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ozmaczanie ilości fosfataz we krwi i tkankach zwie-
rzęcych znalazło zastosowanie nie tylko przy okrśla-
niu procesów fizjologicznych zachodzących w l}ołszcze-
gólnych narządach, Iecz także do diagnozowanira, cho-
rób.

Nasze wiadomości o fosfatazach, ich rozmieszczeniu,
działaniu i wpływie czynników zewnętrznych na te
pro,c€sy są ni,edostateczrle z powodu dużych trudnoś-
ci metodycznych. Przy działaniu fosfataz zachoduą
przeważnie skomplikowane, stopniowe r,eakcj,e i zba-
danie współistnielria fosfataz w jakimś etapi,e reakcjijest rzeczą bardzo trudną. Poza tym spotikamy ten
enz},Tn przeważnie w mieszaninie różnych folsfataz,
których rozdzielenie jest pierwszym założeniem do
poznania aktywności poszczególnych członów reakcii.
Bardzo często łatwość ich rozpadu uniemożliwia to
zadani,e.

Przy podziale forsfataz uwzględnia się dwa zasadrri-
cz.e kryteria mianow'icie, substrat, na który działa da-
ny enzym i optymalne pH reakcji enzymal,ycznej. Na
tej podstawie, uwzg!,ędniając substr,at wyróżnia się fos-
fomonoesterazy, hydrolizuiące estry kwasu ortofosfo-
ro,wego, Następuje plzy tym zmydlenie jednej grupy
alkoholowej z wydzieleniem wolnego kwasu fosforo-
wego, według nastpującgeo schematu: (12)

oHR_o_P-oH + Hro : R-oH * HsPoł
o

Fosfodwuesterazy uwalniają jedmą grupę alkoholo-
wą z dwuestru kw,arsu fosforow,ego z wydziele,niem od-
powied,niego alkoholu i estru kwalsu fosforowego (35),

Spośród wyżej wymienionych enzyrnów najbardziej
rozpowszechnionym i najczęściej badanym jest fosfo-
monoesberaza, która jest równi,eż tem,atem niniejszej
pracy.
_ powyższą esterazę dzieli się na dwa typy, jeden dzia-
łają,cy w zakresie pH 9_10, Twany poivśżechnie alXa-
liczną fosfatazą, otaz drugi o optymalnym pH w grani-
cach 5:6 zwany kwaśną fosfatazą.

czole mlecznym i w mleku oraz w plazmie krwi i ery-
fuocytach.

Mięśnie zawierają ją w niewielkiej ilości (16,3). Roz-
powszechnienie p}owyższego enzym,u jest związarr,e z je-
go róźnorodną jaką ma do speł-
nienia w poszc Charakterystyczną
cocbą tej foda przez sol€ magn€-

zowe i man]ganowe, w rrr,niejszym stopniu przez joly
wapnia 1 alaninę or,az inaktywacia przez beryl (10).

Kwaśna fosf ataza towarzyszy przew ażnie alkalicznej,
ale zazwy,czaj występuje w mniejszych ilościach. Znaj-
duje się ona szczególnie wtakichtkankachzwierzęcych
jak:, wątrob.a, neiki, trzustka, śledziona, poza tym
w gruczo],e mlecznym i mleku, osoczu krwi i czerwo-
nych krwinkąch, moczu, prostacie i w nasierriowodzie
(33).

Kwaśna fosfataźa różni się nie tylko optimum pH
działania o,d alkaliczne j, Lecz taWe 1ym, że nie uaktyw-
niają jej sole magnezowe i że szybciej rozkłada alfa
g!,ioero fosforan, niż iizomer beta (28).

