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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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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
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źródlem niebezpieczeństwa jest siara, która zawiera
przeciwciała anty-Rh.

Przeciwciała anty-Rh, znajdujące się w siarze,, z ła-
twością przenikają z przewodu p,okarmowego nowo-
ro,dka do je8o krwiobiegu, powodując śródnaczyniowe

Dziecko takie - w braku sto-
gini,e w ciągu 1-2 dni wśród

olitycznej noworodków (n1,orbus
m wzg7. ergtroblastosis I oetall,s),

Wiadomym jest, że (cyt, Tvg 10) w przypadkach cią-
ży, po,dczas której matka Rh-ujemna nosi płód Rh-do-
Catni, pierwsze dziecko rodzi się zazwyczaj zdrowe.
Pierwsza ciąża uczula jednak matkę i w następnej
ciąży z pło,dem o dodatnim czynniku Rh rnoże ona wy-
tworzyć przeciwciałą anty-Rh uszkadzające dziecko.
U kobiet uczuJ.onych czynnikiem Rh podczas ciąży
mogą z łatwością powstać przeciwciała anty-Rh także
w wynjku przetoczenia krwi Rh-dodatniej. Może to wy-
wołać u nich ciężki odczyn poprzetoczeniowy.

Jak często zacho,dzą przypadki erytroblastoz płodów
Iub dzieci ko,biet Rh- mających mężów Rh*? - We-
dfug badań Zakładu Mikrobiologii Akademii Medycz-
nej we Wrocławiu (cyt. wg 12) kobiet Rh- jest w Pol-
sce t6,9Vo. Istnieje lvięc duże prawdopodobieństwo
wyjścia kobiety Rh- za mąż za mężczyznę Rh*. Jeżeti
mężczyzna jest homozygotą, to wszystkie dzieci w ta-
kirn małżeństwie bę,dą Rhf , jeśli zaś jest heterozygotą,
to dzieci Rh-l będzie tyLko50a/o. Wyliczo,no, że erytto,-
blastoza dziecięca występuje w 0,50/o wszystkich ciąż
(cyt. wg 12).

Mówiąc o czynniku Rh, należy podkreślić, że czyn-
nik Rh nie jest jednolitym antygenem. Istnieją trzy
typy czynnika Rh, różniące się między sobą jakościowo.
W zależności o,d tego jaki typ czynnika Rh wchodzi
w grę, u kobiet Rh- po urodzeniu dziecka Rh*, lub po
transfuzji krwi Rh-l otrzymuje się trzy typy surowic
anty-Rh. Jedne z nich aglutynują krwinki B5Oio bada-
nych ludzi, drugie - 70a/o, trzecie - 300/o. Nie chodzi
bynajmniej o siłę surowicy, gdyż krwinki danego osob-
nika mogą być aglutynowane przez surowicę typu 30Vo,
a nie być aglutynowane przez surowicę typu 70/o, czy
typu B50/o. Mamy więc tutaj do czynienia z odmien-
nymi cechami, antygenami krwinkowymi. Wiener
nazwał je: Rho, Rh', Rh", zaś Fischer: D, C, E.
(cyt, wg 9). - Antygeny te rzadko występują p,ojedyń-
czo, najczęściej spotyka się je wspólnie w różnych
kombinacjach (cyt. rvg 10).

Według Hirszf elda (9) różnice grupowe krwi
w obrębie układu ABO równi.ł mogą spowodować pa-
tologiczny przebieg ciąży.Y an Loghem (cyt. wg 9)
oblicza, że I5/o wszystkich erytroblastoz w Holandii jest
spowodowanych przez konflikt w obrębie grup głów-
nych J<rwi, Głównym jednak czynnikiem pow:odującym
patologiczny przebieg cią:ży u ludzi jest czynnik Rh.
Podobne działanie mogą wywierać również antygeny
innych układów grupowy,ch krwi, jak: Lutheran, Le-
wis, Duffy, Kell-Cellano, J, N, P itp.

