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ciggu frzech godzin, w obrebie naczyf jamy brzuszne]
steZenie neomyeyny, przewyzszajace stefenie bakterio-
slatyczne, stwarza swego rodzaju bariere zapobiega-
jaca uogdlnianiu sie infekeji jelitowych. Natomiast
jak wynika z danych przedstawionych w tab. 2 spo-
§rod narzaddw wewnetrznych jedvnie w nerce steze-
nie po 3 godzinach osiagalo poziom bakteriostatyczny.

Szybkie pojawianie sie { dlugotrwale wycdalanie
neomycyny z moczem jak I jej wysokie stezenie w
miazszu nerek wskazuje, Ze podobnie jak u innych
gatunkbéw zwierzat réwniez u $§wif wykazuje ona
szczegblny ftropizm do tego narzadu. Wobec tego, ze
moze ona powodowaé zwyrodnienie kanalikéw ner-
kowych (3, 8) nie mozna wyklueczyé jej toksyeznego
dzialanja na nerki §win przy dhigotrwalym leczeniu
doustnym. Poréwnanie dostepnych danych o wehlania-
niu neomycyny u innych gatunkdw zwierzat zdaije
sie przemawiaé za tym, Ze u §wif jest ona wchlania-
na w wiekszym stopniu.

Doéwiadczenia przeprowadzone na myszach i kotach
wskazuja, ze wchtanianie neomycyny z jelit jest uza-
leznione od stosowanej diety (2, 7). Wykazano bowiem
ze ftuszcze zawarte w pokarmie zmniejszajg jej ab-
sorpcje. U pséw, u ktérych doustnie stosowano dawki
120 mg na kg ciezaru ciala najwyzszy osiagniety po-
ziom neomycyny W surowicy wynosit jedynie
17 mcg/ml (1), byt wiec jedynie nieznacznie wyzZszy
niz osigeniety przez nas poziom u §win po zastosowa-
niu dawki ponad 10 razy mniejszej.
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ITonnentsprap A., Cofumg E. — BCacHIBAHUZ HEOMM-
NKHS N3 NHIICBAPATSILHOrO TPAKTZ CEUHEIT,

Y CBMHEl Iocle WHTPaSHTEPAILHOTO BBeJeHUS
cynedara HeomynmHa B go3e 11 MI/KT XMBOTO Eeca
Tena MakKCUMabHBEI YPOBEHL AHTUOMOTHRA B IIepU-
dheputeckoit KpOBW, papHAOmmiica 12,2 Mmr/mia, yera-
HOBMAM B 3 daca mocje xauu a"Tubuotmra. B Mowe
auTMOMOTHK OOHapymmusa ymxe 1mocae 13 wmmuyr. Ha
OPOTAZKEHUM 3 HaCOB BLIJENIIAOCH M3 OpraHmMiMa OKO-
ao 1,1% amrmbnormka. ,TTocie 24 4YacOB IPUCYTCTBME
HEOMMUMHA YCTAHOBJIMUBAAKM B MOUYE, B IIOYKAX U B
FREIII.

Schollenberger A., Scbczyk J. — Absorption of neo-
mycin frem the alimentary tract of a pig.

In pigs after oral application of neomycin sulphate
at the dose of 11.0 mg/kg of body weight, the highest
level of the drug in klood (12.2 mcg/ml) was obtained
after 3 hours. The antibiotic appeared in urine after
15 minutes. About 1.1% of the applied dose was
excreted with urine during 3 hours pericd. Neomycin
was stated in urine, kidneys and bile after 24 hours.

