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MARIAN TRUSZCZYNSKI

Osiagnigcia w zakresie poznania wlasciwosci przeciwciat
i mechanizmu ich powstawania

Z Zakladu Mikrobiologii Instytutu Weterynarii w Putawach,

Kicrownik: doc, dr MARIAN TRUSZCZYNSKI

Badania nad przeciwcialami i mechanizmem
ich powstawania majg znaczenie ogélnobiolo-
giczne, sa jednak szczegblnie wazne ze wzgle-
doéw praktycznych — w zwalczaniu choréb
zakaZnych czlowieka i zwierzat. Z tego powo-
du zaznajomienie sie z ich istotg i wspbiczes-
nymi poglagdami na mechanizm ich powstawa-
nia jest celowe tym bardziej, ze w ostatnich
latach dokonano w tej dziedzinie szeregu waz-
nych odkryé¢ i stworzono nowe teorie.

Do postepu w omawianym przedmiocie przy-
czynilo sig opracowanie szeregu metod immu-
nologicznych. Najwazniejszymi sposrdod nich
sq immunofluorescencja wg Coonsa i wsp. (7),
precypitacja dyfuzyjna w zelu agarowym wg
Oudina (27) i Ouchterlony’ego (28), immuno-
elektroforeza wg Grabare (12) i inne. Duze
znaczenie w badaniach tych posiadaly meto-
dy fizyko-chemiczne i immuncchemiczne, jak
elektroforeza wolna w aparacie Tiseliusa, ele-
ktroforeza w zelu skrobiowym wzglednie in-
nych S$rodowiskach, elektroforeza konwekcyj-
na, chromatografia bibulowa (18) i odeczyn
hamowania reakeji serolegicznych przez pro-
ste zwigzki chemiczne opracowany przez
Landsteinera (20) i modyfikowany przez Hei-
delbergera (13) i Kabata (17).

Najbardziej charakterystyczng cechg przeciwcial
Jest ich tworzenie sie w organizmie zwierzecym pod
wpiywem zewnefrznego bodZca, ktory nazywa sie
antygenem. Dalsza ich wlasciwoécig jest zdolnosé ta-
czenia sie z tymi antygenami, ktére pobudzaly ich
tworzenie sie lub z substancjami o podobnej struktu-

rze. Sg one biatkami, a niektére ich wtasno$ci fizyko-
chemiczne ilustruje tabela 1.

Niektore stale fizyczne oczyszczonych
przeciwcial (wg Kabata, 18)

Tab. 1.

>
1] 4
= E Rodzaj surowicy odpor- . § e
g E noSciowej jako zrédta | S.| @3 5
w5 przeciwciala ' 9o -4
O R ks 2
‘Przeciwcialo antypneu- l ) /
Kon | mokokowe 19,3' 920.000 |
| Antytoksyp_a_l'il(mi(:_;5_21 ) 7,2| 184.1:00! —
- : I Przeciwcialo antypneu-
FHR ‘ mokokowe ‘ l!i.ll 91_(_'!.1}{”_!! 4.8
Swinia ’ jak wyzej |1z;‘n|93u.0uu, 5.1
‘ jak wyzej ’ 7.0 157.000[ 5,8
Krolik Przeciwcialo przeciw al- l l
‘ buminie jaja kurzego 6,5/ 165.000| 5,8

Jak wynika z tabeli istniejg dwie grupy przeciwciat
— pierwsza o ciezarze drobinowym okolo 1 min i dru-
ga o ciezarze drobinowym okolo 160 iys.