Wyniki badań w zakresie schorzeń na tle kon-
fliktów serologicznycń u ludzi zachęcały do po-
szukiwań analogicznych ko,nf]iktów serologicz-
nych u różnych zwierząt,

Pierwszym spostrzeżeniem erytroblastozy
zWierzęcej była choroba hemolityczna młodych
mułów, opisana plzez Ca ro l i'e go i Be s si s'a
w roku 1947 (5). We Fr,ancji, w prowincjd Poi-
tou, wykazano, że ok. 5-100/0 nowouro,dzonycia
mułów było dotkniętych tą chorobą. Podo,bień-
stwo objawów choroby nowonarodzonych mu-
łów do choroby hemolitycznej obserwowanej
u ludzi nasunęło podejrzenie konfliktu s,erolo-
gicznego między matką-klaczą a jej płodem.
Przeprowadzone badania serologiczne potwier-

dziły to podejrzenie, Wykazano przy tym, że
ostre objawy hemolizy i żółtaczki występo\Mały
u nowonarodzonych mułÓW w 12-96 godzin po
pier\Mszym nakarmieniu siarą, podobnie jak
obserwo,wano to ir u iudzi.

Pierwszych badań nad ,chorobą hemoiityczną
u ko,ni dokonali Coombs i współpracownicy
w roku 1948 (cyt. wg 6). - U 6 źrebiąt, do-
tkniętych żółtaczką, zespół objawów wytażaŁ
się ostrą niedokrwistością przy równoczesnej
hemo]izi,e Wewnątrznaczyniowej. W przypad-
kach nadóstr;rch oloserwowano hemoglobinurię,
astenię i zaburzenia w układzie krążenia.
W przypadkach mniej ciężkich nie występo-
wała hemoglobinuria. Badania serologiczne !vy-
kazały u klaczy wzrlo,st miana izoprzeciwciał
w surowicy od 1 : 2000, po,dczas gdy miano izo-
przeciwciał w surolwicy klaczy nieuo,dpornio-
nych w wyniku ciąży nie p,rzekraczało 1 : B;

bezp,ośredni odczyn Coombs'a z krwinkami źre-
biąt żóltaczkowych był dodatni.

W tym samym czasie, w roku 1948, B ru n er
i współprac. (3) donieśli o istnieniu w hodo-
wlach ko,ni w U.S.A. żółtaczki u nowonarodzo-
nych źrebiąt. Badania wykazały, że żółtaczka
pojawiała się w 12-90 godzin od rozpoczęcia
karmienia mlekiem matki i była wynikiern
wchłaniania zawartych w m]eku matki agluty-
nin skierowanych przeciwko krwinkom źnebię-
cia.

Berthelon i Maynard (1) we Francji
opublikowali w roku 1949 ob,serwację fueblę-
cia dotkniętego ciężką żółtaczką. Żtebię to zo-
stało wyleczone przez zastosowanie transfuzji
700-1400 ml krwi przy równoczesnych upu-
stach krwi, Klacz miała poprz€dnio trzy żre-
bięta rr,o,rmalne i ttzy żtebięta do,tknięte żół,
taczką.

B rio n (2) przedstawił w roktl 1949 trzy ob,
selwacje żrebiąt dotkniętych żółtaczką. Jedno
z nich pochodziło z pierwszej ciąży. Żtebię,któ-
re pochodziło z czwartej ciąży i nie mogło byó
przyjęte przez klacz-mamkę, po o,trz;rmaniu
mleka swojej matki w 35 godzin od urodzenia
wykazało orbj awy żółtaczki.

Beijers, Van Loghem i Van Den
H a r t (cyt. wg 6) obserwowali w roku 1950
przypadek anemii hemolitycznej u źrebięcia,
które padło 10-go dnia po urodzeniu. W ciągu
24 godzin pojawiła się hematuria, a następnie
rozwinął się syndr,oł,n hemolityczny. Bezpo-
średni odczyn Coombsa z krwinkarni źrebięcia
był dodatni. W surowicy klaczy, jak również
w siarze, stwierdzono aglutyninę dla krwinek
źrebięcia i dla krwinek jego ojca. Miano tej
aglutyniny sięgało rniana 1 : 8000.

