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Lekorsko-weterynoryjne ospekty immunogenetyki-)
z Instytutu Patologii i Terapii zwietząt 'Wydziału Weterynafyjnego AR' we wrocławiu

Rozwój genetyki klasycznej i molekularnej,
dokonujący się równolegle z poważnymi osiąg-
nięciami w innych dyscyplinach, w tym także
w immunologii, zapoczątkował wiele nowych
kierunków badawczych.

Znajomość mechanizmóvl dziedziczenia grrtp
krwi, coraz doskonalsze poznawanie antygeno-
wej struktury cech grupowych, stworzyły zrę-
by dla nowej dyscypliny - immunogenetyki,

W latach pięćdziesiątych stwierdzono, że
właściwościarni grupowymi są obdarzone nie
tylko elernenty upostaciowane krwi; że podob-
ne cechy wykazują różne białka, stanowiące
stałe składniki sur,owicy kr,wi, że także inne
wydzieliny i płyny ustrojowe takie właściwości
mogą wykazyw,ać (np. ślina, plazma nasienia
i inne).

Zdecydowana większość układów grupowych
może być oznaczalla od najwcześniejszych okre-
sów życia osobnika, a raz ustalona - nie ulega
zrnianom ani w wyniku przebytych chorób, ani
pod wpływem niesprzyjających warunków śro-

ygłoszony na Sympozjum naukowym ,,Proble-m kontroli zdrowotności zwierząt'' W olsztynio.

dowiska; trwa więc niezmiennie do końca ży-
cia osobnika, i to jest olbrzymią ich zaletą.

Względna łatwość rutynowych oznaczeń ta-
kich układó,w i nieskomplikowana lch interpre-
tacja sprawiły, że są one coraz częściej wyko-
rzyst5rwąnę i mogą przynosić poważne korzyści
w wielu dzie,dzinach badań poznawczych i apli-
kacyjnych.

Z wielu ukier,unkowań odnotowanych w im-
munogenety,ce - dwa wydają się bardzo kon-
kretne i obiecujące; .są nimi - produkcyjność
oraz zdr.owotność.

Z lekarsko-weterynaryjnego punktu widze-
nia wymienione dwa kierunki winny stanowić
nierozerwalną całość. Nie można bowiem spo-
dziewać się wysokiej produkcyjności od zwie-
rząt nied,ornagających. Pełne głębokich racji jest
hasło twierdzące, że ,,nie ma produkcji bez re:
produkcji"; ta ostatnia jest na pewno czułym
wskaźnikiem stanu zdro,wia zwierzęcia.

Dla sprawniejszeg,o rozwinięcia tematu moż-
na jednakże zagadnienia te omawiać oddziel-
nie, eksponując - ze zrozumiałych względów

- na plan pierwszy udział zdobyczy immuno-
genetyki w ocenie zdrowotności przede wszyst-
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kim zwierząt, chociaż w niektóry momentach
będzie zachodzlła ko,nieczność od ływania się
takze do człowieka.

Wspomniano już, że zdecy,dowana r,viększość
układów grupowych moze być ok::eśIana od
pierwszych dni życia osoibnika; wśród niewiel-
kiej liczby układór,v, których polimorfizmu nie
można określać bezpośrednio po urodzeniu,
znajduje się hernoglobina.

Polimorfizm hemoglobiny był jednym z
pierwszych czynników, poza klasycznymi gru-
pami krwi, który wykorzystano do charaktery-
zowania oblicza genetycznego gatunków i ras.
Pamiętać jednak należy, ze tylko niektóre rasy
bydła cholvanego u nas w kraju, takie zróżni-
cowanie polimorficzne hemoglobiny wykazują,

Niemozność pewnego oznaczenia typu hemo-
globiny, bezpośrednio po uro,dzeniu się cielęcia,
wypływa ze zmienności czerwonego barwnika
krwi, jaka dokonuje się w życiu oscbnika, a
więc w ontogenezie (23).

Zrnienn ość typów herno giclbiny clbs errvowana
w rozwoju ont,ogenetycznym1 począwszy od he-
mogloibiny embrionalnej w postaci Hb Gower 1,
zbudowanej z czterech łańcuchów epsilon oraz
Hb Gower 2 o układzie epsilon, i alfar, po|przez
hemoglobinę płodową o budowie alfargamma2
do hernoglobiny osoibnika dorosłego o składzie
alfa2beta, jest klasyczny:m przykładern rozwi-
niętej zdolności adaptacyjnei ustroiów (17).

