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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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Zwierzat Polskiej Akademii Nauk

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
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zr6dlem niebezpieczenstwa jest siara, ktéra zawiera
przeciwciata anty-Rh.

Przeciwciata anty-Rh, znajdujgce sie w siarze, z la-
twoscia przenikajg z przewodu pokarmowego nowo-
rodka do jego krwiobiegu, powodujac Sré6dnaczyniowe
rozpuszezanie krwinek. Dziecko takie — w braku sto-
sownej interwencji — ginie w ciggu 1—2 dni wsréd
objawow choroby hemolitycznej noworodkéw (morbus
haemoliticus neonatorum wzgl. erytroblastosis foetalis).

Wiadomym jest, ze (cyt. wg 10) w przypadkach cig-
zy, podczas ktorej matka Rh-ujemna nosi ptéd Rh-do-
datni, pierwsze dziecko rodzi sig zazwyczaj zdrowe.
Pierwsza cigza uczula jednak matke i w nastepnej
ciazy z plodem o dodatnim czynniku Rh moze ona wy-
tworzyé przeciwciala anty-Rh uszkadzajgce dziecko.
U kobiet uczulonych czynnikiem Rh podczas cigzy
mogy z latwoscig powstaé przeciwciata anty-Rh fakze
w wyniku przetoczenia krwi Rh-dodatniej. Moze to wy-
wolaé u nich ciezki odezyn poprzetoczeniowy.

Jak czesto zachodza przypadki erytroblastoz plodéw
lub dzieci kobiet Rh- majacych mezéw Rh+? — We-
dhug badah Zakladu Mikrobiologii Akademii Medycz-
nej we Wroclawiu (cyt. wg 12) kobiet Rh- jest w Pol-
sce 16,9%. Istnieje wiec duze prawdopodobienstwo
wyjécia kobiety Rh-za maz za mezczyzne Rh+. Jezeli
mezczyzna jest homozygota, to wszystkie dzieci w ta-
kim malzenstwie bedg Rh+t, jesli za$§ jest heterozygota,
to dzieci Rh+ bedzie tylko 50%. Wyliczono, ze erytro-
blastoza dziecicca wystepuje w 0,5% wszystkich ciaz
(cyt. wg 12).

Moéwige o czynniku Rh, nalezy podkres$lié, Zze czyn-
nik Rh nie jest jednolitym antygenem. Istniejg trzy
typy czynnika Rh, réznigce sig miedzy sobg jakosciowo.
W zaleznosci od tego jaki typ czynnika Rh wchodzi
w gre, u kobiet Rh- po urodzeniu dziecka Rh+, lub po
transfuzji krwi Rh+ otrzymuje sie trzy typy surowic
anty-Rh. Jedne z nich aglutynuja krwinki 85%¢ bada-
nych ludzi, drugie — 70%, trzecie — 30%. Nie chodzi
bynajmniej o site surowicy, gdyz krwinki danego osob-
nika moga byé aglutynowane przez surowice typu 30%,
a nie byé aglutynowane przez surowice typu 70%, czy
typu 83%. Mamy wiec tutaj do czynienia z odmien-
nymi cechami, antygenami krwinkowymi. Wiener
nazwal je: Rho, Rh’, Rh”, za§ Fischer: D, C, E.
(cyt. wg 9). — Antygeny te rzadko wystepujg pojedyn-
czo, najczesciej spotyka sie je wspélnie w roznych
kombinacjach (cyt. wg 10).

Wedlug Hirszfelda (9) rbéznice grupowe kewi
w obrebie ukladu ABO réwni~* mogg spowodowaé pa-
tologiczny przebieg cigzy. Van Loghem (cyt. wg 9)
oblicza, ze 15% wszystkich erytroblastoz w Holandii jest
spowodowanych przez konflikt w obrebie grup glow-
nych krwi, Gléwnym jednak czynnikiem powodujacym
patologiczny przebieg cigzy u ludzi jest czynnik Rh.
Podobne dzialanie moga wywieraé réwniez antygeny
innych ukladéw grupowych krwi, jak: Lutheran, Le-
wis, Duffy, Kell-Cellano, J, N, P itp.