Ci sami autarzy (cyt. wg 6) w roku 1951 db-
serwowali przypadek żółtaczki u źrebięcia uro-
dzonego z kla,czy wieloródki. Żtebię to, badane
na 4-ty dzień po urodzeniu, Wykazywało bez-
pośredni odczyn Coornbsa dodatni.
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W Anglii Parry, D"y, Crowhurst
(cyt. wg 6) w roku 1949 obserwowali sześć przy-,
padków syndromu hemolity,cznego u nowonano-
dzonych źrebiąt.

Schorzenia nowonarodzonych źrebiąt o typie
choroby hemolitycznej stwierdzono również
w Australii - Hunt i Walsh w r. 1952,
w Holandii - Grootenhins w,r. 1952,
w Jugosławii-Kolic w r. 1952(cyt,wg11).

Wymienieni rvyżej autoTzy, opisując przy-
padki choroby hemolitycznej źrebiąt, podają, że
źrebięta rodzą się zwykle zdrowe, a chor,oba
rozwija się dopiero p,o wyssaniu siary. W pierw-
szych dniach życia przewód pokarmowy źrebię-
cia jest bowiem tr)rzepuszczalny dia izoprz,eciw-
ciał znajdujących się w siarze.

W przypadkach konfliktu serologicznego
u ludzi lZ€Z ot7ganizm do pło-
du i usz ludzkie,
typu haemo,choriaiis, posiadające tylko trzy
warstwy, j est przep,uszczalne dla izoprzeciwciał.
Łożysko klaczy natomiast, zaliczone do grupy
łożysk nabłonkc,wo-kosmówkowych (ptaceńta
epilh,ell,c-chorialis) posiada siedem warstw od-
dzielających krwiobieg matki od krwio,biegu
płcdu. Ma to stanowić natur,alną zaporę dla
prz,eciwciał, znajdujących się we krwi matki.

W ostatnich latach (cyt. wgll) zaczynają się
pojavriać zastrzeżenia co do uznawania nieprze-
puszczalności łożyska klaczy za pewnik. D o I t
wysunął pogląd, że o ptzechodzeniu antygenu
krwinek płodu do ustroju matki decyduje stan
ł łoż
S Zep
s jes
cję klaczy, a za tym zmiany chorobowe łoży-
ska umożliwiają naturalną immunizację klacŻy
przeciw antygenom krwinkowym płodu. Podob-
ne wnioski można by przypuszcza|nie vryciąg-
nąć w odniesieniu do przechodzenia przeciw-
ciał przez łożysko od matki do płodu (cyt.
wg 11).

Według Lille-S"yszkowicz i Woy-
ciechowskiej (11) 400/o poronień klaczy w
Polsce nie zna;lduje uzasadnienia w chorobach
zakażnych. Te niewyjaśnione przypadki p,oro-
nień klaczy stały się punktem wyjścia do ba-
dań serologicznych i zapoczątkowały w Po],sce
ba,dania konfiiktu serologicznego u klaczy, pro-
wadzone pod kierunkiem B r i 1I a.

LilIe-Szyszkowicz i Woycie-
chowska (11) po raz pierwszy w Polsce,
w roku 1956, opisały przypadek ronienia kla-
czy, któty o-
wej iwynikówb ra
i źrebięcia - tłu ,r-
ki crnawiają również rmożliwość wniknięcia
przeciwciał do płodu przez Łożysko, które, mimo
specjalnej budowy anatomicznej, w warunkach
patologicznych może stać się przepLlszczaln,e ,dla
przeciwciał niepełnych, Analogicznie do izoim-
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munizacji w ciąży u ludzi można sądzić - wg
aut,orek _ że antygeny grupowe krwinek pło-
du, jako rozpuszczalne glukoproteidy, prze-
nikają do ustroju klaczy i, w, razie niezgod-
ności, uod,porniają ją.

Łożysko bydła, typu syndesmo-choriqiźs, po-
siada"ące 5 warstw, uważane jest za zupełnie
nieprzepuszczalne dla przeciwciał. Vy'brew tej
opinii Brambell (cyt. wg 6) podał w roku
1949, że przez łożysko to mogą prz,echodzić
przeciwciała.