Tiselius (31) wykazal, ze przeciwciala krélicze na
albumine jaja kurzego znajdowaly sie w gamma-glo-
bulinie. Wyniki szeregu poézniejszych badan réwniez
wskazywaly na lokalizacje przeciwciat w tej frakcji
(25). Stwierdza sie je tez w innych frakejach globu-
linowych surowicy krwi, co wskazuje, ze moga mieé
one rézne tadunki elektryczne i réznie szybko wedro-
waé w polu elektrycznym; nawet przeciwciala o tej
samej swoistoSci serologicznej zachowuja sie w ten
sposob. Na roéznorodno$¢ cech fizyko-chemicznych
przeciwcial wskazujg badania Askonas (1), ktéra wy-
kazala, Zze przeciwciala swoiste dla otoczkowego wie-
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locukru pneumokoka typu III, miaty rozne ladunki
elektryczne i roznie zachowywaly sie w kolumnie
chromatograficznej. O réznorodnosci cech fizyko-che-
micznych przeciwcial §wiadezg wyniki badan Kabata
(17), wykonane odczynem hamowania przez oligosa-
charydy reakcji serologicznych. Zasade tezo odczynu
ilustruje ryc. 1 (32).
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FPrzy polgczeniu sie zloZonego pod wzgledem che-
micznym antygenu z przeciwcialem, grupy determi-
nujace swoistose antygenu (x) lgczg sie z odpowiedni-
mi miejscami w przeciwciele (y), w wyniku czego po-
wstaja strat, ktorym manifestuje sie odczyn precypi-
tacji. jedli posiada sie proste zwigzki chemiczne, ktére
sg grupami determinujgcymi swoisto§¢ antygenu (x)
i zmiesza sie z surowicg odpornos$ciows, wtedy miej-
sca laczenia sie przeciwciata z antygenem ulegajj
przez nie zablokowaniu. Uwidacznia sie to brakiem
tworzenia sie precypitatu po dodaniu do takiej mie-
szaniny antygenu, ktéry uprzednio pobudzal ustroj
do wylworzenia swoistego przeciwciala.

Kabat (17) wykazal przy pomocy tego odezynu, zZe
hamowanie precypitacji dekstranu i antydekstranu
przez oligosacharydy (zwigzki odpowiadajgce grupom
determinujacym) zalezalo od tego czy uzyto do hamo-
wania 2, 3, 4, 5 lub sze$ciocukry. Najwieksze hamo-
wanie zauwazono w przypadku szesciocukrow. Kabat
na tej podstawie wysunal wniosek, ze przeciwciata o
tej samej swoistosci serologicznej posiadajg rédzina
srednice jamek lgczenia sie przeciwciata z antygenem.
Pewien ich odsetek posiada jamki przeciwcial o Sred-
nicy odpowiadajgcej lancuchowi dwucukru, czesc
przeciwcial jamki o wiekszej srednicy, odpowiadajgce
dlugoseil tancucha trojcukru, a jeszeze dalsza czeéé
jamki o $rednicy odpowiadajgcej diugosci lancucha 4,
wzglednie 5 lub 6-cukru. Swiadezy to o istnieniu
w surowicy przeciwdekstranowej populacji przeciw-
cial o roznych Srednicach jamek, a takiej samej swoi-
stosel serologicznej.

Normalna gamma-globulina krélicza nie roézni sie
chemicznie pod wzgledem sktadu aminokwasow i ich
sekwencji w lancuchu polipeptydowym od przeciw-
cial swoistych (24); réinica polega na posiadaniu
u przeciwcial dodatkowo konfiguracji na powierzchni
drobiny, ktére w swoisty sposéb mogs lgczyé sie
z antygenem.

Do postepu w pogladach na strukture przeciwcial
przyczynily sie badania Portera (cyt. wg 25). Wykazal
on, ze przeciwciato krolicze, bedace gamma-globuling
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mozna przy pemocy hydrolizy papainianem rteci rozbic
na trzy mniejsze drobiny biatkowe o ciezaracn 46 tys.,
49 tys. i 12 tys. Po oddzieleniu ich metoda caromato-
grari Furter wykazal, Ze miejsca 1gczenia sig przeciw-
claia ze swoistym antygenem zawarte pyty w drobi-
nach o clezarze 46 tys. i 49 tys., natomiast droouna
o ciezarze (2 tys. decydowala o gatunkowe} swoistoscl |
serologicznej gamma-globuliny i nie speimiata funkcji
swolstego przeciwciala.

rrzeciwceiala o tej samej swoistosci serologicznej sg
zazwyczaj- czynne w roznych odczynach serologicz-
nycn. Mozna je okresla¢, zaleznle od tego jakg melo-
da sa one badane, jako aglutyniny, precypilyny, prze-
awelala wigzgce dopetniacz, lizyny, opsomny 1tp.