Wyniki badan w zakresie schorzen na tle kon-
fliktéw serologicznych u ludzi zachecaly do po-
szukiwan analogicznych konfliktéw serologicz-
nych u réznych zwierzat.

Pierwszym  spostrzezeniem erytroblastozy
zwierzecej byla choroba hemolityczna mtodych
mutéw, opisana przez Caroliegoi Bessisa

w roku 1947 (5). We Francji, w prowincji Poi-

tou, wykazano, ze ok, 5—10%o nowourodzonych
muléw bylto dotknietych tg chorobg. Podobien-
stwo objawdéw choroby nowonarodzonych mu-
16w do choroby hemolitycznej obserwowanej
u ludzi nasuneto podejrzenie konfliktu serolo-
gicznego miedzy matkg-klaczg a jej plodem.
Przeprowadzone badania serologiczne potwier-

dzily to podejrzenie. Wykazano przy tym, ze
ostre objawy hemolizy i zéttaczki wystepowaly
u nowonarodzonych mutéw w 12—96 godzin po
pierwszym nakarmieniu siarg, podobnie jak
obserwowano to i u ludzi.

Pierwszych badan nad chorobg hemolityczng
u koni dokonali Coombs i wspélpracownicy
w roku 1948 (cyt. wg 6). — U 6 zrebigt, do~
tknietych zo6ltaczks, zespol objawéw wyrazal
sie ostrg niedokrwisto$cia przy réwnoczesnej
hemolizie wewnatrznaczyniowej. W przypad-
kach nadostrych obserwowano hemoglobinurie,
astenie i zaburzenia w ukladzie krgzenia.
W przypadkach mniej ciezkich nie wystepo-
wala hemoglobinuria, Badania serologiczne wy-
kazaly u klaczy wzrost miana izoprzeciwcial
w surowicy od 1:2000, podczas gdy miano izo-
przeciwcial w surowicy klaczy nieuodpornio-
nych w wyniku cigzy nie przekraczalo 1:8;
bezposredni odeczyn Coombs’a z krwinkami zre-
bigt zottaczkowych byl dodatni,

W tym samym czasie, w roku 1948, Bruner
i wspolprac. (3) donieg§li o istnieniu w hodo-
wlach koni w U.S.A. zo6ttaczki u nowonarodzo-
nych Zzrebigt. Badania wykazaly, ze zéttaczka
pojawiala sie w 12—90 godzin od rozpoczecia
karmienia mlekiem matki i byla wynikiem
wchlaniania zawartych w mleku matki agluty-
nin skierowanych przeciwko krwinkom Zrebig-
cia.

Berthelon i Maynard (1) we Francji
cpublikowali w roku 1949 obserwacje zrebig-
cla dotknietego ciezka zoltaczka. Zrebig to zo-
stalo wyleczone przez zastosowanie transfuzji
700—1400 ml krwi przy réwnoczesnych upu-
stach krwi. Klacz miala poprzednio trzy Zzre-
bieta normalne i trzy zrebieta dotknigte z61-
taczka.

Brion (2) przedstawil w roku 1949 trzy ob-
serwacje zrebigt dotknietych zéitaczks. Jedno
z nich pochodzilo z pierwszej cigzy. Zrebig, kté-
re pochodzilo z czwartej ciagzy i nie moglo by¢
przyjete przez klacz-mamke, po otrzymaniu
mleka swojej matki w 35 godzin od urodzenia
wykazato objawy zéltaczki.