Mimo, że hemoglobina należy do najlepiej
poznanych białek i często jest uznavlana jako
białko modeJo,we (16), nie wyjaśniono istoty
mechanizmu jej zmienności w życiu osobni-
czym. Sekwencja w czasie ontoge,nezy czterech
biochemicznie odrębnych form tego samego
funkcjonalnie białka świadczy, ze indukcja syn-
tezy łańcucha niealfa określonego typu (epsi-
lon, gamma, beta) jest związana z replesją syn-
tezy łańcucha niealfa wcześniejszego typu he-
moglobiny.

Z doniesień (22) wynikają wskazania, aby
do testowania typów hemoglobin u bydła nie
pobierać krwi od osobnikovr, które nie ukoń-
czyły 3 miesięcy życia, a u ovziec - 

przed
upływem 1 miesiąca.

Uwarunkowania te płyną z faktu, ze u nowo
narodzonych cieląt (a także jagniąt) przez pe-
.vien jeszcze okres p,o naro,dzeniu, w krwi ob-
wodowej utrzymują się krwinki zawierające
hemoglobinę typu płodołve$o. Szybkość rni-

wy, kr.ochmalowy) bądź na bibu]e je:<t bardzo
podobna do migracji szybko wędrującego typu
hemoglobinv osobnika dorosłego; mogłob;, to
prowadzić do pomyłek w określaniu typu he-
moglobiny i dalszych tego następstw.

Innym układem, którego równiez nie można
wykorzystać bezpośrednio po urodzeniu
wprawdzie z zupełnte innych przyczyn1 jest
lraptoglobirla, białko odpowiedzia]ne za u,|rzy-
mywanie rł, ryzach hemoglobiny uw-olnionej z
krlvinek.
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Powszechnie przyjmowana niezmienność ukła-
dów grup białek w życiu osobnika ma jednak
swoje wyjątki, a ponieważ dotyczą one także
zwiet,ząt, pokrótce je przedstawię.

U owiec, podobnie jak u bydła, występuje
polimorfizm hemoglobiny u osobników doros-
łych; wykrywamy u nich hemoglobinę szybko
migrującą, hemoglobinę wolno migruiącą oraz
w układzie heterozy§oŁyczlrtym - obydwa typy
występuj ące równocześnie.

Zauważono jednak, że w niesprzyjających
warunkach bytowania np. wysoko ponad pozio-
mem moTza, bądź u osobników dotkniętych in-
wazją niektórych pasozytórv przerł,odu pokar--
mowego, a także u owiec doŚwiadczalnie ane-
mizowanych (8, 9, 10), co potwierdziliśmy włas-
nymi badaniami (5) może pojawić się typ he-
moglobiny, ktorego u owiec iych uprzednio nir:
rejestrowano. Szczegółowe badania tego zja-
wiska pozwoliły zaproponować tłumaczenie
możliwości zmiany t;.pu hemoglobiny tt orviec
dorosłych, obdarzonych hemoglobiną wolno mi-
grującą i to zarówno w układzie homo- jak i
heterologicznym. Ciekawy i znamienny jest
takt, że ten, jak gdyby interwencyjnie poja-
wiający się w okresie kryzysu tlenor,vego, typ
hemoglobiny znika w miarę, gdy warunki utle-
nowania organizmu rvracają do norrrry.

Ten interesujący fenomen, inicjorvany tl
owiec koniecznością zabezpieczenia ustrojo.,lri
znajdującemu się w depresji krwiotworzenia
odpowied,niej ilości tlenu, może być tłumaczo,
ny uczynnieniem milczącego dotychczas genu,
do uruchomienia nowego toru hemoglobinoge-
nezy.

Przykład ten może stanowić także pomo_st
między fizjologicznym polimorfizmem hemo-
globin, występującym u niektórych zwierząt.
a całym zespołem hemoglobinopatii znanych tr
człowie,ka (16). l{ależy jednak podkreślić, że
u zwierząt dotychczas nie opisano patologicz-
nych form hemogloibiny i klinicznych nasitępstr,v
zw iązany clt z polimorf izm em czelw-on e g o barv,z-
nika krwi.

Op,olrność na inwazję kleszczy i przenoszone
przez nie schorzenia jest przedmiotem wielu
opracowań, głownie z krajów afrykańskich (12).
Aczkolwiek dotychczasowe obselwacje nie wy-
kazały prostych, bezpośrednich za]ez,ności tych
zjawisk, z gruparni krwi i typem hemoglobiny,
to jednak ujawniły pewne zróżnlcowanie sił;r
inwazji kleszczy i natężenia trypanosorniazy
,wśród autochtoni,cznych ras bydła (13).