Co do budowy alkaliczne,j fosf atazy C l o e t e,n s
twierdzi, że enzym ten jest złożony z cząści białkowej
i gnrpy prostetycznej, w której wystqpuje metal zwią-
zany kornpleksowo i li/pływający ,aktywująco na en-
zym (4). Z elektroforetycznych badań H. D. M o r-
to,na wyisoko oczyszczonych preparatów alkalicznej
fosfatazy mleka wynika, że ,apoerLzym jes1 zbudowa,rry
z trzech frakcji białkowych, dotychczas nie sprecyzo-
wanych bliżej. Nie zgadza się on natomiast z poglądem
istnieni,a organicznych dy,socjujących koenzyrnów. Na
podlstawi,e analiz chemi,cznych stwierdził, ż,e enzym
ten jest prostym białkiem zalsadniczo wolnym od orga-
nicznego fosforu, nukleotydów i poknewnych związ-
ków, a może zawierać drobne ilości węglowoda-
.nów. Twierdzi on także, że alkal,iczna fosfataza bło,ny
śluzowej jelita znajduje się w mikrozomach podobnie
jak fosfataza gruczołu mlecznego krowy, podczas gdy
w mleku jelst zaabrsoribotń/an,a ptzez kllleczki tłuszczu.
W mleku wolnym od tłuszczu enzym nie występuje
w postaci wolnej, lecz w, kompleksie z lipoproteina-
mi (27).

Jednym z ważniejszych zadafi, w których bierze
udrzial fosfataza, jest jej wspófudział w procesach
wzrosto,rvych kości. Wg. Neumanna (29) fosfataza
ma za zadanie rozkładać erstry kwasu fosforo,wego,
ktor,e hamują mineraliza,cję kości, Zaobserwował on,
że yrzy zahamowaniu aktywności fosf,ataz przez sole
rtęciowe występuje powolne odkładanie się soli wap-
niowych w kościach. Roche (30) twierdzi, że
w pienlrszym stadium korstnienia fosfatazy uwalnia-
ją jo,ny fosforanowe, [<tóre wraz z jonarni wapnia zo-
stają wlączone w substancję podstawową (oseinę).
Wzrost, koŚci następuie tylko wtedy, gd,y pt4ez roz-
szezepienie,estrów fosforowych przez fosf atazy ilo,czrlr
rozpuszczalności * fosforanu wapnia w kościach zo-
stanig pl2elĘroczony. (31). Wysoką aktywność fosfataz
wykazano w mło,dych kościach i chrząstka,ch, które
ulegają kostnieniu, natomiast nie wystqrują on€
w chrząstkach typu niekostniejącego. Obecność tego
enzymu stwierdzo,no równi,eż przy kostnieniu chrzą-
stek tchawilcy u starz€jących się szczurórł., kotów

* Illo,czyn ro4>uszczalności stano,wi ilo,czyn stężenia
jonów w roztworze nasyconym i jest wielkością sta]ąw danej temp. L:c (Ca*ł;, c(po4.".). (L: iloczyn roz_
puszczalności, c : koncentracja). Osadzanie się fosfo-
ran wted f
nie itość
żeń ałł
.rozpllszc?ailności L' ( (POn....) (Ca*ł) I+Ca 9 

(PQn)r- 1. 10- 25

7)2
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i psów (31). Wymienione fakty są dowodem wspól-
udziału fosfataz w procesi,e kostnienia. Przy zlarnanirr
kości wzmaga się aktywnośc fosfatazy ni,e tylko w zła-
manej kości, lecz także w pozostałych kościach ustro-
ju. Dowodzi to, że ca}y układ kostlny ,stanowi jedną
biologiczną ,całość, ktora reągu je na złamanie kości
ogólnym wzmożeniem aktywności tego enzymu (32).

Obecność fosfata,zy ni,e jest jednak jedynym czyn-
nikiern koniecznym do kostnieni,a. Zjawisko to nie
występuie bołłrdem w innych tlkankach, w których znaj-
dują się jony wapniorve i fosforanowe obok fosfatazy
np. w gruczole mlecznym (21)" Potwierdza to także
fakt, że przy krzywi,cy jest ,często zwiększona zawar-
tość fostatazy w kościach i chrząstkach (przy rów,no-
czesnym zrviększeniu w surowicy krwi), a mimo tego
kostnienie jest zakłócone. Zęby także zawierają duże
ilości fosfatazy i m,aksymalna ich ilość występuje tuż
przed c,ałkowitym zwapnieniem. Zadanie folsfataz w zę-
bach polega prawdopodobnie na wzbogaće,niu w fos-
for,an tkanek, rł' których powstaJe zębina (26).

