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Dobrzatski Z., Mazurkiewicz M., Jamroz D., Nicpon
J.: — The influence of environmental conditions on
the effectiveness of pheasant chickens rearing in a
foil tunnel B

The examinations have been done on 6 sets of
pheasants chickens (4882 birds) in two spring-summer
seasons reared to the age of 8 weeks in an adopted
foil tunnel (180 m?). Restrain of light, improvement of
ventilation, optimalization of thermic and humidity
conditions in a zone of chicks rearing to the age of
1 week is necassary in the light of complex zdohygie-
nic examinations. Mean losses caused by diseases were
25.4 and 11.4% of birds, food consumption reached 3.04
and 2.95 kg/kg of body weight and a final body weight
was 499.0 and 522.1 g in the two rearing seasons,
respectively.
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TADEUSZ MIERZEJEWSKI, RYSZARDA MISKY-PIETRZAK, EWA SOBIERAJ

Wptyw diety cholesterolowo-ttuszczowej na aktywnosé

acylohydrolazy acylocholiny (3.1.1.8.), aminotransferaz:

asparaginianowej (2.6.1.1.) i alaninowej (2.6.1.2.) oraz stezenia

" biatka, Huszczu i cholesterolu w bezkomérkowym wyciqgu

watroby i osoczu u kogutéw

Zaklad Biochemii Instytutu Nauk Fizjologicznych Wydzialu Weterynaryjnego AR, ul.

Badania poswiecone aktywmosci enzymow se-
krecyjnych i wskaznikowych wykazaly, ze w
hiperlipemij u ludzi ma miejsce korelujgcy ze
stezeniem lipidéw we krwi wzrost aktywnosci
acylohydrolazy acylocholiny (1, 3, 6), czynnika
Laki-Loranda (2), gamma-glutamylo-transfera-
zy (4, 11) acylotransferazy lecytyna—choleste-
rol (5) i aminotransferazy alaninowej (8). Wy-
razono w zwigzku z powyzszym opinie, ze hi-
perlipemii i pewnym formom hiperlipoprotei-~
nemii towarzyszy indukcja enzymoéw syntety-
zowanych w watrobie (5). Natomiast u kogu-
tow z doswiadczalnie wywolang hiperlipemia
stwierdzono nie korelujgce ze stezeniem tlusz-
czowcOw w osotzu krwi zmiany w aktywnos-
ciach aminotransferaz i enzymach ,,uktadu li-
politycznego” (13—16). Uwazano, Ze zmiany w
aktywnosciach enzyméw sg nieswoiste dla hi-
perlipemii, lecz witdérme — wynik , metabolicz-
nego stresu” powodowanego dietg. Zwigzane z
tym stanem zaburzenia w mechanizmach regu-
lujacych moglyby powodowaé zmiany: w iloé-
ciach biatka enzymatycznego w komoérkach,
wzglednie w katalitycznej sprawno$ci enzymow,
badz w ich transporcie do uktadu krazenia so-
matycznego (13, 15).

Celem badan bylo okreslenie zmian aktyw-
nosci wybranych enzyméw w stanach hiperli-
pemii u kogutéow. Oznaczono aktywnosé: acylo-
hydrolazy acylocholiny (ChE), aminotransferazy
asparaginianowej (AspAT) i alaninowej (AlAT)
oraz poziom bialka, tluszczu, cholesterolu w
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osoczu krwi i w bezkomérkowym wyciagu wa-
troby u kogutéw zywionych dietg cholesterolo-
wo-ttuszezows.

Material i metody

Badania przeprowadzono na 40 kogutach rasy kra-
jowe] zielonongika kuropatwiana, w wieku 8 tygodni,
masie ciata 900—1000 g. Ptaki trzymano w pomieszcze-
niach zamknigtych bez wybiegow. Po dwutygodnio-
wym okresie kontumacji koguty podzielono na dwie
grupy po 20 sztuk: kontrolng — K i do$wiadeczalng —
D.-Ptaki grupy K i D zywiono przez 21 dni mieszan-
kg standardowg DKM, i wodg ad libitum. Koguty gru-
py D otrzymywaty dodatkowo kesy, wprowadzane
kazdemu ptakowi bezposrednic do wola, zawierajgce
1 g krystalicznego cholesterolu i 1 g smalcu wieprzo-
wego w zarobce macznej, grupy K — kesy pozbawio-
ne cholesterolu i tluszeczu. 22 dnia do$wiadczenia ptaki
ubijano. Krew pobierano bezposrednio z serca do pro-
boweK z krystaliczng heparyng (0,05—0,06 mg/10 ml
krwi). Osocze uzyskiwano przez wirowanie krwi w
temperaturze chtodni (4°C) przy 3 tys. obr/min. przez
10 minut.