W roku 1951 Laing i Blakmore (cyt.
wg 6) wykazali u bydła związek mĘdzy poro-
nieniami, a działaniem przociwciał antykrwin-
kowych, Autorzy ci, badając 44 krowy z poro-
nieniami, stwierdzili w suroWicy sześciu krów
prz,e,ciwciała dla krwinek buhaja, którym były
pokryte. W wyniku parokrotnych transfuzji
krwi buhajów krowo,m, posiadającylm przeciw-
ciała dla krwinek tych buhajów, trzy krowy
poroniły. Miano aglutynacyjne surowicy do-
chodziło do 1 : 12B, siary zaś - do 1 : 640. Jeden
z poronionych płodów wykazał zespół hemoli-
tyczny.

Co się tyczy choroby hemolitycznej świń, to
Bruner i współprac. (4) w r. 1949 dokonali
doświadczalnej immunizacji ciężarnych macior
krwinkami knurów, którymi były pokryte, Pro-
sięta tych macior, zdrowe po urodzeniu, w na-
stęprstwie wyssania siary swych matek zacho-
rowały wśrcd o,bjarvów ciężkiej hemolitycznej
żoltaczki i rv w'iększości zginęły, Autorzy ci wy-
kaza]i więc, że sztucznym uodp,ornieniem w do-
świądczalnych warunkach udaje się wywołać
u nowonarodzonych prosiąt taką chorobę hemo-
iityczną, jaką spotyka się w naturalnych wa-
runkach u niemowląt i źrebiąt, Należy nadmie-
nić, że łożysko świń należy do tej samej grupy
łożysk co łożysko klaczy (placenta epithelio-
chorialis),

Szent-Ivónyi Tamós i Szabó Istvón
(15) opisali w roku 1952 po raz pierwszy ptzy-
padki choro, y hem,olitycznej nowonarodzonych
prosiąt na Węgrzech. Autorzy ci w toku badań
diagnostycznych spotkali się ze schorzeniełrn
nowonarodzonych prosiąt, które wśród objawów
żółtaczki hemolitycznej bardzo szybko powodo-
wało wyginięcie cał,ego lub prawie całego mi,otu.

Oto kilka szczegóŁów o tej chorobie, zaczerpniętych'
z oryginalnej pracy autorów węgierskich:

Z pewnego gospodarstwa państwowego ordynujący
lekarz wet. nadesłał dwa padłe prosięta i próbkę krwi
od lochy z prośbą o zbadanie w kierunku brucelozy,
podając przy tym, że w ciągu kilku godzin po urodze-
niu zginął cały miot prosiąt. Badanie próby krwi ma-
ciory w kierunku brucelozy dało wynik dodatni. Wy-
nik ibadania bakteriologicznego padłych prosiąt byl
ujemny. Fakt ten oraz stwierdzone zmiany anatomo-
patologiczne u padłych prosiąt nasunęly autorom przy-
puszczenie, że nie bruceloza wchodzi tu w grę, ale nie-
zgodność grupowa krwi rodziców. Przypuszczenie to
autorzy oparli nie tylko na stwierdzonych zmianach
anatomo-patologicznych, ale również na wynikach
szczegółowegc badania 5erologicznego.
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W inaym przypadku cztery lochy, poch,odzące z jed-
nego miotu, były pokryte knurem A. - Je,dna z nich
urodziła w normalnym czasie siedem zdrowych i do-
brze rozwiniętych prosiąt. ]M dniu urodzenia sześć pro-
siąt padło. Jedno prosię kilka dni było o,słabione, zda-
wało się chore, ale wróciło do normy i następnie roz-
wijało się normalnie. - Wśród pozostałych trzech loch
jedna urodziła czlery prosi,ęta i odchowala je bez strat,
druga urodz'ła jedno prosię, które na drugi dzień pą-
dło, trzecia zaś wydała na świat osiem prosiąt, z któ-
rych dwa dobrze rozlvinięte padły na drugi dziet,t
i jedno o słabszym rozwoju - na czwarty dzień po
urodzeniu, W następnym okresie lochy te pokryto
innym knurem K. Z tega skojarzenia wszystkie cztery
lochy daly prosięta, które zdrowo odchowały.