Stosunkowo oporne okazało się bydło Zebu.;
wyr,óżnia się onc grubszą skórą, co może być
korzystną cechą obronną przed inwazją pasc-
żytow ze:wnętlznych. Bydło to cechuje się trzr-.-
ma typami hernoglobiny: HbA, HbB, HhC, z
których diva ostatnie uważane są za to,Narzy-
szące (11) rviększej oporności tego bydła ne trv-
,panclsomiazę (11).

Ptzypttszczenie takie, co prawda tylko w sto-
sunku do HłlB. było już \I/ysLlwane lv 1958 r.
tuż po stwierdzeniu fizjologiczn€go polirnorfiz-
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rnu hemoglobiny u bydła. Zjawisko to jest więc
analogiczne do obserwacji poczynicnei dla spo-
Iowca malarii i hemoglobiny S człowieka; jed-
na.k .ł przypadkrr bydła mamy do czynienia
nie z patologicznym typern hemoglobiny, a biał-
kiem prarłridłor,nzym; zjawisko r,vinno być zaten-r
zaliczane raczej do zjawisk oporności natural-
neJ.

Do,ty chczas pr zy r ozpatrywan iu_ pr zy czyn t oż-
riych chorób najczęściei uwagę zwracano ną
czynniki pozaustrojo,w-e, a szczególnie na drob-
l,toustroje chorobot,wórcze (baktelie i rvirusy);
mniejszą natomiast wagę przypisywalno czyn-
ni]<om rr-ewnątrzustrojowym o.raz przcmianom,
jakie zachodzą lv zaatakovlanym ustroju i róż-
nym mechaniz,mom obronnym, jakie w jego
dyspozycj i pozostaj ą,

zd,obvcze biologii i patologii molekulalnei
pozwalaią obccnie w tłumaczeniu patogenezy
chorob sięgać zmacznie głę iei, wyko,rzystywać
zjarviska daleko wybicgające poza klasycznc
szablcny.

NTożna to w sposób przekorlujący przedstalvic
na przykładzie patologicznej struktury hemo-
globiny, występującej u ludzi. Zirnnicę (mala-
t,ię) l,vywołują pasożyty wer,l,nątrzkomórko,we,
które dla swego prawidłołvego rozwoju muszą
tnieć zapewnion,y 1<omfort i to utrzymujący się
przez cały okres ich rozwoju, to jest mniej
l,vięcej tak długo, jak długo żyją prawidłowc
crytrocyty, zawieraiące hemoglobiłię typu A.
Zavważono, ze osobnicy, których krrvinki za-
ri,ieiają patologiczną hemoglobinę typu S,
i którzy cierpią na niedokrwistośc sierpcwati1,
lrie zapadają na zimnicę lub chorując - prze-
c,hocJ-zą ją ,w ,sposób bardzo łagcdny.

Niedokrrvistość sierpor,vata cechuje się obe<l-
nością erytrccytó,w odmiennego kształtu, osła-
bienienr czvnności transpot,to,wei tlenu i krót-
szynr okresem zycia. Henroglobina S zalvarta l"r
krrvinkach sierporvatych zbudcwana jest z ,4

ła.ńcuc]rów parami rórvnych, pcdobnie iak he-
moglobina prawidłowa, a rożni się tylko jed-
trym aminokwasem łańcucha beta, w którym, w
miejsce kr,vasu glufaminowego, wmontc,lvana
iest walina. Tę przypadłość podaje się często
jako wzór mutacji punktowej.

Zjar,viskc r,vystępowania hemoglobiny typu S
i niedokr-wistości sierpolvatej oraz zimnicy wv-
l<azuie charakter endemiczny. Zbież,ność tę wy-
iaśnił Allison, wysuwając hipotezę, że w tym
przypadku mamy do czynienia ze skutkami se-
Iekc,ii ujemnej, Polega ona na tyrn, że osobni-
cy obdarzeni patologiczną hemoglobi,ną typu S,
nie chorują na zimnicę. Dalsze badania wyka-
zały, że przyczyną niewrażliwości na zimnicę
jest zbyt krótki okres życia krwinki sierpowa-
tej, skutkiem czego ploces rozwoiowy pasoży-
ta, jaki d,okonuje się w krwince ulega zaharno-
waniu, a cy"kl rozmnażania pasożyta - prze-
rWanlu.