Natychmiast po ubiciu ptakéw pobierano watroby,
ktore oczyszczano z tluszezu okolonarzadowego i za-
mrazano. Bezkomérkowe wyciagi otrzymywano z ho-
mogenatéw narzagdu (wg 17). 2 g tkanki pobranej z
prawego ptata watroby ucierano z 2 g pylu szklanego
i 5 ml mieszaniny (2% roztwér NaCl w 10% glicerolu).
Homogenat wirowano 10 minut (10 tys. obr/min.). Su-
pernatant zlewano a osad ponownie ekstrahowano
2 ml mieszaniny i wirowano 10 minut (10 tys.
obr/min). Supernatanty po pierwszym i drugim wi-
rowaniu lgczono i uzupelniano mieszaning ekstrahu-
jaca do objetosci 10 ml.

" W osoczu i bezkomérkowych wyciggach watroby oz-
naczano: biatko (PR) met. biuretowg (12) i Lowry (9),
ttuszcz catkowity (TL) met. Zollnera-Kirscha (wg 18),
cholesterol catkowity (TCH) met. Blaszczyszyna (wg 20),
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aktywno$é transferaz: asparaginianowej (AspAT) i
alaninowej (AlAT) met. Reitmana, Frankela (19), ak-
tywnosé acylohydrolazy acylocholiny (ChE) mgt. Hes-
trina w modyfikacji Juszkiewicza i wsp. (7). Aktyw-
no$¢ ChE oznaczono stosujac dwa substraty: chlorek
acetylocholiny (ChE-I) i jodek butyrylotiocholiny
(ChE-II).

Wartosei liczbowe oznaczen w bezkomoérkowych wy-
ciagach watroby przeliczano na kg wilgotnej tkanki.
Stezenia PR, TL, TCH j aktywnos$¢ enzymow ChE-I,
ChE-I1I, AspAT i AIAT wyrazano w osoczu: dla PR
i TL — gfl, TCH — mmol/l, enzyméw — IUfl, w wa-
trobie: PR i TL — g/kg, TCH — mmol/kg, enzymow
— IU/kg wilgotnej tkanki. Odczynniki sporzgdzano z
substancji oznaczonych ,,czyste do analiz”’. Kazde oz-
naczenie przeprowadzano 3-krotnie. Wyniki trzech
réwnolegltych oznaczen tej samej proby stanowily
$rednig arytmetyczng, ktorych roéznica nie przekra-
czata 5%. Wartosci liczbowe oznaczanych cech cha-
rakteryzowano za pomocg sredniej arytmetycznej (X),
odchylenia standardowego (s)  wspoiczynnika kore-
lacji (r), a istotno$é statystyczng zmian — testem
t-Studenta.

Wyniki i omowienie

Wyniki badan przedstawiono w tab. 1, 2, 3, 4.

Wysorokaioryezna, cholesterolowo-ttuszezowa
dieta po 21 dniach stosowania powodowala, za-
rowno w osoczu krwi, jak i w bezkomodérkowym
wyciggu watroby ptakow grupy D, statystycz-
nie istotny w stosunku do grupy K wzrost war-
tosci liczbowych wszystkich badanych stezen:
PR, TL, TCH oraz aktywnosci enzyméw: ChE-
-I, ChE-II, AspAT, AIAT (tab. 1). Przyjmujgc,
ze $rednie wartosci badanych parametréw u ko-
gutéow grupy K wymosity 100%, to u ptakow
grupy D wystapit rézny w osoczu i bezkomor-
kowym wyciagu watroby ich procentowy

wzrost. Podobny procentowy wzrost aktywnos-
ci stwierdzono w osoczu i bezkomérkowym wy-
ciggu watroby w obrebie ChE-I i ChE-II, na-
tomiast wyzszy w osoczu miz bezkomoérkowym
wyciagu watroby byl wzrost: AspAT, AIAT,
PR i TL, nizszy w osoczu niz bezkomoérkowym
wyciggu watroby — TCH (tab. 1). Wspélezyn-
niki korelacji pomiedzy poszczegdlnymi para-
metrami ksztaltowaly sie roznie w osoczu i bez-
komoérkowym wyciggu watroby oraz w bada-
nych grupach kogutéw (tab. 2, 3). W osoczu ko-
gutéw grupy K otrzymano wysokie wspoiczyn-
niki korelacji miedzy aktywnoScig AspAT a
stezeniem TL i ChE-I, ChE-II z TCH oraz ChE-
-II z TL, umiarkowane — AlAT z PR, ChE-I
i AspAT oraz AspAT z ChE-II (tab. 2). W oso-
czu kogutow grupy D — wysokie wspotezynni-
ki korelacji miedzy AlAT z PR, umiarkowane
— TCH z AIAT, AspAT i TL (tab. 3). W bez-
komoérkowym wyciggu watroby grupy K wy-
sokie wspolczynniki korelacji wykazuje AlAT
z PR, srednie z ChE-II i TCH oraz AspAT z PR
i ChE-I z ChE-II i TL (tah. 3). W bezkomérko-
wym wyciaggu watroby grupy D otrzymano wy-
sokie wspolezynnikj korelacji miedzy ChE-I z
ChE-II oraz ChE-I i ChE-II z TL, umiarkowane
PR z ChE-II i AIAT (tab. 3).