Woplyw diety miazdzycotwérczej na poziom aktywnosci
aminotransferaz: asparaginianowej 2.6.1.1. (AspAT) i alaninowej
2.6.1.2. (AIAT) w osoczu kogutéw rasy ,zielononézka”

Z Instytutu Nauk Fizjologicznych Wydziatu Weterynarii AR w Lublinie

Kadziotka i wsp. (2, 3, 4, 10) wykazali, ze
kury rasy ,zielononézka”, niezaleznie od plci,
cechuje duza podatno$é do samoistnei i do§wiad-
czalnie wywolanej arteriosklerozy. Karma wy-
sokokaloryczna - miazdzycotwéreza, powodowa-
ta u tych ptakéw hiperlipemie osocza, ze wzro-
stem w stezeniu trojglicerydéw, a nastepnie
zmiany proliferacyjno-zwyrodnieniowe w blo-
nie wewnetrznej i Srodkowej tetnicy gléwnej i
w naczyniach wiencowych serca. Cytowane ba-
dania, w polgczeniu z wynikami do$wiadczeni
Katchmana i Zipfa (1), ktérzy wykazali, ze u
ludzi istnieje wspolzalezno$é pomiedzy pozio-
mem trojglicerydéw we krwi, a poziomem ak-
tywnosci AIAT, obok sygnalizowanego przez
innych autoré6w wzrostu poziomu AspAT w su-
rowicy przy arteriosklerozie (6) — sugerowaly
podjecie badan, ktére mialy na celu przesledze-
nie wplywu diety aterogennej, na poziom ak-

tywnosci AIAT i AspAT w osoczu kogutéw ra-
sy ,,zielonono6zka”.

Material i metody

Do$wiadezenia przeprowadzano na 17 kogutach w
wieku -jednego roku, rasy krajowej .zielononézka”,
Ptalki frzymano w zamknieciu, zywiono ad libitum
pszenicg i mieszanka zawierajaca skladniki mineral-
no-witaminowe. Pie¢ kogutéw stanowilo grupe kon-
frolna — O, a pozostale dwanalcie stanowiace grupe
doSwiadezalna — D, otrzymywsalo codziennie, hezpo-
$rednio do wola, pigutke zawierajgea 250 mg chole-
sterolu i 1000 mg smalcu wieprzowego w mace pszen-
nej jako zardbee.

Po uplywie 21 dni zywienia dieta aterogenns, a na-
stepnie w 21-dniowych odstepach, skrwawizno callko-
wicie po 3 koguty z grupy D. Krew pobierano bezpo-
frednio z serca do probéwek z dodatkiem krystalicz-
nej heparyny. RéwnoczeSnie z pierwszym skrwawie-
niem kogutiw grupy D, pobrano krew od kogutdw
grupy O.

W osoczu oznaczano aktywno$é aminotransferaz wg
metody Reiftmana { Frankela (8) w modyfikacji Za-
lewskiej i Blaszezyszyna (13), oraz tluszez catkowity
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metoda Swana. Wszystkie oznaczenia przeprowadza-
no trzykrotnie, probki powtarzano, gdy nie zgadzaly
sie w 10%. Aktywno§¢ aminotransferaz okreslano w
jednostkach Reitmana i Frankela (8) — IR.

Wyniki przedstawiajg $rednia arytmetyczng ozna-

czen. )
Wyniki
Wyniki badan przedstawiono w tab. 1
Tab. 1. Zawarto$é¢ tluszezu calkowitego, poziomu ak-

tywnosci AIAT, AspAT i wskaznika de Ritisa (WdR)
w osoczu u kogutéw grup: O i D

Grupa i dzien Tluszcz cal- |AlAT ASDP-
a : AT | WdR
do$wiadcz. kowity mg% | 1B | 1)
| |
(@] 366 4 105 26
D-21 480 6 75 12,6
D-42 548 3 55 18,3
D-63 726 3 75 25
D-84 619 5 75 15

Omoéwienie wynikow

Wyniki badan przedstawione w tab. 1 wyka-
zuja, ze w osoczu u kogutéw rasy .,zielononéz-
ka”, ktore zywiono wysokokaloryczng - miaz-
dzycotwoéreza karma, wystepowaly nie kore-
lujace z poziomem lipidéw w osoczu zmiany
aktywnosci AspAT, AIAT i wartosci WdR.