sxlonuo to zinsera (25) do opracowania teorii o jedno-
rodnosci przeciwelal. Isinieje jednakze obecnie szered
przyiiadow wskazujgeych, Ze w surowicach odpor-
noscrtowych moga znajdowae sie przeciwciata o tej
samej swoistoscl serologicznej, powstale pod wplywem
tego samego antygenu, lecz roznigce sle POd wigig-
gem zachowania w roznych odczynacn immunologicz-
nych. Znane sg reaginy uczulajgce skore i przeciwcia-
ta hamujgce icn aktywno$é (6), mimo ze jedne i dru-
gie powsiaiy pod wplywem tego samego antygenu.
Upisano tez przeciwciata aglutynujgce krwinki, ktore
zawieraty antygen Rh i rownoczesnie inne przeciw-
ciala blokujgce swoiscie ten odczyn hemaglutyna-
¢it (8).

wazhym zagadnieniem jest wspolzaleinos¢ migdzy
pozicmem agiutynin, precypityn, przeciwcial wigzg-
cyen dopelniacz i innych a odezynami immunologicz-
nymi w zywym organizmie. Pewne odezyny jak feno-
men Arthusa (29) wystepuja tylko wtedy, kiedy w su-
rowicy zwierzecia znajduje sie wysoki poziom prze-
ciwcial; inne jak odczyn tuberkulinowy i odczyn
Prausnitz-Kiistnera (25) nie wymagajg dla ich po-
wstania wysokiego poziomu przeciwciat. Neutralizacja
toksyn i wiruséw moze dokonywat sie pez udziatu
precypityn (cyt. wg 25) lub aglutynin (11). Brak jest
zazwyczaj rowniez wspoéizaleznosci migdzy poziome:n
precypityn lub aglutynin a odpornoscia prieciwzakaz-
na (11). Dowodzg tego miedzy innymi pbadania Kurka
(1) 1 BHubriga i wsp. (15), wykonane nad réiycg
u $win. Wynika z nicn, ze czes¢ zwierzat, u ktérych
stwierdzono wysoki poziom przeciwciat, oyta wrazli-
wa na do$wiadczalne zakazenie wloskowcem rozycey,
jak rowniez cze$¢ zwierzat, z niskim poziomem prze-
ciwcial, okazala sie odporna przeciw rozycy.

Zwiekszanie przez przeciwciala odpornosci na cho-
roby zakazne odbywa sie w roézny sposodb i zalezy od
wnikajacego drobnoustroju. Pewne bakterie ulegajs
pod wplywem przeciwciat lizie. W innych przypad-
kach przeciwciata przyspieszaja fagocytoze. Przeciw-
ciala przeciw antygenom rzesek zazwycza] powodujg
unieruchomienie bakterii, inne znowu, zwane ablasty-
nami, hamuija rozmnazanie sie drobnoustrojow.

Wspdlczesne poglady na mechanizm po-
wstawania przeciwcial gczy sie z odkryciami
ostatnich lat z zakresu struktury biatek i nau-
ki o dziedziczno$ci. Powszechnie przyjmuje
sie, ze struktura wszystkich drobin biatko-
wych, z ktorych zbudowane sa tkanki i plyny
ustrojewe, a wiec rowniez przeciwciata, jest
determinowana infcrmacjg genetyczng, umiej-
scowicng w zaplodnionej komérce jajowej.
Infcrmacja ta zawarta jest w kwasie dezo-
ksyrybonukleinowym i okreslona rdézng se-
kwencjg zasad pu'rynowych i p1rym1dynowych,
wchedzgeych w jej sktad. W syntezie biatek
wspoldziata tez kwas rybonukleinowy. Zagad-
nienia te zostaly cmowione w ,,Medycynie We-
terynaryjnej” przez Larskiego (21). Dane bio-
chemiczne na temat syntezy biatek w pismien-
nictwie polskim zebral ostatnio Filipowicz (10).
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Wedlug cbkeenych poglagdéw komérki plaz-
matyczne, w réznych stadiach dojrzatosci i
zréznicowania, s3 miejscem syntezy przeciw-
cial. Wskazuje na to szereg badan wykona-
nych przy pomocy réznych technik. Kilku
autcrem (22, 23) udalo sie stwierdzi¢, ze pcd
wplywem bodzca antygenowego dochodzi do
mnozenia si¢ komoérek plazmatycznych, i ze
stezenie przeciwcial u zwierzecia uodpornia-
nego jest tym wieksze, im wieksza jest liczba
tych komborek.

