu pokarmowego za-
sadnicza role odgrywaja dwa procesy: fosforylacji po-
legajacej na tworzeniu fosfatydéw oraz rozkiad
i przejscie w tluszcze obojetne. Procesy te przebiega-
ja pod wplywem fosfataz, ktére warunkujg prawidio-
wy przebieg wchlaniania, Potwierdza to takze fakt,
ze przy zatruciu zwierzecia do§wiadczalnego jodoocta-
nem wolne kwasy ttuszczowe przenikajg do limfy, po-
niewaz zostaly zaklécone procesy fosforylacji (36, 14).

Rowniez duze znaczenie majg fosfatazy przy re-
sorpeji weglowodanow, bo i w tym wypadku przebie-
gaja podobne procesy, a mianowicie tworzenie sie w
§cianach jelita estréow z kwasem fosforowym jako sta-
dium posrednie, a mastepnie desfosforylacja przed
wchtonieciem weglowodanow do krwi (37, 38).

Wysoka zawarto$¢ fosfatazy w nerkach ma przy-
puszczalnie zwigzek biologiczny z wydalanjem fosfo-
ranow. Jednakze nie jest pewne czy wydzielanie fos-
forané6w w moczu jest zwigzane z rozszczepieniem
estrow fosforowych w nerkach, czy tez jedynie z dyfu-
zjg fosforandéw nieorganicznych z krwi. Przypuszeczal-
nie rola fosfataz w nerkach polega na wspétdziataniu
przy resorpcji glikozy z nefronéw. Lundsgaard
(24) potwierdza to faktem wydalania glikozy w moczu
(przy normalnym poziomie cukru we krwi), ktére jest
spowodowane zahamowaniem fosforylizacji glikozy, po
zatruciu florydzynas.

W warunkach patologicznych wystepuje czesto
wzrost aktywnosei fosfatazy w chorych tkankach, kté-
rernu towarzyszy warost aktywmnosci fosfatazy we krwi
prawdopodobnie spowodowany przejSciem enzymu
z tych tkanek do krwi (16). Fosfataza osocza krwi jest
wzmozona przy porowatosci i zmiekczeniu kosci (osteo-
malacji), obrzekach kostnych, ogdlnym wiloknistym
zapaleniu, chorobie Paget‘a, przy znieksztalceniu kos-
ci, osteomyelitis i przy krzywicy (3). Przy leczeniu
krzywicy dawka uderzeniowg witaminy D, mastepuje
najpierw szybkie obnizenie sie aktywno$ci fosfatazy
surowicy, a nastepnie powolne przejicie do normalnej
aktywno$ci. Obserwacja poziomu fosfatazy w surowi-
cy moze byé miarg prawidlowo postepujacego leczenia

(40). U $winek morskich chorych na szkorbut aktyw-

nosé fosfatazy w kosclach jest zmniejszona, a podczas
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leczenia mozna obserwowaé wzrost jej ilosci w suro-
wicy i koéciach (11). Usuniecie nadnerczy powoduje
w wysokim stopniu zwiekszenie fosfataz w surowicy,
czemu mozna zapobiec przez iniekcje desoksykortiko-
steronu (20). Na podstawie obserwacji Li (22)
C. H, Kalmana C,i Ewansa H. M. mozna
stwierdzi¢, ze hormon wzrostowy przysadki mézgowej
powoduje wzrost poziomu fosfatazy, a wycigecie przy-
sadki moézgowej jest zwigzane =z obnizeniem fos-
fatazy w surowicy. Aktywnosé kwasnej i alkalicznej
fosfatazy watroby jest wzmozona o 30% przy cukrzycy
u szezurdéw, a leczenie insuling powoduje powro6t jej
aktywnosci do normalnego poziomu (7).