Omdéwienie powyzszego stwierdzenia wyma-
ga uwzglednienia, sygnalizowanych przez wielu
autoréw, nastepujacych faktow:

1) Zmiany aktywnosci enzymoéw w osoczu,
powodowane sg réznicg pomiedzy ich dopty-
wem z tkanek, a inaktywacja, ktéora ma miejsce
w ukladzie naczyniowym (1).

2) AspAT w poczatkowym okresie wydziela-
nia jest enzymem mitochondrialnym (1).

3) AlAT jest enzymem cytoplazmatycznym i
adaptatywnym (5, 8, 11). Mniej lub bardziej
dlugotrwaly wzrost aktywnosci AIAT w osoczu
lub surowicy jest wynikiem jego indukcji w
komdrkach syntetyzujacych pod wplywem gli-
kokortykoidow (9), stressu fizycznego (12),
wzglednie metabolicznego (1, 9). Aktywnosé te-
go enzymu wzmaga sie u zwierzgt tuczonych,
zwierzat Zywionych karma bogatobiatkows i
chorych na cukrzyce.

Wzrost aktywnos$ci AlAT o znamiennym
wspolczynniku korelacji ze stezeniem tréjglice-
rydéw we krwi, obserwowano u ludzi pozosta-
jacych na diecie bogatotluszczowej. Przyczyn
wzmozonej aktywno$ci enzymu dopatrywano
sie w hamujacym dzialaniu lipidéw na uktad
inhibitor6w dla AIAT w surowicy, wzglednie
we wzmozonej podazy enzymu do krwi przez
komoérki watroby w  stanie metabolicznego
stressu (1).

Codzienne podawanie kogutom: 250 mg cho-
lesterolu i 1000 mg smalcu, przy wadze koguta
1,8—2,0 kg, pomimo szybkiej przemiany ma-
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terii u ptakdéw, stanowi znaczne przecigzenie
ustroju, ktére wprowadza ich organizm w stan
metabolicznego stressu.

Obserwowana w osoczu kogutéw grupy D, 21
dnia doswiadczenia, wyzsza od fizjologicznej
(grupa O) aktywnosé¢ AlAT, przy zanizonym po-
ziomie AspAT, moze byé wyrazem metabolicz-
nego stressu. Stress metaboliczny w reakeji
alarmowej powodowal indukecje AIAT w ko-
moérkach watroby i zwiekszone ilosci enzymu
we krwi. Rownoczesne obniZzenie poziomu As-
PAT w osoczu u tych ptakdéw, stanowi infor-
macje, ktéra wyklucza, jako przyczyneg wzrostu
aktywnosci AIlAT, lize komoérek lub ich blon.

Dopatrywanie sie przyczyny wzmozonej aktywno$ci
AIAT w hamujacym dziataniu lipidéw na wystepuja-
cy w osoczu uklad inhibitoréw dla tego enzymu, w
Swietle wynikéw badan ofrzymanych w niniejsze]j
pracy, nie moégt mieé miejsca, poniewaz przy stale
rosnacym stezeniu lipidéw w osoczu, aktywnodé¢ AlAT
u kogutéw grupy D spadia, 42 i 63 dnia doswiadcze-
nia, ponizej poziomu aktywno$ci oznaczonej u ptakow
grupy O.

Wplywu lipidéw na uklad inhibitoréw w osoczu,
mozna by sie dopatrze¢ w ruchu aktywnosci AspAT.
Jednak w tym ukladzie, lipidy stymulowaly, a nie
hamowatly, dzialanie inhibitoréw dla AspAT. NizZszy
od fizjologicznego, przez caty czas doS§wiadczenia, po-
ziom AspAT w osoczu u kogutéw grupy D, nie kore-
lowal, podobnie jak aktywnoéé¢ AIlAT, ze stezeniem
lipidéw osocza.