Coons 1 wsp. (8) wykazali przy pomocy metody
immunofluorescencji obecno§é przeciwcial w czerwo-
nej miazdze $ledziony i rownoczedale duzy wzrost
w niej komodrek plazmatycznych. W zwigzku z tym
rowniez wymienieni autorzy przypuszczaja, ze komor-
ki plazmatyczne biorg udzial w syntezie przeciwciai.
Za wytwarzaniem przeciwcial przez komorki plazma-
tyczne wypowiada sie tez Thiéry (cyt. wg 33), przyta-
czajace oprocz podanych wyzej dowoddw nastepne, jak
wykrycie przeciweial w komorkach plazmatycznych
przy zastosowaniu metod fluorescencji i radioauto-
gratii, brak komorek plazmatycznych w agammaglo-
bulinemii, wybitnie wzmozona globulinemia w guzach
skladajacych sie z komoérek plazmatycznych i inne.

Szereg badaczy (9, 26) uwaza, ze przeciwciala tworzg
sie zarowno w komoérkach plazmatycznych, jak tez
limfatycznych. Poniewaz istnieja prace wskazujace,
e rowniez inne typy koemoérek moga wytwarzaé prze-
ciwciala i procz tego nie ma ustalonych pogladow co
do mianownictwa poszczegbélnych komorekx ukitadu
limfoidalno-mezenchymalnego, Rapoport (cyt. wg 14),
zaproponowal dla komoérek posiadajgcych znaczenie
w wytwarzaniu przeciwcial ogdlny termin immuno-
cytow lub immunoblastow.

Dla zrozumienia mechanizmu powstawania przeciw-
ciat istotne jest omowienie zmian histologicznych i hi-
stochemicznych w czerwonej miazdze sledziony i w
wezlach chionnych u zwierzecia, ktdre pod wplywem
rodanego antygenu wytwarza przeciwciala. Obser-
wuje sie wtedy rozmnazanie sie komoérek plazmatycz-
nych, w wyniku czego powstajg grupy komorek zwa-
ne klonami (25). Dowiedziono, ze w komorkacn tych
wystepuje siateczka zawierajgca kwas tybonukleino-
wy i ze antygen uzyty do uodporniania gczy sig z ty-
mi elementami komorki, co wskazuje, ze tworzg sie
tam swoiste przeciwciata (25).

Powtorne podanie antygenu kilka tygodni lub mie-
siecy po pierwsze]j iniekecji powoduje bardziej obfite
wytwarzanie przeciwcial, przy takiej same] dawce
antygenu, jaka zastosowano przy pierwszym uodipor-
nianiu. Takie zachowanie sie okre$la sie mianem
reakeji anamnestycznej. Histologicznie, przy zastoso-
waniu metody immunofluorescencji, manifestuje sie
ona wiekszg liczhg komérek dajacych zjawisko fluore-
scencji, czyli innymi stowy, zawierajacych przeciwcia-
la. Swiadczy to, iz w przerwie miedzy pierwszg a dru-
ga iniekcjg antygenu nastgpilo namnozenie sie komo-
rek wytwarzajgcych dane przeciwcialo.

Z wytwarzaniem przeciwcial igezy sie zja-
wisko tolerancji imgnunologicznej, odkryte
przez Billinghama, Brenta i Medewara (2).
Jest to stan, w ktorym, z wyjgtkiem nadzwy-
czajnych okolicznosci, doroste zwierze nie wy-
twarza przeciwcial na swoje wtlasne substan-
cje, ktére sg antygenami dla innych organiz-
moéw. Stan ten mozna wytworzyé ekspery-
mentalnie, podajgc myszkom okreslonej linii
genetycznej (A) tuz po urcdzeniu, lub plodom
uzyskanym przy pomocy ciecia cesarskiego,
tuz przed urcdzeniem, zawiesine komérek in-
nej linii (B), zdefiniowanej genetycznie, roéz-

nej od pierwszej linii myszek. Po uzyskaniu
dojrzalosci myszki A szczepione przyjmuja
przeszczepy skory od myszek linii B, natomiast
inne myszki linii A nie szczepione odrzucaja
takie przeszczepy. Wynika z tego, ze szcze-
pione w zyciu plodowym myszki linii A na-
byly tolerancje immunclogiczng w stosunku
do komorek linii B. Mozna wyrazi¢ to i w ten
sposéb, ze myszki linii A utracily zdolnosé
wytwarzania przeciwcial na kemérki (antyge-
ny) myszek linii B, ktére normalnie byty obce
dla tych myszek, a zatem po wprowadzeniu
do organizmu myszek A powodowaly powsta-
wanie przeciwcial, czego nastepstwem byto
ich zniszczenie.