Największe szanse przeżycia i najlepsze wa-
runki bytowania posiadają osobnicy o hetero-
zygotycznym składzie hemoglobiny, a więc ob-

darzeni hemoglobiną HbA/HbS, których pcsia-
d,anie prawidłowe-i he,mogl,obiny (HbA) chroni
przed następstwami niedokrwi.stości sie,rpowa-
tej; natomia"st obecność IIbS, stanowiącej pc-
łowę hemoglobiny caŁkorvite j zab ezpie cza pr zc r)
clstrą postacią zimnicv (16).

JYa osoby z takim garniturem he,moglobin.r
(HbAiHbS) czyhają inne przykre niespodzian-
ki, związane z przejścioviym rriedotlenieniem,
np, podczas ]otow wysokościo,wych, wędró-wek
lvysokogórskich. Występują w nich wówczas
grnzałtorvne kryzy hemolityczne z następowymi
zakrzepami w układzie naczynior,vym róznych
narządów, a przede l,vszystkim w śledzic.lnie.

Te przykłady ukazują z jednej strony zdol-
ności adaptacyjne ustrojów do odmiennych
rvarunków, z drugiej zaś u:kazują możliwość
świadomego kierolvania i zapewnienia stoso-
wanych warunków do możlirvości i potrzełl
ustro ju.

Bogatą osnową d]a modeior,vych badań za-
burzeń enzymatycznych są krwink| czelwone;
unikalna funkcia erytrocytów w ustroju, nie-
możlir,va do zastąpienia inn,rzmi układami, mu-
si uiawniac wszystkie defekty ich przemia.n
metabolicznych, co dobitnie uzewnętrznia się
zaburzeniami klirrlcznymi (16).

Wśród pokaźnei ilości poznanych enzymór.z
krrvinek czerrvo,nych. niektóre lvykazują poli-
tnorfizm, który -- podobnie jak innych bia-
łek - nroże być wykorzystany w identyfika-
cji immunogenetycznej; może także u,yjaśniaó
różne rlasile,nic. objalvów klinicznych zvłiąza-
nych z tymi defektami. Do takich enzymór,v
należą m. in. dehydrogenaza glukcz,o-6-fosfc-
ranu, klłraśna fosfataza erytrocytarna, niespe-
cyficznc esterazy i inne.

polimorficzne zrożnicouzanie lub defekty gcl-
netyczne ,uv czasie lvytwarzallia, bądź blaki nie-
których enzymow lvystępujących w plazmie
krr,vi dają znać o sobie nie tylko rv badaniar:]r
testowych, Iecz także podczas wykonywania
zabiegórv leczniczych i profilaktycznych. W
tych ostatnich okolicztrościach ich ujarvnieniL:
prowadzi do kłopotlirvych sytuacji z nagłynl
ze jściem zwierzęcia włącznie.

Zabtegi o,drobaczania, systematycznie pf o-
l,vadzone np. w stadach owiec, stwarzają właś-
rrje takie wzmiankowane sytuacje. Okazuje się
bowiem, że w suror,vicy krwi jednvch owiec
można wykazać o,becność A-esterazy, u innych
ich brak. Lee (19) doniósł, że owce posiadające
we krwi esterazy znacznie lepiej znosiłv na-
wet duże dawki preparatu Halaxon 

- 
więk*

sze niż stosuje się przy odrobaczaniu; gdy te
z brakiem es,teraz ujawniały efekty neurotok-
syczne, oscylujące od ataksji do pełnego clbu-
stronnego porażenia. Objawy te uzervnętrznia-
ły się po około 3 tyg. i nie ustępo,wały w zde-
cydowanej większości przypadków do śmierci
zwierzęcia. Porażone owce zachowywały jed-
nak apetyt i pragnienie, pozostawały czujne
i gdy tylko pokarm znalazł się w zasięgu ich
głowy 

- sięgały po niego (3).

lDJ
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W próbach wyjaśnienia ,mechanizmu patoge-
netycznego działania Haloxonu i róznic noto-
wanych u owiec przyjęto, że duża oporność
owiec obdarzonych A-esterazą wiązać się rnoże
ze zdołnością tego en mu do hydrolizy Ha-
loxonu, i dzięki tern neutralizo,waniu je,go
neurotropowego działania.