W innym znów przypadku również odegrał rolę wy-
rnieniony wyżej knur A. Locha Br. pokryta tym knu-
rem, dala na wio,snę siedem zdro,"vych prosiąt, z lr'tó-
rych następnie sześć sztuk padło w ciągu 24 godzin
wśród objawów żółtaczki. Jedno pr,osię po paru dniach
wyzdrowiało i pozostało przy życiu. Ta sama locha, po-
kryta ponownie tym samym knurem, w jesieni dała'
dziesięć zdrowych, dobrze rozwin!,ętych plrosiąt.
W ciąE;tl 24 godzin wszystkie prosięta bez wyjątka, z4i-
nęiy wśró,d olbjawów żółtaczki-. Po padnięciu prosiąt
maciorę tą użyto jako mamkę dla prosiąt nowonaro-
dzonych z innej lochy. Prosięta te, karmione przez tą
macio,rę, nie wykazały najmniejszych objarvów choroby
i rozrvijały się tak dobrze, jak pozostale 6 plrosiąt z tego
samego miotu, karmione przez własną matkę.'W'e wszystkich tych przypirdkach nowonarodzone
prosięta miały wygląd zdro-wych i dobrze rozwiniętych
i chętnie zabierały się do ssania. Wkrótce jednak prze-
stawały ssać. Żwawe przed tym prosięta po ssaniu sta-
wały się osłabione, pokładały się, drżaly, chowały się
w ściółkę. Niektóre wracały do ssania, ale niebałvem
odpadały osłabione. Śmierć prosiąt następowała nie-
długo po zjawleniu się objawów choro,by, najczęściej
do 24 godzin, Lochy natomiast, ani przed porodem, ani
po porodzie, nie wykazywały Żadnych o,bjawów choro-
howych.

Padłe prosieta z przyŁoczonych przypadków były ba-
d,ane sekcyjnie. Wszystkie tkanki tych prosiąt, a szcze-
gólnie tkanka podskórna, błony ślrłzowe i tkanka
łączna pod błonami surowiczymi, były spe,cyficznie za-
barwione, W przypadkach o ostrym przebiegu tkanki
te były żółtawo-czerwone lub koloru ochry, lv przy-
padkach o przebiegu wolniejszym - koloru cytryno-
rvego. śledziona byla nieznacznie powiększona; wą-
troba była powiększona znacznie, koloru żół',ego, bar-
dzo krucha, zawierrała krwawe plamy; nerki miały
kolor rdzy wzgl. czekolady. W miedniczkach ne,rko-
Wy,ch i w pęcherzu moczof\łT/m stvrierdzano zwykle
czerwony lvzgl. rdzawo-brunatny rnocz; w Żołądku,
a niekiedy u, ielitach cienkich, znajdowano ścięts
mleko, Krew była płynna, wydawała lsię lakolłato
przezroczysta. \M żyłach trudno było znaleźć całe krwin-
ki; w najwięJ<szych pniach żylnych i w sercu można
było wykazać w skrzepach krwi vz różnej mierze zde-
forn,lowane, ale jeszcze niecałkowicie rozpu§zczone,
lrrwinki.

We wszvstkich ypadkach nie
udało się wykazać chorobowych,
które uzasadniały przebieg cho-
roby i śmierć nowonalodzorlych prosiąt. - Wo-
bec takiego stanuTzeczy altarzy podjęli serolo-
giczne badania dla ustalenia czy w wywołyv/a-
niu tego oibrazu cho:robowego nie odgryWa roli
taka nie,zgo,dność grupowa krwi, jaką opi§ano
juzuludziiukoni.

W wyniku tych badań wykazano niezgodność
grupową krwi między matką, a potornstwem
i cĘ'cern. A:utb,rzy doszli do wnios]<u, że przy-

czyną nagłego Zachorowania nowonarodzonych
prosiąt i ich śmierci było uodpornienie ma-
ciory antygenem krw.inkowym oddziedziczonym
prz€z płody p,o o,jcu. Autorzy nazwali ten anty-
g€n czynnikiem ,,Su" (su,s), - Maciora, uod,por-
nio,na w c,zasie ciąży tym antygenem, wytwo-
rzyła przeciwciała, które w obfitej ilości znaj-
dowały się w siatze. Prosięta z siarą przyjm,o*,
wały te przeciwciała, które, przenikając do
krwiobi e g u, powod ow ały r a,zpuszcz anie krwinek
prosiąt.