Zjawisko tolerancji immunologicznej juz
weczesniej zaobserwowano w warunkach na-
turalnych. Owen (30) stwierdzit u 2 cielgt
bliznigt réznojajowvch w krwinkach cechy an-
tygenowe, wlasciwe dla dwdéch réznych genoty-
pow, ktore te cieleta reprezentowaly. W nor-
malnych warunkach po transfuzji krwi z jed-
nego cielecia drugiemu cieleciu doszloby do
zejScia Smiertelnego, natomiast w tym przy-
padku obce dla crganizmu antygeny byly to-
lerowane. Cieleta takie sg rowniez w stanie
przyjmowac od siebie przeszczepy skéry. Wza-
jemna tolerancja immunoclogiczna w stosunku
do antygenowo czynnych substancji tych
dwéch réznych genotypow, powstala w oma-
wianym przypadku w czasie zycia plodowego,
dzieki istnieniu wzajemne] wymiany krwi.
Réwniez u owiec i rzadko u ludzi cbserwowa-
no wytwarzanie sie zjawiska tolerancji immu-
nologicznej. Jak podaje Burnet (4) dotad jed-
na zbadana para bliznigt ludzkich réznych ge-
netycznie przyjmowala od siebie na krzyz
przeszczepy skory.

Podane wyzej wyniki do$wiadczen i obser-
wacji wskazuja, ze immunologiczne rozpozna-
wanie wilasnych substancji antygenowych i
zachowanie w stosunku do nich tolerancji,
zyli niewytwarzanie przeciw nim przeciw-
cial, nie jest zjawiskiem uwarunkowanym wy-
tgcznie genetycznie, poniewaz mozna je nabyé
w stosunku do obeych antygenow w zyciu
ptodowym. Dowodzg tego oméwione doswiad-
czenia z myszkami linii A i B, nalezgcymi
do dwoch réznych genotypéw.

Na precyzyjnos¢é w odroznianiu wiasnych
substancji antygenowych cd cudzych wskazu-
ja obserwacje (3), wykonane u ludzi chorych
na cukrzyce, ktérym podawano insuling. Bu-
dowa chemiczna tego bialka jest poznana i
wiadomo, ze istniejg jedynie mate roéznice,
dotyczgce roznej sekwencji aminokwasow w
jednym tercecie drcbiny u insulin otrzymy-
wanych od réinych gatunkéw zwierzat i czlo-
wieka. Mimo tych nieznacznych réznic struk-
turalnych niektérzy chorzy wytwarzaja prze-
ciwciala na insuline pcchodzenia zwierzecego,
unieczynniajgc jg.
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Na podstawie danych eksperymentalnych i
obserwacji wlasnosci przeciwciat i ich powsta-
wania stworzono teorie, ktére uogblniajag po-
szczeg6lne zjawiska towarzyszgce tworzeniu
sie przeciwcial. Za najstuszniejszg uwaza sig
taky, ktéra w najbardziej trafny sposob tiu-
maczy ich swoisto$¢ serologiczng, istnienie
réznorodnosci cech fizyko-chemicznych i im-
munologicznych, zmiany histologiczne i cyto-
logiczne, zachodzgce w czasie wytwarzania
reakcji anamnestycznej i zjawiska tolerancji
immunologicznej.

Sposrod szeregu istniejgcych teorii zosta-
na oméwione dwie podstawowe — teoria bez-
posredniego szablonu zwana tez teorig instruk-
tywng i teoria selektywno-klonalna. Autora-
mi pierwszej sg Aleksander, Mudd, Breinl i
Haurowitz, Pauling, Karush i Pappenheimer
(cyt. wg 33). Teoria ta zaklada, ze przeciwcia-
lo tworzy sie w komorce w obecnosci anty-
genu, ktory stanowi matryce wyciskajgcg pie-
tno swoistosci serologicznej na tworzgcej sie
globulinie, czynige z niej przeciwcialo. Z tego
wynika, ze przeciwciala mogg by¢ tworzone
wylgcznie w obecnosci antygenu lub jego gru-
py determinujacej i ze istnieje mozliwos¢ wy-
twarzania sie przeciwcial na wszystkie zwigz-
ki organiczne, jesli znajda sie one w polgcze-
niu z drobing biatkows. W spos6éb schema-
tyczny przedstawia istote tej teorii ryec. 2.
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Ryc. 2. Istota teorii instruktywnej (3) — antygen wnika do

wnetrza komorki wytwarzajgcej globuliny 1 wyciska

w nich jak matryca pietno swoistoSei serologicznej, warun-
kujge tym tworzenie sie przeciwcial,