Również u niektórych koni poddawanych
przed zabiegami chirurgicznymi premedykacji
sukcynylcholiną stwierdzo,no gwałtowny bez-
dech, pro,wadzący nawet do zejścia. Nie usts-
lono wprawdzie, który układ iub może klrak
którego z układów enzymaty,cznych jest odpo-
wiedziatrny za tę przypadłość. Sięglaiąc w po-
szukiwaniu tłumaczenia tych zj,awisk po ana-
logiczne, o,pisane u człowieka, rnażna by s[<ła-
niać się do poglądu, że to właśnie brak, niedo-
statek luh obecność nietypowej pseudocholin-
esterazy jest tego sprawcą.

Zalecana w praktyce, ta\<że weterynaryjnej,
transfuzja krwi dla wfkonzystania naturalnych
zasobów p,r.zeciwciał zgr oInadz onych w surowi-
cy kr"wi zdrowych. dorosłvch osobnikói,v (4),
stosowana bądź w formie hemoterapii bądź se-
roterapii, najczęściej przy zapobieganiu scho-
rzeniom w okresie neonatalny,m, kreśIą pnze.d
immunogenetyką i immunopatologią nowe pro-
blerny, stawiają nowe zad,ania,

Można spodziewać się, że podobnie jatk w
me,dycynie człowieka, Tozpowszechnienie trans-
fuzji u zwierząt pociągnie za sobą uja"łnianie
nowych układów grupowych. nowych antyge-
nów leuko- i trombocytarnych, a także wzbo-
gaci wiedzę o polimorfizmie białek i enzymów,

W 1957 r. ukazała się pu.blikacja (20) o wy-
nikach p,o,szukiwania korelacji między alloty-
pami G,m, zdolnością odpowiedzi immunologicz-
nej, a śmiertelnością u ludzi. Osobnicy z ukła-
dem Grrr (a, g), zarówno homo- jak i heterozy-
§oci, częściej rvykazywali większą reaktywność
odpolwiedzi immunologicznej na zastosowany
antygen, niż nosiciele układu Glrn (-a, -g) lub
Grn (b, f).

Analiza śmiertelności w grupach osób z po-
danymi ul<ładami rvykazała tóżne nasilenie
zeiść w zależności od typtl Gm oraz typu oC-
powiedzi i,mrn:unologicznej. W konkluzji auto-
rzy ci (20) są skłonni przyjąć istnienie asocja-
cji między fenotypem Gm (-a, -g), stanem re-
aktywności immunoge,nnej wobec stosowanego
antygenu, a podwyzszoną śmie,rtelnością; roz-
ważają także dwie drogi, które mogłyby tłu-
maczyć tę zibieżność. Jedna zeikłada, że;

- fenotyp Gm (-a, -g) mógłby być związany
z niższą zdolnością obronną odpowiedzi humo-
ralnej na rózne antygelny ba <teryine, pre]dys-
ponując w ten sposóib do śmierci w różnych
chorobach infekcyjnych, szczegó7nie, gdy na-
kładają się one na współtrwającą chorohę o
przewlekłym charakterzei - druga, że: fenotyp
Gm (-a, -g) sam, bezpośrednio mógłby być sko-
jarzony z wyższą predyspozycją na jedną lub
więcej z ciężkicll chorób, których rozwinięcie
się zagraża życiu pacjenta.
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W badaniach nad z,wierzętami podejmowane
są także poszuikiwania, celem z"nalezienia tyclr
spcśród rvielu para.irretrórv ,b,iochemicznych,
którym można by przypisaó odpowiedzialność
za oporność np. świń na stres hipertermicznyj ln& rozw-ijanie się niekorzystnyclr zmian po-
śmiertnych w mięśniach (24),

Ostatnńcl ukazał,a się praca sygnalizująca ge-
netyczne uwarunkowanie mieszarnych niedobrr-
rów u źrebiąt krwi arabskiej. Ta przypadłość,
o znam,ionach defektu genetycznego, jest brze-
mienna w następstwa. Żrebięta dotł<nięte ta-
kim niedoborem wykazują podwyższoną wraż-
liwość na infekcje przede wszystkim adenowi-
rusami, Iecz także inrrymi wirusami, bakteria-
mi lub g,r,zybarni.

Autorzy (21) skłaniają się do sugestii, że opi-
sywany przez nl,ch mi.eszany irrlmunoniedobór
jest recesywną cechą autosomalną, Defekt ten
ujawnia się niedoborem irnmunogl,obulin, lim-
focytopen,ią, hipoplazją grasicy i bardzo przy-
pomina kliniczny ni oibjawami oraz zmianami
anatomopatolog,iczny,mi syndrom imtnunonie-
doboru, stwierdzany u człowieka.