Beijers, Van Loghem i Van Den
Hart (cyt. wg 6) obserwowali w roku 1950
przypadek anemii hemolitycznej u Zrebigcia,
ktore padlo 10-go dnia po urodzeniu. W ciagu
24 godzin pojawila sie hematuria, a nastepnie
rozwingl sie syndrom hemolityczny. Bezpo-
gredni odezyn Coombsa z krwinkami Zrebiecia
byt dodatni. W surowicy klaczy, jak réwniez
w slarze, stwierdzono aglutynine dla krwinek
Zrebiecia i dla krwinek jego ojca. Miano tej
aglutyniny siegalo miana 1 : 8000.

Ci sami autorzy (cyt. wg 6) w roku 1951 ob-
serwowali przypadek zoéltaczki u Zrebiecia uro-
dzonego z klaczy wielorddki. Zrebig to, badane
na 4-ty dzieh po urodzeniu, wykazywalo bez-
posredni odczyn Coombsa dodatni.
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W Anglii Parry, Day, Crowhurst
(cyt. wg 6) w roku 1949 obssrwowali sze§é przy-
padkéw syndremu hemolitycznego u nowonaro-
dzonych Zzrebigt.

Schorzenia nowonarodzonych zrebigt o typie
choroby hemolitycznej stwierdzono réwniez
w Australii — Hunt i Walsh w r. 1952,
w Holandii — Grootenhins w r. 1952,
w Jugostawii—Kolic w r. 1952 (cyt. wg 11).

Wymienieni wyzej autorzy, opisujgc przy-
padki choroby hemolitycznej zrebiat, podaja, ze
zrebigta rodza sie zwykle zdrowe, a choroba
rozwija si¢ dopiero po wyssaniu siary. W pierw-
szych dniach zycia przewéd pokarmowy Zzrebie-
cia jest bowiem przepuszczalny dla izoprzeciw-
cial znajdujgcych sie w siarze,

W przypadkach konfliktu serologicznego
u ludzi izoprzeciwciala wytworzone przez or-
ganizm matki przenikajg przez lozysko do plo-
du i uszkadzajg jego krwinki. Lozysko ludzkie,
typu haemochorialis, posiadajace tylko trzy
warstwy, jest przepuszczalne dla izoprzeciwciat.
Lozysko klaczy natomiast, zaliczone do grupy
lozysk nablonkcowo-kosméwkowych (placenta
epithelic-cherialis) posiada siedem warstw od-
dzielajgcych krwiobieg matki od krwiobiegu
plcdu. Ma to stanowi¢ naturalng zapore dla
przeciwcial, znajdujacych sie we krwi matki.

W ostatnich latach (cyt. wgll) zaczynaja sie
pojawia¢ zastrzezenia co do uznawania nieprze-
puszczalnoéci lozyska klaczy za pewnik. Doll
wysung! poglad, ze o przechodzeniu antygenu
krwinek ptodu do ustroju matki decyduje stan
tozyska, ze lozysko chorobowo zmienione staje
sie latwo przepuszczalne dla antygenu, za$ lozy-
sko zdrowe jest barierg hamujgcg izoimmuniza-
cje klaczy, a za tym zmiany chorobowe lozy-
ska umozliwiaja naturalng immunizacje klaczy
przeciw antygenom krwinkowym plodu. Podob-
ne wnioski mozna by przypuszezalnie wyciag-
ng¢ w odniesieniu do przechodzenia przeciw-
cial przez lozysko od matki do plodu (cyt.
wg 11).

Wedlug Lille-Szyszkowicz i Woy-
ciechowskiej (11) 40% poronien klaczy w
Polsce nie znaduje uzasadnienia w chorobach
zakaznych. Te niewyjasnione przypadki poro-
nien klaczy staly sie punktem wyjscia do ba-
dan serologicznych i zapoczatkowaly w Polsce
badania konfliktu serologicznego u klaczy, pro-
wadzone pod kierunkiem Brilla.