Teoria ta w spos6b logiczny zdaje sie tlu-
maczy¢ swoistosé przeciwciat, dla ktorej po-
wstania istnieja warunki, jesli uzna sie anty-
gen jako matryce. Réznorodnoseé cech fizyko-
chemicznych i immunologicznych moze byé¢
wynikiem inkorporacji réznych fragmentéw
antygenu do réznych komoérek, wytwarzajg-
cych przeciwciala. Zwiekszone wytwarzanie
przeciwcial po powtérnym podaniu antygenu
(reakcja anamnestyczna) moze by¢ uwazane
za wynik szybszej koncentracji antygenu w
komérkach, ktore zawieraly go juz w pewnej
ilosci z pierwszej iniekcji. Jednak wyniki ba-
dan Durberta (cyt. wg 4) wskazujg, iz powtdr-
ne podanie antygenu, podobnego do antygenu
podanego zwierzeciu po raz pierwszy, wy-
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zwala powstawanie przeciwcial bardziej swo-
istych dla antygenu podanego po raz pierw-
szy. Wskazuje to, ze jeSli antygen uwaza sig
za matryce, w takim razie i po drugim po-
daniu antygen podany przy pierwszym poda-
niu a nie antygen podany jako drugi uczestni-
czy w powstawaniu przeciwcial. To zas stwarza
trudnosci w tlumaczeniu przyczyny duzej ilosci
przeciwcial stwierdzanych w czasie reakeji
anamnestycznej. Teoria bezpo$redniego sza-
blonu nie tlumaczy, dlaczego wlasne substancje
tkanek lub plynéw ustrojowych, bedgce dla
innych osobnikéw antygenami, pobudzajgcy-
mi do powstawania przeciwcial we wlasnym
organizmie sg immunologicznie obojetne. Nie
ttumaczy ona réwniez utraty zdolnosci wytwa-
rzania przeciwcial na substancje obce dla or-
ganizmu przez podawanie ich osobnikowi w
zyciu plodowym Iub w pierwszych dniach
po urodzeniu, czyli zjawiska tolerancji immu-
nologicznej.

W zwigzku z przedstawionymi niedoskona-
tosciami teorii bezpesredniego szablonu szereg
immunologdéw nie uwaza jej za stuszng. Oprocz
omoéwionej teorii powstawania przeciwcial ist-
nieje szereg innych. Spoéréd nich obecnie naj-
bardziej uznawang, najlepiej tlumaczgca po-
szczegblne etapy tworzenia sige przeciwcial i
zarazem pobudzajgcg do dalszych badan jest
teoria selektywno-klonalna opracowana przez
Burneta (3, 4). Istote tej teorii przedstawia
ryc. 3.

Ryc. 3. Istota teorii selekeji klonalnej (3) — antygen wy-
biera (selekejonuje) te komorki, ktore posiadaja genetyeznie
uwarunkowang zdolnosé wytwarzania swoistych dla niego

przeciweial,
tworzy sie

pobudza je do rozplemu, w
klon komorek, i do wydrielania

wyniku czego
przeciweial,

Autor teorii selektywno-klonalnej zaklada,
ze poszczegolne komoérki, wytwarzajgce prze-
ciwciala rodzg sie z potencjalng zdolnosciag
wytwarzania przeciwcial na poszczegélne an-
tygeny, ktorych rola ogranicza sie do selekcjo-
nowania tych komoérek. Antygen sposrod wie-
lu komoérek organizmu wybiera zatem te, kt6-
re posiadaja genetycznie okreslong ceche wy-
twarzania swoistych dla niego przeciwcial i
pobudzaja te komorki do rozplemu, w wyni-
ku czego ,tworzg sie grupy komérek zwane
klonami (3, 4). W mys$l teorii Burneta orga-
nizm pesiada wlasciwos¢ wytwarzania prze-
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ciwcial na wszystkie w przyrodzie istniejgce
antygeny, przy czym poszczegdlne komorki
moga wytwarza¢ przeciwciala na jeden lub
zaledwie Kkilka antygenéw. Teoria ta postulu-
je istnienie duzej ilo$ci wzorcow dla syntezy
peszezegblnych przeciwcial na bardzo liczne
antygeny, znajdujace sie w przyrcdzie; jest to
jednak mimo wszystko nieznaczna cze$¢ infor-
macji, koniecznych do uksztaltowania sie doj-
rzalegc organizmu i dlatego ten sposdb rozu-
mowania jest prawdopodobny.