Analiza korelacji parametréw pomiedzy oso-
czem a bezkomérkowym wyciagiem watroby
grupy K wykazala niskie warto$ci wspolczyn-
nikéw korelacji wszystkich parametréw, poza
ChE-IT r = —0,406. W grupie D natomiast wy-
sokie wspoélezynniki korelacji otrzymano dla
ChE-T (0,748), umiarkowane dla ChE-II (0,533),

Tab. 1. Wplyw diety cholesterolowo-tltuszczowej na zmiany stezenia badanych parametrow osocza krwi i
bezkomérkowych wyciggow watroby u kogutéow (n = 20)

Osocae
Miary PR TL TCH ChE-] ChE-II AspAT ALAT
Grupa statyst. g/l g/l ‘mmolflL 1WU/L /L U/L 1U/L
x 318 480 276 660,0 942,0 86,5 21
i S 13 0,3 0,145 36,0 20,0 25 025
X 405" 6,53 3,97*%842,0°% 1430,0*%94,7* 1™
2l 40 034 0,30 25,0 50,0 40 04
Bezkomorkowy wyciaq,g watroby
g/kg g/kgmmol/kg 1U/kg IU/kg 1U/kg 1U/kg
X 2620 400 82 22800 4222,0 471000 6910
B S 40,0 082 065 120,0 137,0 4600 520
% 270,0™ 44,35744,0% 29 200 4984,0%%476130% 789,0"
D s 40 07 08 4400 2240 760,0 64,0

Ohjasnienia: x — réznica miedzy grupami K i D statystycznie istotna przy p < 6,05, xx — réznica miedzy grupami K i D

statystycznie istotna przy p < 0,01.
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‘AspAT (—0,530) i TL (0,432), dla pozostalych
parametréw wartosci wspélezymnikéw byly nis-
kie (tah. 4). Wykazany w oseczu krwi i bezko-
morkowym wyciagu watroby u kogutéw grupy
D wzrost stezen TL i TCH byt powodowany
dietg, poniewaz ptaki otrzymywaly codziennie
1000. mg porcje cholesterolu i tluszczu. Nalezy
nadmieni¢, ze wzrost TL i TCH w osoczu krwi
u kogutow tej samej rasy cbserwowano po 21
dniach w doéwiadczeniach, w ktérych zastoso-
wano 4-krotnie nizsze dawki cholesterolu (13,
15).

Wyzsze w osoczu krwi o 7%, a w bezkomor-
kowym wyciggu watroby o 4% stezenie PR u
kogutéw grupy D w stosunku do grupy K moze
swiadezy¢ o uposledzonej jego degradacji, badz
wzmozonej syntezie i transporcie do uktadu
krazenia somatycznego. Wzmozong synteze biat-
ka w watrobie w endogennej trojglicerynemii
u ludzi lgczono ze wzrostem aktywnoséci ChE w
surowicy (3). Zalozonc bowiem, ze aktywnosé
ChE w ukladzie krgzenia somatycznego jest nie-
zawodnym wskaznikiem naruszenia procesow
syntezy biatka w watrobie (5). Sugerowano tez,
ze synteza bialka jest swoista dla hiperlipemii, .
poniewaz nie stwierdzono zmian w poziomie ce-
ruloplazminy (3), chociaz obserwowano w su-
rowicy wzrost aktywnosei enzyméw syntetyzo-

Tab. 2. Wspbtczynniki korelacji (r) miedzy stezeniami

wanych w watrobie takich jak: acylotransfera-
zy lecytyna—cholesterol (5), gamma-glutamy-
lotransferazy (4, 11), czynnika koagulacji XIII
(2) i transaminazy alaninowej (). Badania wias-
ne wydajg sie potwierdza¢ sugestie wzmozonej
w hiperlipemii syntezy biatka w watrobie, po-
niewaz przy wzroscie aktywnosci ChE-I, ChE-
-II, AspAT i AIAT u kogutéw grupy D stwier-
dzono wzrost stezenia biatka w osoczu i w bez-
komorkowym wyciggu watroby. Nalezy pod-
kreslie, ze obserwowany wzrost iloSci bialka
mogt byé¢ powodowany nie tylko jego synteza,
lecz takze opdézniong degradacja.