Lille-Szyszkowicz i Woycie-
chowska (11) po raz pierwszy w Polsce,
w roku 1956, opisaly przypadek ronienia kla-
czy, ktéory — na podstawie anamnezy porodo-
wej 1 wynikéw badan grup krwi klaczy, ogiera
i zrebiecia — tlumacza izoimmunizacja. Autor-
ki omawiajg réwniez mozliwosé wnikniecia
przeciwcial do ptodu przez tozysko, ktére, mimo
specjalnej budowy anatomicznej, w warunkach
patologicznych moze staé sie przepuszczalne dla
przeciwcial niepelnych. Analogicznie do izoim-
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munizacji w cigzy u ludzi mozna sadzi¢ — wg
autorek — ze antygeny grupowe krwinek plo-
du, jako rozpuszczalne glukoproteidy, prze-
nikajg do ustroju klaczy i, w razie niezgod-
noéci, uodporniaja jg.

Lozysko bydta, typu syndesmo-chorialis, po-
siada,gce 5 warstw, uwazane jest za zupelnie
nieprzepuszczalne dla przeciwcial, Wbrew tej
opinii Brambell (cyt. wg 6) podal w roku
1949, ze przez lozysko to mogg przechodzic¢
przeciwciala.

W roku 1951 Laing i Blakmore (cyt.
wg 6) wykazali u bydia zwigzek miedzy poro-
nieniami, a dzialaniem przeciwcial antykrwin-
kowych. Autorzy ci, badajac 44 krowy z poro-
nieniami, stwierdzili w surowicy szesciu krow
przeciwciala dla krwinek buhaja, ktéorym byty
pokryte. W wyniku parokrotnych transfuzji
krwi buhajéw krowom, posiadajgcyim przeciw-
ciala dla krwinek tych buhajow, trzy krowy
poronity. Miano aglutynacyjne surowicy do-
chodzito do 1 : 128, siary zas§ — do 1 : 640. Jeden
z poronionych plodéw wykazal zespét hemoli-
tyczny.

Co sie tyczy choroby hemolitycznej swin, to
Bruner i wspélprac. (4) w r. 1949 dokonali
do$wiadczalnej immunizacji cigezarnych macior
krwinkami knuréw, ktérymi byty pokryte. Pro-
sieta tych macior, zdrowe po urodzeniu, w na-
stepstwie wyssania siary swych matek zacho-
rowaly wéred objawow ciezkiej hemolityczne]
z6ltaczki 1 w wiekszoSci zginely. Autorzy ci wy-
kazali wige, ze sztucznym uodpornieniem w do-
¢wiadczalnych warunkach udaje sie wywolaé
u nowonarodzonych prosigt taka chorobe hemo-
lityczng, jaka spotyka sie w naturalnych wa-
runkach u niemowlat i Zrebiat. Nalezy nadmie-
ni¢, ze tozysko $win nalezy do tej samej grupy
lozysk co tozysko klaczy (placenta epithelio-
chorialis).

Szent-Ivanyi TamasiSzabo6Istvan
(15) opisali w roku 1952 po raz pierwszy przy-
padki choroby hemolitycznej nowonarodzonych
prosigt na Wegrzech. Autorzy ci w toku badan
diagnostycznych spotkali sie ze schorzeniem
nowonarodzonych prosigt, ktore wsréd objawow
z6ttaczki hemolitycznej bardzo szybko powodo-
walo wyginiecie calego lub prawie catego miotu.