Kemoérki wytwarzajace poszczegdlne prze-
¢iwciala powstaja wg teorii selektywno-klo-
nalnej na drcdze mutacji w zyciu embrional-
nym. Czesto$¢ mutacji zmniejsza sie przy
koncu ciazy, a po urodzeniu mutacje komoérek
nalezg do rzadkosci.

Poniewaz wiadomo, ze substancje wilasne
z bardze nielicznymi wyjatkami nie powodujg
wyzwalania sie przeciwcial, do ktérych wy-
twarzania, jak podano wyzej, komorki organiz-
mu sg zdolne, Burnet postuluje ich elimi-
nacie przy zetknieciu sie z antygenami wlas-
nych tkanek, co réwniez odbywa sie w zyciu
embricnalnym.

Zacbserwowano jednak choroby, ktore s3
wvnikiem niszczenia komoérek organizmu przez
wlasne przeciwciala. Zalicza sie do nich ane-
mie hemclityczng. chorobe Hashimoto i inne.
W przypadku pierwszego schorzenia przeciw-
ciala powoduja lize krwinek, a w drugim
niszczenie komoérek tarczycy. Scherzenia te
rozwijajg si¢ z powodu powstawania na dro-
dze mutacji u immunologicznie dojrzalego
osobnika ,,zakazanych komérek”, ktére posia-
dajg zdolnosé wytwarzania przeciwcial prze-
ciw antygenom wlasnych krwinek lub komé-
rek tarczycy. Pcniewaz antygendéw tych jest
duzo w organizmie, pobudzaig one komérki
te w mysl teorii selektywno-klonalnej do roz-
plemu, w wyniku czego powstaja klony tych
komérek, ktére wytwarzaja duze ilogei nisz-
czycielskich przeciweiatl.

Za stuszno$cig teorii selektywno-klenalnej
przemawiaja nastepuigce dane: jest ona zgod-
na z obecnymi teoriami syntezy bialtka, ttu-
maczy w sposéb mozliwy do przyjecia reakcje
anamnestyczna — czasem koniecznym do roz-
mnazania sie komérek wytwarzajgeyeh prze-
ciwciala. uvwzglednia zjawiska towarzyszace
tolerancji immunologicznei. pestulujac zaha-
mowanie rozwoju komérek wytwarzajacych
przeciwciala przeciw wlasnym antvgenom,
wyjasnia rowniez patogeneze choréb, ktére po-
wstaja w wyniku obecnosci przeciwcial, nisz-
czacych wlasne tkanki.

Zaleta teorii selektywno-klonalnej polega
rowniez na tym, ze pobudzita cna szereg hada-
czy do intensywnych prac z zakresu immuno-
logii. Niewatpliwie, jak kazda teoria, posia-
da ona réwniez stabe strony. Nawet twérca jej
Burnet uwaza, ze dalsze odkrycia moga pod-
wazy¢ jej zalozenia, Podobnie jest z szere-
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giem innych teorii. Jednak juz obecnie moz-
na stwierdzie, ze jej wartosé bezwzgledna po-
lega na wytlumaczeniu szeregu zjawisk i po-
budzeniu do badan, ktérych wyniki miaty
znaczenie teoretyczne i praktyczne.

Pis§miennictwo

1. Askonas B. A.: Immunochemical Approaches to Pro-
blems in Microbiology, Copyright 1961 by the Inslitute
of Microbiology, Rutgers, The University (1961).

2. Billingham, Brent, Medewar: Nature 172, 603
(1953).

Burnet F. M.: Scientific American, 1, 58 (i961).

. Burnet F. M.: The Integrity of the Body. Harvard
University Press, Cambridge (1962).