W 63 i 84 dniu badan, przy znacznie zawyzonym
poziomie lipidéw w osoczu u kogutéw grupy D, ak-
tywnoéé AspAT wzrosla w stosunku do wartosct
enzymu okre$lonej w 42 dniu do§wiadczenia o 20 IR,
osiggajac poziom oznaczony 21 dnia badan. Ta war-
to§é aktywnodci fermentu utrzymala sie¢ do konca
prowadzonych badan tj. 84 dnia zywienia ptakow ate-
rogenng karmg. Swiadezy to o tym, Ze obnizona w
psoczu hiperlipemieznym aktywno$é AspAT, nie mo-
7e by¢ interpretowana jednoznacznie, a mianowicie
wplywem lipidéw na uktady inhibitorow dla AspAT,
lecz wskazuje na bardziej zlozony mechanizm regulu-
jacy aktywnos$é enzymu w osoczu. Ilustrowane zmia-
nami WdR wzglednie stezenie AIAT 1 AspAT w oso-
czu u kogutow grupy D, pozwalajy przypuszczaé, e
o aktywnosci tych enzymoéw decyduja odmienne me-
chanizmy regulujgce.

W przeprowadzonych doswiadczeniach  nie
potwierdzilismy wynikéw badan Katchmana i
Zipfa (1). Wzrost stezenia lipidéw w osoczu nie
korelowal z poziomem aktywno$ci AIAT.

Zmiany aktywno$ci AIAT i AspAT w osoczu
u kogutéw grupy D stwierdzone w niniejszej
pracy, nie moga by¢ uwazane za swoiste dla hi-
perlipemii powodowanej wysokokaloryczng —
miazdzycotworeza dieta. Nalezy raczej przyjac,
7e obserwowany ruch w aktywnosci badanych
aminotransferaz, by! objawem zmian niespe-
cyficznych, wywotanych w ukladzie biologicz-
nym, czynnikiem przecigzajacym organizm ko-
gutéw — wysokokaloryczng-miazdzycotworcza
karmga, ktéra wprowadzala wustréj w stan
metabolicznego stressu i zwigzane z tym sta-
nem zaburzenia w mechanizmach regulujacych
poziom AspAT i AIAT w komdrkach syntety-
zujgcych, jak i ich aktywno$¢ w osoczu.
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Mexeesckn T. Tpyxnaunabcku E. — BiangHwue arepo-
TeHHOii AMerhbl HA YPOBEeHb aMMHoTpaucdepas: acmapa-
rupHoRoi 2.6.1.1. AspAT u anaemnosoit 2.6.1.2. (AIAT)
B IJIa3M€ KPOBK IIETYXOB MECTHOH IOPOZELI ,,3€JeHo-
HOKKA".

VYCTaHOBMMIM, HYTO BbLICOKOKAJIOPUUIECKMIT aTEpPOreH-
HBIII KOPM IT0Z[2BaeMblii 84 AHA IeTyXaM BBISLIBAeT ¥
HUX B IIJa3Me KPOBM M3MeHeHMA AKTUBHOCTY aMIHO-
TpaHcdepas AlAT u AspAT m B BBICOTE IapaMerpa
de Ritis. PaznmuHoe wmanpamjgeHue wusMeHeHmii AlAT
u AspAT B mnasMe HeTYXOB IIOF BJIMAHMEM aTEPOTEH-

MARIA ROMANOWSKA, BOGDAN KUCHARSKI,

nearpanmax AIAT u AspAT He MOXKHO YMTarTh Xa-
PAKTEPHBIM IJs JAUMIMAEMMY BBLIZBAHHON aTEPOTEHHON
ametoit. BepHee Hamo mojarar, 4TO HaGJa0gaeMoe IBVI-
JKEHME HABJIAETCH KOMIIIEKCOM Hecrenupuyu9ecKux 3=
MEHeHM1 BLIZBAHHBLIX B OMOJIOTMYECKONM CcTPYKTyDe Ie-
PErpysKAnIIMM OPraHu3M aJIMMEeHTAPHLIM (DaKTOPOM.
OTOoT aIMMEeHTAPHLIM (HEKTOP BBOIUT OPTAHM3M IITUIILI
B COCTOAHME MeTaSOJMYeCKOrOo CTpecca M BBI3BIBAET
CBA3AHHBIE C 3TUMM COCTOAHMEM PACCTPOVICTBA MeXaHM3-
MOB peryampymoumx ypoeeHs AIAT u AspAT B Kier-
Kax, KOTOpBle BenyT WMX CMHTE3, a TaKkzKe M3MeHsaeT
aKTUBHOCTH 9TMX SH3MMOB B NJIa3Me KPOBIN.