Opisanie mieszanego immunoniedoboru u źre-
biąt krwi arabsl<iej każe oczekiwać pojawienia
się także czystych postaci immunoniedoborów,
obejrnujących układ obronny grasico-zależny,
a więc przejawiających się brakiem lub niedo-
skonałością mechanizrrrów swoistej obronności
ko,mórkowej, to znaczy odpowieCzi późnej, po-
średniej. Moze objąć takze tylko układ burso-
-zależny, a jego defekty oib;aw,iałyby się bra-
kiem lub bardzo niskim poziomem imrnuno-
glohulin v,zszyst!<ich, bądż poszczegóInych klas ;

pozbawiałoby to ustrój możliwości natychmia-
stowej, bezpośredniej reakcji obronnej.

Czas oczekiwania na pojawienie się takich
doniesień będzie odmierzany p,ostępern doko-
nującym się w róznicowaniu lim,focytów gra-
sico- i burso-zależnych; niespodziewane przy-
spieszerlie może nadejść wraz z opracowaniem
metody, która pozwoliłaby różnicować wspom-
n,iane populacje lirnf,ocytów, na podstawie ich
wa1,orów morf,ołogicznych bądż biochemicz-
ł-rych, takze w niespecjalistycznych placow-
niach diagnostycznych.

Badanie układów grupowych \M codziennej
praktyce jest oibecnie wykorzystywane przede
wszystl<im podczas wykluczania ojcost\Ma, a
także w ustalaniu trendów konsolidacji po-
,szczególnych ukł,adów w populacjach, rasach,
bądź typach użytkowych.

Należy oczekiwać, że intensyfikacja hodowli
świadomie ukierunkowanej na szczególnie cen-
ne walory, przysporzy nowych ,zagadnień na-
tury imm,unologiczne j.

1\[ożlriwośc immunogenetycznej charaktery-
styki zwierząt selekcjonowa,nych jako materiał
rozrodczy do stad podstawowych mogłaby r,v
dużej mierze wytyczyć drogi doboru i koja-
rzeń. Wydaje się bowiem, że takie postępowa-
nie zawiera plzesłanki racjonalnego wykorzy-
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stania zdobyczy weterynaryjnej immunopato-
logii i immunogenetyki dla unikania niespo-
dzianek, które w chowie przemysłowym i ho-
dowli wielkostadnej mogą pociągnąć straty już
nie pojedynczych osobnikow, Iecz wielu, a na-
wet, znacznej części pogłowia takich obiektów.

W układach eksperymentalnych immunoge-
netyka stara się stwarzać warunki urnożliwia-
jące ocenę i wnioskowanie o preferencji lub
pejoratywnych wartościach pojedynczych fortrr
białek albo ich całych układów, wprzęgniętych
w iakiś cykl przemian.

Lherminier (1B) opisuje ciekawe spostrzeze-
nia korelacji u 3 ras bydła francuskiego. Z 75
badanych locjt, aż 5 wykazało wymierne różnt-
ce fizjologlczne. Rodzi się więc pytanie, dla-
czego istnieją allele warunkujące,biochemiczny
1l olimorf izm, tow ar zy szące często r óżnicom fiz-
jologicznym? Należy też dodać - 

pisze dalej
autor 

- 
że te biologiczne składniki rnają róż-

ne właściwości, np. różną siłę enz5zmatyczną,
jak to dla różnych wariantó-"ł, kwaśnej fosfata-
zy erytrocytóu, opisali Hopkinson i wsp. (15)
i inni. Tak więc obecność lub brak jakiegoś al-
lelu ujawia się zmianą produkcyjności. Jeżeli
rvięc selekcja stale faworyzuje jeden allel, dla-
czego 

- 
pyta Lherminier - zachowane zostają

inne, dlaczego układ nie osiąga pełnej homo-
zygotyczności?

Teoria tłumacząca zjawisko polimorfizmu za-
kłada, że może on istnieć tylko wówczas, gdy
allele są poddawane heterogennym siłom selek-
cji lub jeżeli posiadają one rozmattą war,tość
selekcyjną; to świadczyłoby, że są one - alter-
natywnie - korzystne bądź niekorzystne, zgod-
nie z warunkami rv jakich wypadnie im funk-
cjonować. Polimorfizm znika. jezeli allele są
cbojętne lub stałe, niealternatywne \,v swym
działaniu.