Duże ilości fosfataz występujący,ch ,w'błonie śluzo-
wej jełIita cienkiego są ściśle związane z procesami
resorpcji tłuszczów i węglowodanów z przewdu po-
karmowego. Przy wchłanianiu kwasów tłulszczorłTch
w ,nabło,nku śluzówki ielita następuje przejśctie ich
w fosfatydy z glicerolem i kw. fosforowym, przez co
tesorbowane kwaśy tłuszczow,e zostają stale usuwane.
Dzięki ternu pov'staje różnica koncentracji między j,e-
litami, a kornórkami nabłonko,łymi jelita i wchłania-
nie jest szybsze. Nowopowstałe fosf atydy w ścilan-
kach j,elita ulegają ro,żkładowi i re,syntezie na tlu,szcze
obojętne i jako takie przechodzą do układu limfatycz-
nego. Na podstawie tych teorii można slwierdziĆ, że
plzy r,esorpcji tłuszczu z pTze\Jvodu pokarmowego za-
sadniczą rołę odgrywają dwa pTocesy: fosforylacji po-
legającej na tworzeniu folsf atydlów- or,az' ro,zkłrd
i przejści,e w tłuszcze obojętne. Procesy te przebiega-
ją pod wpływem fosfataz, które warunkują prawidło-
,6,y przebie§ wchłaniania. Potwierdza to także fakt,
że ptzy zaćruciu zwierzęcia doświadczalnego jodoocta-
nem wolne kvrarsy tłu,szczowe ptzenikają do limfy, po-
nieważ zostały zakłócone pr,ocesy fo,sforylacji (36, 14).

Również duże znaczenie mają fosfatazy przy re-
sorpcji węglowodanów, bo i w tym wypadl<u przebie-
gają podo,bne procesy, a mianowicie tworze,nie się w
ś,cianach jelita estrów z kwaserri fosforowyrn jlako sta-
dium pośrednie, a następnie desfosforylacja przed
wchło,nięciern węglowodanów do krw,i (37, 38).

'Vlysoka zawartość fo,sfatazy w nerkach ma p]Tzy-
puszczalni,e związek bio,logicz,ny z wydalaniem fosfo-
ranów. Jednakże nie jelst p,ewne czy wydzi,elanie f,os-
foranów w moczu jes,t związane z Tozszczepi,eniem
estrów fosforovrych w nerkach, czy też jedynie z dyfu-
zją fosforanów nieorgaLnicznych z krwi. Przypuszcza7-
nie rola fosfataz w nerkach potrega na współdziałaniu
przy r€sorpcji glikozy z nefronów. Lundsgaard
(24) potwi,erdza to faktem wydalania glikozy w moczu
(przy normalnym poziomie culcru we krwi), które jest
spowodowane zahamowaniem fosforylizacji glikozy, po
zatruciu florydzyną.

w nłrarunJkach patologicznych występuje często
wzrost aktyv,"lności fosfatazy w ,chorych tikankach, któ-
rernu tow,arzJłszy Wzrost aktyuvtności forsfatazy we krwi
pr,awdopodobnie spowo,dowany przejściem €nzymu
z tych flranek ,do krwi (16). Folsfataza osocza krwi j,est
rvzmożona przy porowatości i zmiękczenju kości (os,teo-
malacji), obrzękach kostnych, ogólnym włóknistym
zapaleniu, chorobie Paget',a, przy zniekształc,eniu koś-
ci, osteomyelitils i przy krzywicy (3). Przy leczeniu
krzywicy dawką ud,erzeniiołvą witaminy D, następuje
najpierw szybkie obniżenie się aktywności fosfatlazy
surow,icy, a rrrastępnie powolne przejście do normalnej
aktywności. Obserwacja poziomu fosfatazy w surowi-
cy rnoże być miarą prawidłowo postępującego leczenia
(40). U świnek morskich chorych na szkorbut aktyw-
ność forsfatazy w Fsścia"cĘ jest anniejszona, a podczas