Oto kilka szczegdléw o tej chorobie, zaczerpnietych °
z oryginalnej pracy autoréw wegierskich:

Z pewnego gospodarstwa panstwowego ordynujacy
lekarz wet. nadestal dwa padle prosieta i probke krwi
od lochy z prodbg o zbadanie w kierunku brucelozy,
podajac przy tym, ze w ciggu kilku godzin po urodze-
niu zgingt caly miot prosiat. Badanie proby krwi ma-
ciory w kierunku brucelozy dalo wynik dodatni. Wy-
nik badania bakteriologicznego padlych prosigt byl
ujemny. Fakt ten oraz stwierdzone zmiany anatomo-
patologiczne u padlych prosigt nasunely autorom przy-
puszczenie, Ze nie bruceloza wchodzi tu w gre, ale nie-
zgodno§¢ grupowa krwi rodzicéw. Przypuszczenie to
autorzy oparli nie tylko na stwierdzonych zmianach
anatomo-patologicznych, ale réwniez na wynikach
szczegllowego badania serologicznego.
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W innym przypadku cztery lochy, pochodzace z jed-
nego miotu, byly pokryte knurem A. — Jedna z nich
urodzita w normalnym czasie siedem zdrowych i do-
brze rozwinietych prosiat. W dniu urodzenia sze$é pro-
sigt padlo. Jedno prosie kilka dni bylo ostabione, zda-
walo sie chore, ale wrocilo do normy i nastepnie roz-
wijato sie normalnie, — Wérdd pozostatych trzech loch
jedna urodzita cztery prosieta i odchowala je bez strat,
druga urodz'la jedno prosie, ktére na drugi dzien pa-
dlo, trzecia za$§ wydata na $wiat osiem prosiat, z kto-
rych dwa dobrze rozwiniete padly na drugi dzien
i jedno o stabszym rozwoju — na czwarty dzieh po
urodzeniu. W nastepnym okresie lochy te pokryto
innym knurem K. Z tego skojarzenia wszystkie cztery
lochy daty prosieta, ktore zdrowo odchowaty.

W innym zndéw przypadku rowniez odegrat role wy-
mieniony wyzej knur A. Locha Br. pokryta tym knu-
rem, dala na wiosne siedem zdrowych prosigt, z kto-
rych nastepnie sze$¢ sztuk padio w ciagu 24 godzin
wirod objawdw zéditaczki. Jedno prosie po paru dniach
wyzdrowiato i pozostato przy zyciu, Ta sama locha, po-

kryta ponownie tym samym knurem, w jesieni dala *

dziesie¢ zdrowych, dobrze rozwinietych prosiat.
W ciggu 24 godzin wszystkie prosieta bez wyjatku zgi-
nely wsréd objawdw zdéltaczki. Po padnieciu prosigt
maciore tg uzyto jako mamke dla prosigt nowonaro-
dzonych z innej lochy. Prosigta te, karmione przez ta
maciore, nie wykazaly najmniejszych objawdw choroby
i rozwijaty sie tak dobrze, jak pozostale 6 prosiat z tego
samego miotu, karmione przez wtasng matke.

We wszystkich tych przypadkach nowonarodzone
prosieta miaty wyglad zdrowych i dobrze rozwinietych
i chetnie zabieraly si¢ do ssania. Wkroétce jednak prze-
stawaly ssaé. Zwawe przed tym prosieta po ssaniu sta-
waly si¢ ostabione, pokiadaly sie, drzaly, chowaly sie
w $cidtke. Niektdre wracaly do ssania, ale niebawem
odpadaly ostabione. Smieré prosiat nastepowala nie-
dlugo po zjawieniu sig objawdw choroby, najczeéciej
do 24 godzin., Lochy natomiast, ani przed porodem, ani
po porodzie, nie wykazywaty zadnych objawdéw choro-
bowych.