Mierzejewski T., Truchlinski J. — The influence of
atherogenic diet on the activity of asparagine 2.6.1.1.
(AspAT) and alanine 2.6.1.2. (A1AT) aminotfransferases
in plasma of cock green-legged breed.

Cocks fed daily for 84 days a highly caloric and
atherogenic diet revealed changes in the activity of
alanine (AlAT) and asparagine (AspAT) aminotrans-
ferases and in the values of de Ritis index. A diffe-
rent behaviour of the AIAT and AspAT activities in
the plasma of coks due to atherogenic diet suggests
that various mechanisms regulate the activity of these
enzymes. The changes found in the concentrations of
AIAT and AspAT caused by atherogenic diet are
unspecific. The authors belive that the mentioned
alterations are due to alimentary factor which indu-
ces the methabolic stress in the organism, related with
disturbances in the mechanism regulating the levels
of AIAT and AspAT in synthetizing cells, and also
their activities in plasma.

TADEUSZ DABROWSKI

Badania poréwnawcze nad zawartosciq zelaza w watrobie
prosigl padtych po podaniu preparatéw zelazowych oraz
na skutek kolibakteriozy

7 Zakladu Higieny Weterynaryjne] w Lublinie

Wystepujacy dos¢ powszechnie niedobor ze-
laza u prosigt ssgcych wymaga podawania im
przyswajalnych zwigzkéw tego pierwiastka,
zwlaszeza w pilerwszych dniach zycia. Uzywa-
nymi do tego celu preparatami sg organiczne
potgczenia Zelaza, produkowane pod nazwa
Ferrodex lub Suiferrovit. Stosowanie tych pre-
paratéw wplywa zdecydowanie dodatnio na
rozwo6j prosiat, niemniej jednak notowane sg
niekiedy po ich pedaniu przypadki padnie¢,
czasami nawet calych miotéw. Zejécia takie
przedstawiono w piSmiennictwie jako zatrucia
zelazem (1, 2, 3, 4, 7) wystepujg najczesciej
w kilka do kilkunastu godzin po iniekcji pre-
paratu (). Wedlug opinii niektérych autoréw
(5) zdarzajg sie one glownie u prosigt w wie-
ku ponizej 2 dni, badz przy normalnej zawar-
tosci zelaza w ich organizmie podczas wprowa-
dzania preparatu (3), wzglednie przy istniejg-

cym niedoborze witaminy E_(4, 5). Guarda (4)
i Kolb (5) twierdzg, ze uprzednie podanie tej
witaminy zapobiega omawianym zatruciom.

Zmiany anat-pat. u prosiat padlych po parenteral-
nym wprowadzeniu zwigzkéw Zelaza, ograniczajg sie
wedlug danych piSmiennictwa (1, 4, 5, 7) najczeSciej
do brazowego lub niebiesko-czerwonego zabarwienia
skéry w miejscu zastrzyku i zwyrodnienia migéni.
Niekiedy stwierdzano zapalenie blony $luzowej prze-
wodu pokarmowego, wybroczyny w ptucach i znacz-
ne iloSci plynu surowiczego w worku osierdziowym.
Klinicznie obserwowano czasami objawy nerwowe (4).

Wobec doniesien terenowej stuzby wet. o wy-
stepowaniu na tutejszym terenie przypadkéw
padnieé prosiat po iniekeji preparatéw Zzelazo-
wych postanowiono: B

1. Podda¢ badaniom anatomo-patologicznym
i bakteriologicznym mozliwie duzg czes¢ zwie-
rzat, celem stwierdzenia lub wykluczenia zejéé
na tle innych schorzen.
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