Badania partnerów T)rzeznaczonych do lepro-
dukcji, ich dobór pod względem układów ge-
rletycznych, zapewniający faworyzowanie po-
żądanej cechy u potomstwa, to pierwszy krok
w no,ń/oczesną ho,dowlę.

Kolejne zadania stawiane przed immunolo-
gią i immunopatologią to zebranie dokładnej
informacji o odpornościowych walorach zwie-
rząt i poszukiwanie ewentualnych korelacji z
cecharni użytkowymi. Pamiętać jednak należy,
że procesy immunologiczne, stanowiące najpre-
cyzyjniejszy oręż w systemie obrony i decydu-
jące często o możliwości przetrwania ustroju.
rnogą niekiedy stać się źródłem poważnych za-
burzeń. Wprawdzie dotychczas nie opisano u-

zwierząt klasycznego konfliktu immunologicz-
nego, który rozwinąłby się w następstwie nie-
zgodności w obrębie poznanych dotychczas
układów białek surowicy partnerów rodziciel-
skich; jednak już sygnalizowano o niekorzyst-
nych następstwach pewnych układów obecnych
u kojarzo,nych osobników 

- 
w zjawiskach

płodności i w rozmnażaniu. Niektórzy utrzy-
mują, że na ptzykład heterozygotyczne układy
transferyn u kojarzonych partnerów wpływa-

ią nielkorzystnie na ilość lodzo,nego potom-
stwa (2).

Znane i opisywane są konflikty natury inr-
munologiczne,i u zwierząt, prowoko,uvane nie-
zgodnością niel<torych układów antygenowych
krwinek czerrvonych (1), ;bądź innych, nie zarv-
sze jednoznacznie identyfikowanych immuno-
genów (6, 7). Hardy (14) opisała defekt o podło-
żu immu,nologicznym u lochy rasy Pietrain,
która po 6 kojrzeniach tym samym knurern ra-
sy Pietrain, urodziła 6 miotów. łV pierwszyrn
wyproszeniu wszystkie prosięta były żywe
i zdrowe. !V kolejnych trzech wyproszeniach
rodziła po 10-11 prosiąt, z których jednak w
okresie postnatalnym ubywało 1-2 prosiąt.
Piąta ciąża zakońc,zyła się urodzeniem 16 pro-
siąt, z których część było martwych lub ginęło
w o <resie neonatalnym; przeżyły tylko 2 pro-
sięta. Szósta ciąża zakończyła się natomiast po-
ronieniem. Testowanie surowicy tej maciory z
krwinkarni knura-partneTa w teście antyglo-
bulinowym wykazało ich aglutynację. Nie uda-
ło się jednak zidentyfikować przeciwciała, cho-
ciaz stwierdzono, że reaguje orro z krwinkami
inny,ch osoibników, także z innych stad.

Autorka stwierdza, że opisane zjawisk,o
świadczy o immunizacji samicy jakimś, dotąr:l
nie poznanym czynnikiern antygenowym kntr-
ra, a kliniczny przebieg immunizacji jest cał-
kiem podobny do typowego przypadku progre-
sywnej choroby hemolitycznej nowolodków.

Procesy immunizacji dokonujące się podczas
niektórych szczepień ochronnych można rów-
nież uważać za przyczvnę wytwarzania stanółv
nadrł,rażliwośc,i zwierząt.

W zakresie przyszłych zainteresowań znaj-
dują się - dyktowane koniecznością - 

poszu-
kivzania korelacji między walorami produkcyj-
nymi zwierząt gospodarskich i coraz szerszyrn
wachlarzem wskaźników ujawniających poli-
rnorfizm, war,unkowanych zapisern genetycz-
nym. Rozwijane będą poszukiwania walorów
immunoibioiogicznych, które by zapewniałv
wysokoprodukcyjnym zwierzętom utrzymanie
równowagi wobec napolu płynącego z wyma-
gań coraz intensywniejszej hodowli.
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turowe, duzą pracoc}tłonrrośc i często małą do-
kładność.