5. Campbell D. H, Sturgeon P.,
R.: Science, 122, 1091 (1935).

6. Cann J. R, Loveless M. H.:
(1957).

7. Coons A, H, Creced H. J., Jones R, N.:
Soc. Exp. Biol. Med., 47, 200 (1941).

8. Coons A. H, Leduc E. H, Conolly J. M.: J. Exp.
Med., 102, 49 (1955).

9. Dixon F. J., Weigle W, O, Roberts J. C.: J.
Immunol. (1957).

10. Filipowicz B.: Postepy Mikrobiologii,

11. Freter R.: J. Exp. Mcd., 105, 623 (1957).

12. Grabar P.: Methods Biochem. Analysis, 7, 1 (1959).

13. Heidelberger M., Bjorklund B, Larner J..
J. Immunol., 78, 431 (1957).

14, Holub M.: Mechanismus of Antibody Formalicn, Pro-
ceadings Symposium. Prague (1962).

15 Hubrig Th., Kielstein P.,, Mass A, Mececse M..
Arch. Exptl. Vetmed., 18, 929 (1962).

16. Kabat E. A,, Berg D.: J. Immunol, 70,

17. Kabat E. A.: J. Immunol., 77, 377 (1956).

18. Kabat E. A, Maver M. M.: Expgrimential Immuno-
chemistry, Springfield, 111, USA (1961).

19, Kurek C.: Praca doktorska, WSR Lublin 1860,

20. Landsteiner K.: The specificity of Scrological
Reactions, Second Edition, Harvard University Press,
Cambridge. Mass.

21, Larski Z.: Med. Wet.,, 2, 65 (1563).

22, Makinodan T. Rith R. F.,, Wolfe H. R.: 7J.
Immunol, 72, 45, (1954).

3. Mc Neil C. J,: J. Immunol, 65, 359 (1955).

24, Orlans E. S.: Nature, 175, 728 (1955).

25. Talmage D. W, Cann J. R.: The Chemistry of
Immunity in Health and Disease, Ch. C. Thomas FPu-
blisher. Soringfield. Tllinois, USA (1961).

26. Ortega L. G,, Mellors R. C.: J. Exp. Med., 106, 627
(1957).

77 Oudin J.: Methods in Medical Research, 5,

28. Ouchterlony O Acta Path, Microbiol.
136 (1948).

20, Ovary F. J.: I Immunol, 71. 136 (1953).

20, Owen R. D.: Science, 102. 730 (1945).

R1. Tiselins A.: Riochem. J., 31, 1464 (1937.

2, Wesiphal O.: Die Naturwissenschaften, 12, 413 (1953).

03, Z7abtocki B.: Immunopatologia. Wyd. Naukowe,
Warszawa (1962).

o &

Vinograd J.
J. Allergy, 28, 3719

Proc.

1 (1963).

514 (1953).

R85 (1951).
Scand. 25,

Adres autora: doc. dr Marian Truszezynski, Pulawy, ul.

Partyzantoéw 55.

COLUMBUS A., APFLT W.: Stosewanie {rankwili-
rzeréw w tuczu mlodych byczkow. (Mastversuch an
Jungbullen mit Trangquilizern). Archiv f. Tierzucht,
3/1962.

Trankwilizery stosowane sa od dluzszego czasu
w celu uspokojenia zwierzat. Podawane w matych
dawkach maja wlasroSci vobudzania wzrostu. Me-
chanizm tego dziatania mie zostal wy¥yjasniony. Nie
powodujg one w tych dawkach zmniejszonej aktvw-
nosci u zwierzat. Doéswiadczenia wvrzeprowadzone
z hydroxycyna (Tran-Q, f-my Pfizer) wykazaly
lepsze przyrosty 1 lepsze wykorzystanie paszy. Po-
niewaz donriesiono takze o wynikach negatywnych
— autorzy przevrowadzili wlasne badania. W ciggu
216 dni tuczu poczynajgc od 181 dnia Zycia przepro-
wadzono badania na 2 grupach, po 7 szt. zwierzat
w grupie. Zwierzeta grupy doswiadczalnej otrzy-
mywalv 5 mg Tran-Q na dzienn i na sztuke. Uzvska-
no o 12% lepszy przvrost wagi i o 9% wieksze wyko-
rzystanie karmv, Przy takiej samej zawartosci
thuszezn w miesie stwierdzono o 1,12% wiekszg za-
wartos¢ biatka. Z. Z
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