Padle prosieta z przytoczonych przypadkow byly ba-
dane sekcyjnie. Wszystkie tkanki tych prosiat, a szcze-
gbélnie tkanka podskoérna, blony $luzowe i tkanka
tgczna pod blonami surowiczymi, byly specyficznie za-
barwione. W przypadkach o ostrym przebiegu tkanki
te byly zéttawo-czerwone lub koloru ochry, w przy-
padkach o przebiegu wolniejszym — koloru cytryno-
wego. Sledziona byla nieznacznie powiekszona; wa-
troba byla powiekszona znacznie, koloru zétiego, bar-
dzo krucha, zawienala krwawe plamy; nerki miaty
kolor rdzy wzgl. czekolady. W miedniczkach nerko-
wych i w pecherzu moczowym stwierdzano zwykle
czerwony wzgl. rdzawo-brunatny mocz; w zotadku,
a niekiedy w jelitach cienkich, znajdowano &ciete
mleko. Krew byla plynna, wydawala sie lakowato
przezroczysta. W Zylach trudno bylo znalezé calte krwin-
ki; w najwiekszych pniach Zylnych I w sercu mozna
byto wykazaé w skrzepach krwi w résnej mierze zde-
formowane, ale jeszcze niecatkowicie rozpuszczone,
krwinki.

We wszystkich podanych przypadkach nie
udato sie wykaza¢ takich przyczyn chorobowych,
ktére uzasadnialyby taki szybki przebieg cho-
roby i Smieré nowonarodzonych prosigt. — Wo-
bec takiego stanu rzeczy autorzy podjeli serolo-
giczne badania dla ustalenia czy w wywolywa-
niu tego obrazu chorobowego nie odgrywa roli
taka niezgodno$é grupowa krwi, jaky opisano
juz u ludzi i u koni.

W wyniku tych badan wykazano niezgodnogé
grupowg krwi miedzy matks, a potomstwem
i ojcem. Autorzy doszli do wniosku, ze przy-

czyng naglego zachorcwania nowonarodzonych
prosigt i ich émierci bylo uodpornienie ma-
ciory antygenem krwinkowym oddziedziczonym
przez plody po ojcu. Autorzy nazwali ten anty-
gen czynnikiem ,,Su” (sus). — Maciora, uodpor-
niona w czasie cigzy tym antygenem, wytwo-
rzyta przeciwciala, ktére w obfitej ilosci znaj-
dowaly sie w siarze. Prosieta z siara przyjmo-
waly te przeciwciala, ktére, przenikajac do
krwiobiegu, powodowaly rozpuszczanie krwinek
prosiat.

W roku 1953 Buxton i Brooksbank,
a wreku 1954 Doll i Brown (cyt. wg 17)
donie$li o nowych przypadkach choroby hemo-
litycznej nowonarodzonych prosiat.

W latach nastepnych autorzy wegierscy:
Szabd Istvan, Szent-Ivanyi Tamas
iSzéky Antal (17) zaobserwowali na We-
grzech chorobe hemolityczng nowonarodzonych
prosigt w 60 miotach. W siedmiu przypadkach
prosicta pochodzily ze skrzyzowan w obrebie
ras czystych, w 53 za$ przypadkach — ze skrzy-
zowan réznych ras, w ktérych 42 mioty dot-
kniete chorobg hemolityczng pochodzily ze
skrzyzowan knuréw rasy berkshire z lochami
rasy mangalica. Smiertelnosé wsréd miotéw
wynaosita ok, 90%b.

W wyniku obserwac)i, badan doswiadczal-
nych oraz systematycznych badan serologicz-
nych autorzy doszli do wniosku, ze w natural-
nym uodpornieniu swini zdajg sie odgrywaé ro-
le rézne antygeny krwinkowe: zaréwno anty-
geny krwinkowe, wchodzgce w ustalony przez
tych autoréw (16) system grupowy krwi ABCD,
jak réwmiez inne antygeny, dotychczas niepo-
znane. Okre$lony przez autoréw wegierskich
(15) czynnik ,,Su” moze odgrywaé u $Swini po-
dobng role, jak czynnik Rh u czlowieka.