W roku 1953 Buxton i Brooksbank,
a w rcku 1954 DolI i Brown (cyt, wg 17)
donieśIi o nowych przypadkach choroby hemo-
litycznej no,wonarodzonych prosiąt.

W latach następnych autarzy węgi,enscy:
Szabó Istvón, S ze:nt -Ivónyi T,alfrIe s
i Szeky Antal (17) zaobserwowali na Wę-
grzech ch,orobę trernolityczną nowlonaro,dzolnych
pro,siąt w 60 miotach. W sie,dmiu przypadkach
prosięta pochodziły ze skrzyżowań w obrębie
TaLS czystych, w 53 Zaś pTzypadkach - ze skrzy-
żorwań różnych ras, w których 42 rrrioty dot-
knięte ch,orobą hemolityczną p,ocholdziły ze
skrzyżowań knurów rasy berkshire z locharrri
ralsy mangalica. Śmiertelność wśród miotów
wyno,siła ok. 900/o.

W wyniku obserwac;i, badań ,doświadczal-
nych oraz systematyczl7ych badań serologicz-
nych auto,rzy dolszli do wniosku, że w' natural-
n)rm uodpornieniu świni zdają się odgrywać ro-
lę różme antyg,eny krwinkowe: zaró\Mno anty-
geny krwinko,we, wchodzące w ustalo,ny lprz,ez
tych autorów (16) system grupowy krwi ABCD,
jak również inne antygeny, doty,chczas niep,6-
znane. Określony przez autorów węgierskich
(15) czynnik ,,Su" może odgrywać u świni po-
dobną rolę, jak czynnik Rh u człowieka.

Ch oroba herrao iitycz na nowonal,o dzonych pro-
siąt powod,ow-ała na Węglzech znaczne straty
w hod,owli świń, Po wyjaśnieniu przyczyn
i qrpraccwaniu meto,d Tozpoznavłczych straty te
zmniejszone zostały do mirri,mtlm.

W światowej literaturz,e weterynaryjnej W
ostatnich latach spotyka się eoraz Iiczniejsze
doniesienia o przypadkach choroby hernolitycz-
nej nowonarcd,zonych zwierząt gospodar§kich
na tle niezgodności grupowej krwi. - W pol-
skim piśńiennictwie weterynaryjnym - 

po z,a

wspo,mnianą wyże: pracą L i l le - S z y sz k o-
wicz i Woyciechowskie j (11) 

- 
br,ak

jest prac w tyrn zakresie. - Czy;rest to dowód,
że ptzyp,a,dki te nie.mają rniejsca u nas w Pol-
,sce? 

- Raczej nie rrależy tak sądzić. DotycĘ-
czais borw'iem nire zainteresowano tyłn zagadnie-
niem naszych lekarzy weterynaryjnych. Zain-
teresowanie się terenowych lekarzy w€t€ryna-
ryjnych zaga,dnieniem konfliktu,sero]ogicznego
u zwierząt - w szczególności na tle strat wśród
przychówka świń - może niewątpliwie dostar,-
czyć wiele materiału dla szczegółowych bądąń
w tym zakresie.

14L
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W przypa,dkach podejrzenia choroby hemolitycznej
nowonarodzonych prosiąt Pracownia Immunologiczna
Zakładu Hodowli Doświadczalnej Zwierząt P. A. N.,
Bydgoszcz, ul. Świerczewskiego -S, tel. 30-93, chętnie
udzieli - w miarę możności - pomocy w ustaleniu
rozpoznania.
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WŁADYSŁAW BARNECKI ZDZIS'ŁAW WALICKI