Zaobserwowano, ze zoitaczce i innym zaburzeniom
czynnos$ci watroby, oraz niedroznosci drég zotciowych
zawsze towarzyszy wzmozenie aktywno$ci alkalicznej
fosfatazy surowicy. Stwierdzono takze, ze wysoki po-
ziom alkalicznej fosfatazy jest pewnym srodkiem po-
mocniczym przy postawieniu diagnozy Zéttaczki spo-
wodowanej okluzjg (3, 8).

Fosfataza wystepuje w skérze i przy stanach zapal-
nych (9) spotykamy sie ze wzmozeniem jej aktywnos$-
ci.

Przy bialaczce myelocytarnej zwieksza sie we krwi
ilo$é myelocytéw, ktore zawierajg duze ilosci fosfata-
zy. Wystepuje wowczas zwigkszenie fosfataz we krwi,
surowicy i 'w moczu (13).

W przypadkach choréb nerek aktywnos¢ fosfataz
nerek wzmaga wsie i osigga wartosci dziesieciokrotnie
wieksze w poréwnaniu z jej zawarto$cia w stanach
fizjologicznych. Wzrost ten wysiepuje szozegdlnie
wyraznie w chorobach o ostrym przebiegu (16). Nie-
ktore zaklocenia czynnoéci nerek np. chroniczne zapa-
lenie jest zwigzane ze zmniejszeniem sie fosfa-
tazy w nerkach.

Nowotwory zawierajg fosfatazy giéwnie w tkance
migzszowej. W czasie martwicy wystepuje zmniejszz-
nie ich aktywnos$ci, K6hler (18) twierdzi, ze zwiek-
szenie fosfatazy we krwi jest szczegdlnie wzmozone
przez uaktywnienie magnezem przy ziloSliwych nowo-
tworach. Zwiekszenie aktywnosci kwasnej fosfatazy
w surowicy krwi przy prawidlowej zawartosci fosfa-
tazy alkalicznej wskazuje na nowotwory w gruczole
krokowym. Szczegélnie zaznacza si¢ podwyzszenie
czynnoséci tej fosfatazy w przerzutach (33). D. Albers
badal wzrost aktywnosci fosfatazy chorych, u ktoérych
stwierdzono raka i wyrazat jej ilos¢ w mg P20s, ktora
zostaje uwolniona przez 100 ml surowicy z beta glice-
rofosforanu sodu. Wykazal on, ze surowica chorych
rozklada wiecej niz 17 mg% P:0s, a u zdrowych iloé¢
ta lezy ponizej tej granicy (1).

Obecnie W szeregu laboratoriéw Kklinicznych stosuje
sie test fosfatazowy, gdyz ulatwia on diagnozowanie
chorob.

Zainteresowanie fosfatazami nie ogranicza sie jed-
nak jako czynnik pomocniczy do rozpoznawania czy
§ledzenia rodzaju choroby. W Stanach Zjednoczonych
na wielka skale stosowane jest oznaczanie aktywnos-
si fosfatazy jako kontroli stopnia pasteryzacji mleka
(34). Réwnie praktyczny aspekt mialy badania Auchi-
nachie D. W.i Emslie A, (2) majace na celu
znalezienie korelacji miedzy poziomem fosfatazy su-
rowicy, a ilogciag zniesionych jaj. Rozpatrywano tak-
7e wplyw Zywienja oraz ich zaleznos$¢ od mleczno$ci
(39). Autorzy stwierdzaja niejednokrotnie, Ze wyste-
pujaca u zwierzat zbyt duza zmienno$é¢ indywidualna
utrudnia wyciagniecie naleznych wnioskéw.