Choroba hemolityczna nowonarodzonych pro-
sigt powocdowala na Wegrzech znaczne straty
w hodowli $win. Po wyja$nieniu przyczyn
i opracowaniu metod rozpoznawczych straty te
zmuniejszone zostaly do minimum,

W swiatowe] literaturze weterynaryjnej w
ostatnich latach spotyka sie eoraz liczniejsze
doniesienia o przypadkach choroby hemolitycz-
nej nowonarcdzonych zwierzat gospodarskich
na tle niezgodno$ci grupowej krwi. — W pol-
skim pisriiennictwie weterynaryjnym — po za
wspomniang wyzej pracg Lille-Szyszko-
wicz i Woyciechowskiej (11) — brak
jest prac w tym zakresie. — Czy Zest to dowdd,
ze przypadki te nie, majg miejsca u nas w Pol-
sce? — Raczej nie nalezy tak sadzi¢. Dotych-
czas bowiem nie zainteresowano tym zagadnie-
niem naszych lekarzy weterynaryjnych. Zain-
teresowanie sie terenowych lekarzy weteryna-
ryjnych zagadnieniem konfliktu serologicznego
u zwierzat — w szczegélnosci na tle strat wsréd
przychowka §win — moze niewatpliwie dostar-
czy¢ wiele materiatu dla szczegélowych badan
w tym zakresie. ,

341



Nr 9

MEDYCYNA WETERYNARYJNA

Rok XIII

W przypadkach podejrzenia choroby hemolitycznej
nowonarodzonych prosiat Pracownia Immunologiczna
Zakladu Hodowli Do$wiadczalnej Zwierzat P, A. N.,
Bydgoszcz, ul. Swierczewskiego 5, tel. 30-93, chetnie
udzieli — w miare mozno$ci — pomocy w ustaleniu
rozpoznania.
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‘Oznaczanie frakcji biatkowych surowicy krwi u kréw i $win
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Weterynaryjnego W.S.R. we Wroclawiu

Kierownik: Z. Prof. dr WRADYSLAW BARNECKI

IloSciowe oznaczanie zmian poszezegblnych
frakeji bialkowych surowicy krwi w odniesieniu
do ich prawidlowych wartosci oraz do wzajem-
nych stosunkéw pomiedzy poszezegélnymi frak-
cjami w roznych stanach fizjologicznych i pato-
logicznych wzbudza coraz wieksze zainteresowa-
nie w medycynie wetervnaryjnej (2, 3, 5, 7, 8,
10). Klasyczng metoda oznaczania frakeji bial-
kowych surowicy krwi jest ich wysalanie. Wg
Hofmeistra i Spiro polega ona na tym,
ze po dodaniu do roztworu bialek soli w odpo-
wiednim steZeniu, szczegélnie soli metali lek-
kich, s6l powoduje odciaganie wody od czaste-
czek bialka, wskutek czego cialo staje sie nieroz-
puszczalne i wypada jako osad. Nowsze metody
frakejonowania biatek krwi to wytracanie alko-
holem w niskiej temperaturze kolejno réznych
frakcji, elektroforeza, w ktérej oddzielenie po-
szezegolnych frakeji oparte jest na réznych la-
dunkach elektrycznych tych frakeji, ultrawiro-
wanie i inne. Te metody frakcjonowania pozwo-
lity znacznie poglebi¢ nasza wiedze o biatkach;
jednak badania takie sa mozliwe w dobrze wy-
posazonych laboratoriach dysponujacych dosé
skomplikowang aparatura i wieloma odczynni-
kami, poza tym przeprowadzenie analizy wy-
maga dluzszego czasu.

Zadaniem niniejszej pracy bylo oznaczenie
frakcji b'atkowych surowicy krwi u kréw i $win
w oparciu o metode Aull i Mc Cord (1) w mody-
fikacji Garleja (4), ktéra ze wzgledu na prosty
sposéb przeprowadzenia analizy oraz atwo do-
stepny sprzet i odezynniki wydaje sie godna
uwagi. Z tego tez wzgledu przytaczamy opis me-
tody: ’

Przyrzady: kolorymetr Dubosqua (prod. krajowej),
pinety, probéwki. Odezynniki: roztwér zawiersjacy
2268 g fosforanu potasu pierwszorzedowego (KH:POs)
1335 g tugu sodowego (N2aOH) w 5000 ml. wody. W 4000
ml wody rozpuszezamy na goraco najpierw tug sodo-
wy a nastepnie fosforan. Po dokladnym rozpuszezeniu
roztworu_dedajemv wody do 5000 ml, Jest to roztwor
pod_stawowy, 2z kidrego sporzadzamy 4 roztwory roz-
cieficzone, B
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Roztwér nr 1 zawiera 1235 g roztw. podst.