źlę

leczerria możaa obserwować wzrost jej' ilości w lsutro-
wicy i kościach (11). Usuntęcie nadnerczy powoduje
w wysokirn stopniu zwiększenie fosfataz w surowicy,
czemu mo,żna zapobiec przez iniekcję desoksykortiko-
steronu (20). Na podstawie ,oblserwacji L i (22\
C. H., Kalmana C., i Ewans a H, M. mo,żna
stwierdzić, że hormon wzrostowy przysadki mózgowej
powoduje wzrost poziomu fosfatazy, a wycięcie przy-
sadki mózgowej jesł związane z obniżeniem fos-
fatazy w surowicy. Aktywność kwaśnej i alkalicznej
fosfatazy wątroby jest wzmożona o 30Vo przy cukrzycy
u szczurów, ,a leczeni€ insuliną po,woduj,e powrót jej
,a]ktywności do normalnego p,oziomu (?),

Zaobserwo,wano, że żółtaezce i innl,rn zaburzeniom
czynności wątroby, oraz niedrożności dróg żółciowych
z^vyśze tow atzyszy wzmożenie akt_r"wności alkali cznej
fosfatazy surowicy. Strx,ierdzono ta\<że, ż,e wysoki po-
ziom a]lkalicznej folsfatazy jest pewnym środkiem po-
mocniczym przy postawieniu diagnozy żóltaczki, spo,
wodowanej okluzją (3, B),

Fosf,ataza występuje w skórze i przy stanach zapal-
nych (9) spo|tykamy się ze wzmożeni,em jej aktywnoś-
ci.

Przy białaezce myelocytar,nej zwiększa się we krwi
ilośó myelocytów,, które zawierają duże ilości fosfata-
zy. Występuj,e wówczars zwiększenie folsf,ataz we krwi,
surowicy i w rnoczu (13),

W przypadkach chorób nerek ,aktywność fosfataz
ner,ek wzmaga lsię i osiąga wartości dziesięciokrotnie
więl<sze w po,równaniu z jej zawartością \^, §tanach
lizjologicznych,'Wzrost te,n występuje szozegóInie
wyraŹnie w chorobach o ostrym przebiegu (16). Nie-
któr,e zakłócenia czynnoŚci nerek rrrp. chroniczne zapa-
lenie jest związane 7E zmlniejszeniem się fosfa-
tazy vł nerkach.

Nowotwory zawierają fosfatazy głównie w tkance
miąźszowej. W czarsi,e martwicy występuje zmniejlsz=-
nie ich aktywności. Kóhler (1B) twierdzi, że zwięk-
szenie fosfatazy w,e krwi jest szczególnie wzmożo,ne
przez uaktywnienie magnezem ptzy złośliwych no,wo-
tworach. Zwię}<szenie aktywrno,ści kwaśne j forsf atazy
w surowicy krwi przy praw,idlo,wej zawartoŚci fosfa-
tazy alkalicznej wskazuje na nowotwoly w gfuczo]e
krorkowy14. Szczególnie zazrlacza, się podwyższe,nie
czynno,Ści tej fosf atazy w przetzuta,ch (33). D. A l b e r,s
badał wzrost aktywności fosfatazy cho y,ch, u których
.stwierdzono raka i wyrażał jej ilośĆ w mg P2O5, która
zostaj,e uwolniona przez 100 ml surowicy z beta glice-
roforsf,oranu sodu. Wykazał orn, że surowica chorych
rozkłada więcej niż 17 meqa PzOs, a u zdrowych ilość
Ia leży poniżej tej granicy (1).

obecnie w, szeregu taboratoriów klinicznych stosuje
się test fosfatazowy, gdyż ułatwia o,n diagnozowanie
chonób.