W doswiadczeniach prowadzonych w Katedrze
Fizjologii Zwierzat WSR w Krakowie oznacza-
no alkaliczng i kwasng fosfataze surowicy zdro-
wych krow. Celem doswiadczen bylo stwierdze-
nie wplywu réznych czynnikéw takich jak wiek
zwierzat, rasa i mleczno$é na poziom fosfataz.
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Do oznaczen stosowano metode Bodansky'ego
(3), polegajaca na oznaczaniu koncentracji fosfa-
tazy na podstawie nieorganicznego fostoru,
ktéry zostaje uwolniony z beta glicerofosforanu
sodowego, na skutek oddzialywania enzymu za-
wartego w 100 ml surowicy. Dla oznaczania fos-
fatazy alkalicznej uzyto substratu o pH = 9,0,
a dla kwasnej — pH = 5,0. Fosforan oznaczano
kolorymetrycznie jako biekit molibdenowy przy
pomocy fotometru Pulfricha, uzywajgc dwoch
tiltrow S 61 i S 66. Fosfor nieorganiczny poda-
wano w mg®y, a fosfatazy w jednostkach Bo-
dansky’ego. (Jednostka Bodansky'ego jest to
ilos¢ mg fosforu nieorganicznego wydzielonego
przez 100 ml surowicy z beta glicerofosfora-
nu sodowego w czasie jednogodzinnej inkubacji
w temperaturze 37°C).

Doswiadczenie przeprowadzono w majatkach
Instytutu Zootechnicznego w Rabie Wyznej i Ba-
licach, oraz w Grodzcu Slgskim w gospodarstwie
PAN-u na 28 krowach rasy czerwonej polskie]
i nizinnej czarno-bialej. Warunki w poszczeg6l-
nych gospodarstwach byly bardzo rézne pod
wzgledem zywienia i pomieszczen oborowych.
Krew byta pobierana z zyly mlecznej do probé-
wek wirowkowych i przewozona do laborato-
rium w przenosnej lodéwce w temperaturze
okoto 0°C. Po odwirowaniu, surowice przecho-
wywano w lodéwce w temperaturze — 2°—0°C
do czasu wykonania analizy. Dla kazdej z kréw
wykonano oznaczenia trzykrotnie w odstepach
dwutygodniowych.

Z zestawionych danych w tablicach I, II wyni-
ka, ze poziom fosfatazy alkalicznej u krow rasy
nizinnej waha sie w granicach 1,1 do 4,2 j.B.
przy czym srednia wynosi 2,28 j.B. zas dla krow
czerwonych polskich 1,6 do 4,2 ($rednio 2,37 j.B.
Powyzisze ilosci fosfatazy alkalicznej i granice
wahan nalezy uwaza¢ raczej za male, gdyz
Crookshank w swoich badaniach przepro-
wadzonych na 40 krowach rasy Hereford znaj-
dowat u poszezegélnych krow wartosei od 0,9 do
22,0 j. B. (6).

Wahania fosfatazy kwasnej s3 tez nieznaczne
imieszczg sie w granicach 0,8 do 2,5 j.B. dla rasy
czerwonej polskiej a 1,1 — 1.95 j. B. dla rasy
nizinnej, przy czym $rednia dla kréw rasy nizin-
nej wynosi 1,5 za§ dla kréw czerwono-polskich
1,6 j. B..

Wykazano réwniez, ze poziom fosfataz u krow
w wieku od 3 do 12 lat jest juz ustalony i waha-
nia wystepuja tylko w nieznacznych granicach
(przypuszczalnie nie zwigzane z wiekiem). Bada-
nia nad tym czynnikiem rozpatrywane byly
przez wielu autoréw i przeprowadzone na mto-
dych zwierzetach, zaraz po urodzeniu, u ktérych
wystepuja powazne roéznice w poziomie fosfa-
taz. U zwierzat dorostych nastepuje ich stabili-
zacja.