+ wody do 1 litra
Roztwér nr 2 zawiera 1000 g roztw. podst.

-+ wody do 1 litra
Roztwor nr 3 zawiera 785 g roztw. podst.

+ wody do 1 litra

Roztwoér nr 4 zawiera 625 g roztw. podst.
-+ wody do 1 litra

Sposéb wykonania analizy: po ustawie-
niu w stelazu 5 probéwek do czterech pierwszych wle-
wamy po 10 ml poszczegdlnych rozcieniczen. Do ostat-
niej 1 ml surowicy + 1,5 ml wody + 7,5 ml roztworu
podstawowego, mieszamy przez odwracanie i przenosi-
my po 1 ml mieszaniny do czterech pierwszych probd-
wek. Mieszamy je przez odwracanie i odstawiamy na
15 minut. Przez ten czas nastepuje wysolenie poszcze-
gélnych frakeji biatkowych. W roztworze nr 1 wysala
sie cale bialko, w roztworze nr 2 wysalajg sie tylko
globuliny (albuminy sie rozpuscity), w roztworze nr 3
wysalaja sie tylko f i v globuliny (rozpuscily sie takze
o globuliny), w roztworze nr 4 wysalajg sie tylko v
(rozpudcity sie albuminy i a oraz f globuliny).

Przez okres 15 minut przewidziany na wysalanie mo-
zna oznaczyC stezenie biatka catkowitego w surowicy
krwi metodg Philipsa i Van Slyke‘a. Metoda ta jako
niezwykle prosta i szybka wystarcza z powodzeniem
w praktyce klinicznej. Jedyny odczynnik sporzadza sie
nastepujgco: robi sie nasycony roztwor siarczanu mie-
dzi, a z niego roztwér podstawowy o ciezarze wlasci-
wym 1,100 (100 ml tego roztworu ma wazyé 110 g).
W tym celu w zalezno$ci od temperatury bierze sie przy:

15°C — 529 ml  21°C — 480 ml 26°C — 447 ml
16°C — 521 ml 22°C — 473 ml 27°C — 442 ml
17°C — 512 ml  23°C — 466 ml  28°C — 436 ml
18°C — 504 ml 24°C — 460 ml 29°C — 431 ml
19°C — 496 ml  25°C — 453 ml  30°C — 425 ml
20°C — 488 ml

nasyconego roztworu i dopeilnia wodg destylowang do
1000 ml. Roztwory wzorcowe siarczanu miedzi od c.
wi 1,020 do c. wt 1,040 sporzadzamy z roztworu pod-
stawowego o c. wl 1,100, na przykiad: roztwér wzorco-
wy o c. wil 1,028 otrzymuje sie przez zmieszanie 27 ml
siarczanu miedzi o c¢. wi 1,100 z 73 ml wody destylo-
wanej, roztwdr o c. wi. 1,035 przez dodanie do 34 ml
siarczanu miedzi o c. wl, 1,100 66 ml wody. Takie roz-
twory wzorcowe stuza do okolo 100 oznaczen. Majac
sporzadzone w szklanych butelkach roztwory wzorco-
we o wzrastajacym c. wl wpuszezamy do nich kolejno
krople surowicy. Ciezar wlasciwy surowicy badanej
jest réwny c. wi roztworu wzorcowego tam — gdzie
Kropla surowicy wpuszczona-do naczynka z wysokoéel