zainter,esołvanie fo,sfatazami nie ogranicza się jed-
nak jako czynnik pornocniczy d,o rozpoznawania czy
śledzenia rodzaju choroby. W Stanach Zjednoczonyclr
na wielką skalę stolsowane jest ozna,czanie aktywnoŚ-
si fosfatazy jako l<ontroli stopnia pasteryzacji mleka
(34). Równie praktyczny aspekt miały badani,a A u c h i-
nachie D, W. i Emslie A, (2) mając,e na celrt
znalezien,ie korelacji międ,zy po,ziornem fosfatazy su-
rowicy, a ilością zniesiony,ch jaj. Rozpatrywano tak-
że wpływ żywienia oraz ich zależslość od m,lecmości
(39). Autorzy stw-ierdzają njiejednokrotnie, że wystę-
pującra u zwietząt zbyt duża zmienność indywidualna
utrudnia wyciągnięcie należnych wniosków.

W doświadczeniach prowadzonych w Katedrze
Fizjologii Zwierząt WSR w Krakowie oznacza,
no alkaliczną i kwaśną fosfatazę surowicy zdro-
wych krów. Celem doświadczeń było stwierdze-
nie wpływu różnych cąrnników takich jak wiek
zwierząt, rasa i mleczność na pozion fosfataz.
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._ Do oznaczeń stosowano metodę Bodansky'ego
(3), polegającą na oznaczaniu koncentracji fósfa-
tazy na prodlstawie nie,organicznego fostoru,
ktory zostaje uwolnion;r z beta glicerofosforanu
sodowego, na skutek oddziaływania enzymu za-
wartego rv 100 ml surowicy. Dla oznaczania fos-
fatazy alkalicznej użyto substratu o pH:9,0,
a dia kwaśnej - pH : 5,0. Fosforal7 oznaczano
kolorymetry cznie j ako błękit molibdenowy przy
pomocy fotometru Pulfricha, używając dwóch
filtrów S 61 i S 66. Fosfór nieorganiczny poda-
wano w mg10/u, a fosfatazy w jednostkach Bo_
dansky'ego, (Jednostka Bodansky'ego jest to
ilość mg fosforu nieorganicznego wydzielonego
przez lla ml surowicy z beta glicerofosfora-
nu sodowego w czasie jednogodzinnej inkubacji
w temperaturze 37"C).

Doświadczenie przeprowadzono w majątkach
Instytutu Zootechn,!czne.go w Rabie Wyżnej i Ba-
Iicach, orazw Grodźcu Sląskim w gospodarstwie
PAN-u na 28 krowach rasy czerwonej polskiej
i nizinnej czarno-białej. Warunki w poszczegóI-
nych gospodarstwach były bardzo różne pod
względem żywienia i pomieszczeń oborowych.
Krew była pobierana z żyły mlecznej do probó-
wek wirówkowych i przewożona do laborato-
rium w przenośnej lodówce w temperaturze
okoŁo 0oC. Po o,dwirowaniu, su,rowicę prze,cho*
wywano w lodówce w temperatutze - 2"-0oC
do czasu wykonania analizy. Dla każdej z któw
wykonano oznaczenia trzykrotnie w odstępach
dwutygodniowych.

Z zestawionych danych w tablicach I, II wyni-
ka, że poziom fosfatazy alkalicznej u krów rasy
nizinnej waha się w granicach 1,1 do 4,2 j.B.
przy czym średnia wynosi 2,28 i,B. zaś dla krów
czerwonych polskich 1,6 do 4,2 (średnio 2,37 lB;;
Powyższe ilości fosfatazy alkalicznej i granice
wahań należy uważać raczej za maŁe, gdyż
Crookshank w swoich badaniach przepro-
wadzonych na 40 krowach rasy Hereford znaj-
dował u poszczegóInych krów wartości od 0,9 do
22,0 j. B. (6),

Wahania fosfatazy kwaśnej są też rtieznaczne
i mieszczą się w granicach 0,B do 2,5 j.B. dla rasy
czerwonej polskiej a 1,1 - 1.95 j. B. dia rasy
nizinnej, przy czym średnia dla krów rasy nizin-
nej wynosi I,5 zaś dla krów czerwono-polskich
1,6 j. B..