Przeprowadzono doswiadczenia nad poziomem
fosfataz surowicy na krowach nisko i wysoko
mlecznych, wychodzac z zalozenia, ze te ostatnie
tracg z ustroju duze ilosci jondw wapniowych

Tablica 1
Krowy rasy czerwonej polskiej typ podgérski
Fosfa- | Fosfa-
;’ Wiek ! Mlecznosé taza taza i?:g?g
© roczna alkalicz. | kwasna :
= W surowicy
= lat 1 . , ‘
j. Bodansky’ego mg%
Raba Wyzna
1 3 pierwiastka 2,25 ‘ 0,9 5,75
2 14 2490 1,62 1,1 6,05
3 5 2,4 | 1,6 5,8
4 10 3279 2,3 09 5,5
5 5 2050 1,7 | 0,8 7,25
6 | 6 3112 2,3 1,0 | 51
7 10 2599 2,05 1,15 4,88
8 9 2654 3,2 1,62 4,9
9 3 pierwiastka 2,9 14 6,7
10 |13 ‘ 2,0 1,7 6,0
Grodziec Slaski
1 7 2521 42 2,3 4,35
2 5 2355 1,7 2,5 5,12
3 3 pierwiastka 1,55 2,05 4,25
4 12 2559 1,45 1,9 4,07
5 5 2696 3,45 1,9 4.4
6 11 3658 | 2,7 1,5 3,75
7 | 15 4470 1,6 1,6 5,1
8 | 6 3312 3,08 2,0 3,2
9 3,5 3119 2,5 2,2 4,15
10 7 3904 2,6 2,17 2,7
Srednia 2,37 1,61 ' 4,92
Tablica 2
Krowy rasy nizinnej czarno-bialej
| Fosfa- | Fosfa-
2 o Mlecznosé taza taza F_osfor
E Wiek | roczna alkalicz. | kwasna nieorg.
= W surowicy
& lat 1 .
4 j. Bodansky’ego ] mg%
Balice
1 8 6506 2,4 1,15 3,9
4 10 3817 3,1 1,4 3,6
5 9,5 3413 4,2 | 1,3 3,6
6 3 2299 2,11 1,1 5,3
7 12 4330 1,58 | 1,9 4,2
8 | 4 4908 1,8 | 15 4,6
9 5 1,1 | 1,9 4,3
10 4 971 2,3 | 1,95 4,6
Srednia | 220 | 1,51 | 4,1

i fosforanowych, co pozostaje w zwiazku z fosfa-
tazami, ktére wspétdziataja w tym procesie. Jed-
nak na podstawie poziomu fosfatazy alkaliczne]
i kwasnej surowicy krwi nie stwierdzono rézni-
¢y miedzy tymi grupami.

Réwniez prébowano wykazaé réznice rasowe
ha podstawie poziomu fosfataz u kréw nizinnych
i ezerwonych polskich. Sadzono, ze bydto czer-
wone polskie tworzace wieksze ilosci tluszezu
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w mleku bedzie posiadaé¢ zwiekszong aktywnosé
fosfatazy, ktéra bierze udzial w syntezie tlusz-
cz6w. Kunkel i Stokes badajac roznice
rasowe u krow rasy Hereford i Brahma wyka-
zali, ze herefordy zawieraja $rednio 3,5 j. Bes-
sey’a (co w przyblizeniu wynosi 6,3 j. Bodan-
sky’ego), a u bydla bramanskiego 7,3 j. Bessey'a
(okolo 13,1 j. Bod.) (19).

Dazenie do przeprowadzenia rozgraniczenia ra-
sowego w hiniejszej pracy na podstawie fosfataz,
miedzy bydiem rasy czerwonej polskiej, a nizin-
nym czarno-bialym nie dato sie przeprowadzi¢,
bowiem istniaty zbyt male réznice miedzy
aktywnosciami fosfataz w surowicy, u bydla
tych dwoch ras.
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3 3BHl, K. MATEP