W ramach niniejszcj placy starano się o,[<reś-
lic przydatność znanych sposobów ilościowego
oznaczania mocznika oraz adoptcwac niektóre
z proi]onowanych metod. Między innymi aclop-
tow,ano metodę Locsli i I{c Donalda araz zmo-
dyfikowano metodę ploponowa:ną przę.?, Szwa-
borvicza. Jak rvykazały badania pTzy zastoso-
waniu metody Szwaborvicza napotylia się n;.l
następujące trudności:

1. przy ilościowym oznaczaniu moczni]<a rł,
paszach o róznym odczynic (pH pol,ł;vżei lub
poniżej wartości 6) uzyskanc wyniki obarczonr_l
są błędem (za-wyżone lub zarlizone),

2. ziarno soi proponowane jako żróclło c,nzy-
mu posiada różny odczyn a takżc zmienną ak-
tywnośc enzymatyczną,

3. przy koncentratach mocznikorvych nie-
usuniętv wydzielony amoniak przyczynia się
do zahamor,vania dalsze§o procesu reakcji a
tym samym uniemożliił,ia całkowite oznaczenic
mocznika.

Materiał i metodv
1. Surowcc
1.1. Suszone wysłodki buracza,ne melasowarre z do-

datliiem mocznika krystalicznego (receptura własrra).
1.2. 'Wysłodki buraczane z dodatkiem nieoddroż-

dżowanego za1ęszczonego wywaru pomelasowego z
melasem oraz z dodatkiem mocznika krystalicznego
(receptura rvłasrra).

1,3. Mieszanka paszowa ,,B" produkowana rv ]<illtu
zakładach (wg Normy Polskiej).

1.4. Pasza treściwa (wg Normy Polskiej).
1.5. Koncentrat mocznikowy z udziałem suszonych

wysłodków buraczanych i innych dodatków (recep-
tura własna).

2. Zmodyf ikowana metoda ilościowc-
*.r"Zxnaczania 

mocznika wg Szwabo-
2.1. Odczynniki: 0,1n NaOH, 0,1n HC], 2')'0 HsBOr,

0,01n HrSOa, wskaźnik Tashiro, rnocznik krystalicz-
ny, ureaza krystaliczna lub ziarno soi (wyciąg z ziar-
na soi przygotowuje się przez ekstrakcję wodną w
temp. 30oC w stosunku ziarna do wody 1:20).

Mocznik w poszoch przemysłowych
i jego ilościowe oznoczonie

z I11StyIutu Tcclrtrologii Zywlr()ści PoclroaIZcllia RoślilllrcgO AR w PoZIlalliu

W piśmielrnictwic spotyka się .szcreg me-
tod fizyko-chemicznych ilościorł,ego oznaczania
mocznika w paszach. Z reguły metody te opar,-
te są na rozkładzie mocznika do amoniaku
i dr,vutlenku węgla pod wpływem ureazy. Ilość
uwolnionego amoniaku określa się poprzez mia-
reczkowanie mianor,vanym kwasem bądź tcż
kolorymetry cznie,

Szwaborvicz (5) zaleca prorł,adzić rozkłal
mocznika do amoniaku i dwuilenku węgla po.d_

wpływem ureazy zawar-tej rv ziarnie soi. Wy-
dzielony anroniak odmiale czkowuje ,się przy
pomocy mianowancgo kr.vasu solnegc. Loosli
(3) prowadził tozkład mocznika także przv po-
mocy uleazy, gdzie uwolniony amoniak wiązał
z 2n Il2SOa na drodze mikrodyfuzji. Końco-
w.ynr etapcm tego oznaczenia było rvywołanie
reakcji barwnej z odczynnikiem Nesslera i ko-
lorymetryczny pomiaI intensyrvności barwy.
]lartfiel (2) proponujc metodę ilościowego ozna-
czania mocznika, której zasada po]ega na reak-
cii mocznika z octanem uranylu lv środołvisku
utleniającym (dodatek KNlnOa). Związany amo-
niak oznacza się metodą Kiejdahla. Do znanych
należy także metoda oznaczania mocznika przy
p,omocy ksanthydrolu podana przez Bauera (1).
Metoda sprowadza się do związania mocznika
z ksanthydrolem w dwuk"santylo,mocznik w
obecności lodcwatego kwasu octowego i lvago-
wego oznaczenia osadu. Owsiejczuk (4) propo-
nuje oznaczanie mocznika w paszach sypkich
na zasadzie lvykorzystania reakcji rnocznika
znajdującego się w stężonych roztworach alko-
holowych z kwasem szczawiowyrn. W wyniku
tej reakcji powstaje szczawlan mocznika, który
jest nierozpu:szczalny w benzenie. Związany w
ten sposóib mocznik oznacza się metodą Kiej-
dahla.

Jak wynika z przedstawionej literatury ist-
nieje kilka sposobów oznaczania mocznika lv
paszach. Niemniej przy zastosowaniu ich do
seryjnej kontroli w przemyśle napotkano na
szeleg trudności, między innymi braki apara-
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