Wykazano również, że poziom fosfataz u krów
w wieku od 3 do 12 lat jest już ustalony i waha-
nia występują tylko w ńeznacznych granicach
(przypuszcza]nie nie związane z wiekiem). Bada-
nia nad tym czynnikiem rozpatrywane były
przez wielu autorów i przeprowadzone na mło-
dych zwierzętach, zaraz po urodzeniu, u których
występują poważne różnice w poziomie fosfa-
taz. U zwierząt dorosłych następuje ich stabili-
zaeja.

Przeprowadzono doświadczenia nad poziomem
fosfataz surowicy na krowach nisko i wysoko
mlecznych, wychodząc z zaŁożenia, że te ostatnie
tracą z ustroju duże ilości jonów wapniowych

Tablica 1

Krowy rasy czerwonej polskiej typ podgórski

Fosfa- l Fosfa-
Wiek

lat

Raba Wyżna

Grodziec Śląski

taza l taza
alkaiicz. l kwaśna

w surow
j. Bodansky'ego

o!

trż

MIeczność
roczna

1

Fosfor
nleorg.

icy
| -eg

1

,
3

4

5

6

l
o

9

l0

1

,
3

4

5

6

l
oo

9

10

3

L4
5

10
5

6
10
9

3

13

7

5
3

L2
5

11

1,5

6

3,5
7

pierwiastka
2490

3279
2050
3172
2599
2654

pierwiastka

2,25
7,62
2,4
2,3

1,75

2,3
2,05
3,2
2,9
2,0

0,9
L,l
1,5

0,9

0,8

1,0
1,15

1,62

L,4
1,7

2,3

2,5
2,05
1,9

1,9
1,5
1,6

2,0

2,2
2,I7

5,75
6,05
5,8

5,5

7,25
5,1

4,B8
4,9

6,7

6,0

4,35
5,I2
4,25
4,07
4,4
3,75
5,1
a,
4,15

3,9

3,6
3,6

5,3

4,2
4,6
4,3
4,6

2,4
3,1

4,2
2,Ll
1,58

1,8

1,1

2,3

8
l0
9,5

3

l2
4
5

4

1

4
5

6

7

8

9
10

252I
2355

pierwiastka
2559
2696
3658
4470
3312
31 19

3904

4,2
1,1

1,55
1,45

3,45
2,7

1,6

3,0B
2,5

2,6

średnia I z,zl I r,or | ą,sz

Tablica 2

I(rowy rasy nizi,nne,j czarno-białej

ts

tr
Ja
!z

Wiek

lat

Mleczność
roczna

1

Fosfa-
taza

alkalicz.
ws

Fosfa-
taza

Ęwaśna
urow

Fosfor
nleorg.

cy
j. Bodansky'ego I -**

Balice

6506
3817
3413
2299
4330
4908

971

1,15
1,4

1,3

1,1

1,9

1,5

1,9
1,95

średnia

i fo,sforanowych, co pozostaje w związku z fosfa-
tazami, które wspóŁdziałają w tym procesie. Jed-
nak na podstawie poziomu fosfatazy alkalicznej
i kwaśnej surowicy krwi nie stwierdzono różni-
cy między tymi grupami.

Również próbowano wykazać różnice rasowe
na podstawie poziomu fosfataz u krów nizinnych
i czerwonych polskich. Sądzono, że'bydŁo czer-
wone polskie tworzące większe ilości tłuszczu

1,5l

)r(
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w mlekq będzie posiadać zwiększoną aktywność
fosfatazy, która bierze udział w syntezie tłusz-
czów, Kunkel i Stokes badając różnice
rasowe u krów rasy Hereford i Brahma wyka-
zaIi, że herefordy zawierają średnio 3,5 j. Bes-
sey'a (co, w przybliżeniu wyno,si 6,3 j. Bodan-
sky'ego), a u bydła bramańskiego 7,3 j. Bessey'a
(około 13,1 j. Bod.) (19).