OUSNOJIOTNYECKAH POJIb
OOCOATASDBI B ANBOTHOM
OPTAHIN3ME U1 NX AKTHBHOCTD
B CBIBOPOTHE KPOBM KOPOB

B po6ore onpeseneno OKTMBHOCTE wWenOYHON W KHC-
non $oCHATA3b B CHBOPOTKME KPOBM KOPOB HW3MEHHOH
4epHob6enol W kpacHolM nonbckoil nopo6bl. AKTMBHOCTDL
WeNoYHOH ¢ocdarass y KOPOB HU3IMEHHOH Mopoab Gbna
s npeaenax 1,1-4,2 (cpeanss 2,28), a kwmcnoii 1,1-1,95
(cpeanas 1,5) eamnmun Tloomamckoro. Y KkopoB KpacHo#H
npea YOPHOA NOpOAb COOTBECTBEHHbLIE BENHYMHB — ANs
wenouHol pocoarasu 1,6—4,2 (cpeanss 2,37), ana kucnoki
HaiiaeHo 0,8-25 (cpeansa 1,6) eamnnu bBoaanckoro. He
HQHAEHO PA3HHL B QKTUBHOCTH $OCHATU3 B 30BMCUMOCTH
OT EO3pACTA, MOPOAH W MPOAYKTHBHOGTH MONOKA.

Z. EWY and K. PATER

PHYSIOLOGICAL ROLE OF
PHOSPHATASES IN ANIMALS AND THEIR
ACTIVITY IN BLOOD SERUM OF COWS

Summary

The activity of the alkaline and acid phosphatase
in the blood serum of the white-black lowland and
the Polish red higland cows ha been estimated after
the method of Bodansky. The activities of the alka-
line and acid phosphatases in the blood serum of the
white black cows have been determined for the alka-
line phosphatase 1.1—4.2 (average 2.28) and for the
acid phosphatase 1.1—1.95 (average 1.5) Bodansky’s
unist. In the serum of the Polish red cows the respec-
tive values have been 1.6—4.2 (average 2.37) and
0.8—2.5 (average 1.6) Bodansky’s units.

No difference in the contents of the serum phospha-
tases in relation to the age, breed and milk produc-
tion has been observed.

ANTONI SPRYSZAK
Bydgoszcz

Niezgodnos¢ grupowa krwi jako przyczyna choroby
hemolityczne] noworodkdw

Z Zakladu Hodowli Do$wiadczalnej

Badanie cech krwi u ludzi nabrato szczegdlnego zna-
czenia po sprecyzowaniu przez Hirszfelda i Zbo-
rowskiego (7) zagadnienia konfliktw serologicz-
nego miedzy matka i plodem.

Lanidsteiner i Wiener (13) w roku 1937
stwierdzili, ze 85% zbadanych przez nich ludzi posiada
w krwinkach antygen identyczny z antygenem, jaki
posiadajg malpy Macaccus rhesus, za§ 15% ludzi anty-
genu tego nie posiada. W roku 1940. autorzy ci nazwali
ten antygen czynnikiem Rh. Ludzi, u ktérych stwier-
dzono w krwinkach czynnik Rh, nazwano Rh-dodatni-
mi (Rh+), zas ludzi, u ktérych nie stwierdzono tego
czynnika w krwinkach, Rh-ujemnymi (Rh—).
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Levine i wspolprac. (14) w roku 1941 wykazali, ze
przyczyng zottaczki hemolitycznej noworodkoéow, ciez-
kiej choroby, ktéra czesto prowadzi do $mierci, jest
niezgodno§¢ grupowa krwi w zakresie czynnika Rh.
Stwierdzono mianowicie, ze kobieta Rh-ujemna moze
wytwarza¢ przeciwciata anty-Rh, jezeli podczas cigzy
bedzie wodporniana przez pidd zawierajacy czynnik Rh
odziedziczony po ojcu.

Skutki dzialania przeciwcial na pléd mogag byé rbdzi-
ne. Dziatanie to moze by¢ tak silne, ze pléd obumiera
i nastepuje poronienie. Jezeli pt6d zostanie donoszony
i dziecko urodzi sie w normalnym czasie, to dalszym