Roztwór nr 1 zawiera 1235 g roztw. podst.
* wody do 1 litra

Roztwór nr 2 zawiera 1000 g roztw. podst.
-l wody do 1 litra

Roztwór nr 3 zawiera 785 g roztw. podst.
* wody do 1 1itra

Roztwór nr 4 zawiera 625 g roztrv. podst.
* wody do 1 titra

Sposób wykonania analizy: po usiawie-
niu w stelażu 5 probówek do czterech pierwszych wle-
wamy po 10 ml poszczegÓlnych rozcieńczefi, Do ostat-
niej 1 ml surowicy ł 1,5 ml rvody t 7,5 rnl roztworrr
podstarł,owego, mieszamy przez odwracanie i przenosi-
my po 1 ml mieszaniny do czterech pierwszych probó-
wek. Mieszamy je przez odwracanie i odstay7iamy na
15 minut. Prz.ez ten czas następuje wysolenie poszcze-
gólnych frakcji białkowych. W roztworze nr 1 wysala
się całe białko, w roztworze nr 2 wysalają się tylko
globuliny (albuminy się rozpuściły), w roztwonze nr 3
wysalają się tylko B i y globuliny (rozpuściły się także
o globuliny), w roztworze nr 4 wysalaią się tylko 1(rozpuściły się albuminy i a oraz |3 globuliny),

Przez okres 15 minut przewidziany na wysalanie mo-
żna ozrtaczyć stężenie białka całkowitego w surowicy
krwi meto,dą Philipsa i Van Slyke'a. Metoda ta jako
niezwykle prosta i szybka wystarcza z powodzeniem
w praktyce klinicznej. Jedyny odczynnik sporządza się
następująco: robi się nasycony roztwór siarczanu mie-
dzi, a z niego roztwór podstawowy o ciężatze właści-
wym 1,100 (100 ml tego roztlvoru ma ważyć 110 g).
W tym celu w zależności od temperatury bierze się przy:

15oc _ 529 ml
16oc _ 521 ml
17oc - 512 ml
18oc - 504 mI
19'C - 496 ml
20oc _ 48B ml

zI"C _ 480 ml 26oc - 447 mI
22"C _ 4?3 ml 27oc _ 442 ml
23"c _ 466 ml 28oc _ 436 ml
24"C _ 460 ml 29"C _ 431 ml
25oc - 453 ml 30"c _ 425 ml

na§_yconego roztworu i dop.ełnia wodą destylowaną do
1000 ml. Ęoztwory wzorcowe siarczanu miedzi oĆt c.
wł, 1,020 do c. wł. 1,040 sporządzamy z roztworu pod-
stawowego o c. wł, 1,100, na przykład: roztwór wzorco-
wy o c. wł. 1,028 otrzymuje się przez zmieszanie 27 ml
siarczanu miedzi o c, wł. l,L00 z 73 ml wody destylo-
wanej, rozlwór o c, rvł. !,035 ptz,ez dodanie do 34 ml

edzi o c. wł, 1,100 66 ml wody. Takie roz-
owe służą do około 100 oznaczeri. Mając
w szklanych butelkach roztwory wzorco-

we o wzrastającym c. wł, wpusz
kroplę surolvicy. Ciężat właśc
jest równy c. wł. roztwoTu wzo
krcrpla surowicy wtriuszczona--do

Dznaczanie {rakcji białkowych surowicy krwi u krow iświn
z Katedry Fizjologii WYdz. Weterynaryjnego w.S.Ę. we wrocławiu

Kierownik: z, Ptof, dr WŁADYSŁA1M BARNECKI

kich, sól powoduje odciąganie wody od cząste-
czek białka, wskutek czego ciało staje się nieroz-

wanie i inne. Te metody frakcjonowania pozwo-
liły znacz,nie pogłębió naszą wiedzę o białkach;

dobrze wv-

3"#i"rir,:
analizy wy-

maga dłuższego czasu.
Zadaniem niniejszej pracy było oznaczenie

frakcji b'ałkowych surowicy krwi u krów i świń
w opar i Mc Cord (1) w mody-fikacji ze wzg|ędu na prosty
sposób analizy oraz łatwo do--
stępny sprzęt i odczynniki wydaje się godną
uwagi. Z tegc też względu przytaczamy opis me-
tody:

ź4a