D ąż enie d o prz eprowadz enia r ozgt aniczrenia ra-
sowego w niniejszej praqy na podstawie fosfataz,
między bydłem rasy czerwonej polskiej, a nizin-
nym czarno-biał5..rn nie dało się przeprowadzić,
bowiem istniały zbyt małe różnice między
aktywnościami fosfataz w surowicy, u bydła
tych dwóch ras.
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3 3Bbl, K. nATEP

OI43I,1OJI Of 14 qECHA|T P OJIL
ooC@ATA3bI B ;filtBoTHol\{

OP|AHI43ME l{ ux AItTlIBHoCTb
B CbIBoPoTHE I{POBI4 FtoPoB

B poóore onpeAereHo oKTHBHocTb uJ,erlo,{Hofi H rHc-
,oH QocQoTo3bl B cblBopoTKHe KpoBH r<opoe lnsrvlel-lnoń
sepxoóe,noń ł xpoctłofi no,1rcroń nopo6ur. AxrHsHocru
Ęenoquofi OocąoTo3bl y KopoB tłłguegxofi nopo4u 6urlo
B npeaerox 1,1-Ą,2 (cpegxnr 2,28), o rucaoń 1]-1 ,95
(cpe4lon 1,5) ealxnu |ooAoxcroro. Y xopoe rpoclofi
npeA vopuoń nopoAbl coolBecTBeHHble BenH!łHHbl - An,
ułe.noqHoń oocooTo3bl 1,6-Ą,2 (cpe4Hrr 2,37), aag rlcloń
llońAexo 0,8-2,5 (cpe4xan 1,6) eanxua 6ogołcxoro. He
xoilAeło Po3HHlł B ol<ThBHocTH oocQoTo3 B 30B14cHMocTH
oT E03pocTo, nopoAbl H npoAyKTHBHocTH MorloKo.

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 oows ha been estimated after
the method of Bodansky. The activities of the alka-
line and acid phosphatases in the bloo,d 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 7.6-42 (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
Bgdgoszcz

z zakład:u Hodowli Doświadczalnej

Badanie cech krwi u ludzi nabrało szczególnego zna-
czenia po sprecyzowaniuptzez HirszfeIda i Zbo-
rows kie go (7) zagad:ni,e,nia konfliktu serologicz-
nego między matką i pło,dem.

Lanldsteiner i Wienelr (13) w roku 1937
stwierdzili, że BsVo zbadanych przez nich ludzi posiada
w krwinkach anty,gen identyczny z antygenem, jaki
posiadają małpy Mococcus rhesus, zaś 75Vo ludzi anty-
genu tego nie posiada. W roku lg4l.autorzy ci nazwali
ten antygen ,czynnikiem Rh, Ludzi, u których stwier-
dzorro w krwinkach czynnik Rh, nazvlano Rh-dodatni-
mi (Rhł), zaś ludzi, u których nie stwierdzono tego
czynnika w krwinkach, Rh-ujemnymi (Rh-).
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Niezgodnośc grupowa krwi jako przyczyna choroby
hemolitycznej noworodkow

zwietząt Polskiej Akactemii Nauk

Levine i wspóIprac. (14) w roku 1941 wykaz-al|że
przyczyr\ą żółtaczki hemolitycznej noworodków, cięż-
kiej choroiby, która często prowadzi dc śmierci, jest
niezgo,dność grupolva krrvi w zakresie czynnika Rh.
Stwierdzono mianowicie, że kobieta Rh-ujemna może
wytwarzać przeciwciała anty-Rh, jeżeli podczas ciąży
będzie u.odporrniana przez pł6d zawierający ,czynnik Rh
odziećlziezony po ojcu,

Skutki działania przeciwciał na płód mogą być róż-
ne. Działanie to może być tak silne, że płód obumiena
i następuje poronienie. J,eżeli płód zostanie donoszony
i dziecko urodzi się w normalnym czasie, to dalszym