Na podstawie wzrostu stezen biatka i aktyw-
nosci enzymoéw u kogutéw grupy D trudno jest
zakwalifikowaé zjawisko jako swoiste dla hi-
perlipemii, poniewaz zawyzone aktywnosci np.
ChE stwierdzano u chorych na cukrzvce, oty-
tych, w nadczynnosci tarczycy i hiperinsuline-
mii (3). Sklonni jestesmy w zwigzku z powyz-
szym podzieli¢ opinie autordéw, ze obserwowane
zmiany sg nieswoiste dla hiperlipemii, lecz
wtorne.jako wynik ,,metabohcznego stresu”, po-
wodowanego dietg przecigzajacg organizm ko-
sutéw (13—15).

Wzmozona aktywnosé ChE-I, ChE-II, AIAT
i AspAT w bezkomérkowym wyciggu watroby
i w osoczu krwi kogutéw grupy D w pordwna-

PR, TL, ChE-I, ChE-II, AspAT, AIAT w osoczu i bez-

komérkowym wyciagu watroby u kEogutdéw w grupie K

e e Y X .

AspfT | ALAT
7P S
-} 485 // s |
;f?% o
1 &
| . ’/‘_/% i 5}
benean ) 4551-0 58 ng2ln oLl 3001 "’"idﬁ
g : .. =08 U, 419561-0,367 i-C.006 ;Tg’:‘-i‘;jéiimmb-z:a Eé_
@ | i 3
$ {CaE-11-0,269-0,396/-0,663 %’/wgz 0,024 5-9,03‘?5 z
g = / il - %
TcH 10208 0,294 /?/ k0450|0449 -0,068] 0,451 3
L loass F\‘é‘j@*m 0553 0,465 L0004 | 2
-0,25 3,248 1-0,4861-0558 0,465 10004 | >
% A7 il ‘ii-ﬂ,.,.‘.f_if 18
1024703840410 0,404}-0.429 - 0,730

Bezkomorkowy wyciag watro by

=

Objasnienie: wysoki wspélezynnik korelacji — r = +0,55,

R sredni — umiarkowany wspélezynnik korelac)i 104 <r <
+0,55.

<
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niu z grupg K jest zgodna z wynikami badan
ofrzymywanymi dla ChE-I i innych enzymow
syntetyzowanych w watrobie, a oznaczonych w
surowicy u ludzi z hiperlipidemia (1-—6, 8, 11).
Natomiast u kogutéw zywionych dietg miazdzy-
cotwoércza obserwowano w osoczu krwi ptakow
spadek aktywnosei AspAT przy wzroscie AIAT.
W ninifejszych badaniach stwierdzono wzrost
aktywnos$ci obu aminotransferaz. Réznica ta
moglta by¢ wynikiem podawania w przeprowa-
dzanych badaniach innych dawek cholesterolu
oraz innego wieku i ciezaru ciata kogutéw w
eksperymencie. W badaniach wtasnych wiek
ptakéw wymnosit 8 tygodni, masa ciata 0,9—1 kg,
dawka cholesterolu 1000 mg. W badaniach in-
nych autoréw (13—15): 1 rok, 1,8—2 kg, 250 mg
cholesterolu.

Istnieje wiele mozliwosci interpretacji wzro-
stu aktywnosci enzyméw w ukladzie krazenia
somatycznego. Zwiazane one sg z funkcja ko-
morek i stanem blon komérkowych, w pierw-
szym rzedzie watroby, a powodowane roéznicg
pomiedzy ich doplywem i inaktywacja, ktéra
ma miejsce w ukltadzie naczyniowym.

ChE jest enzymem sekrecyjnym aktywnie
wydzielanym do ukladu krazenia somatycznego.
Istnieja dwa zZrédla aktywnosci enzymuy we
krwi: pierwsze to enzym wolny, drugie — zwig-~

zany z lipoproteinami. Aktywnosé enzymu w
surowicy lub osoczu Iudzi rosnie proporcjonal-
nie do stezenia we krwi LDL (lipoproteiny nis-
kiej gestosci), trojglicerydéw i cholesterolu za-
réwno w pierwszym, jak i drugim zrédle ak-
tywnosci (3, 5, 6). Enzymowi przypisuje sie wie-
le funkeji. Zwigzany jest z metabolizmem ttusz-
czow, lipoprotein § regulacjg stezenia choliny w
osoczu (5, 6). Gléwna funkejg enzymu jest unie-
czynnianie toksycznych estréow acylowych choli-
ny powstalych zaréwno podczas lipogenezy, jak
i katabolizmu kwaséw thuszczowych (3, 6, 10).
W zwiazku z powyZszym przypuszczano, Zze
wzrost aktywnos$cei ChE w surowicy w hiperli-
pemii jest wynikiem wzmozonej produkcji en-
zymu przez watrobe oraz ze indukcja enzymu
moze byé zwigzana z jego fizjologiczna funk-
cja — powodowang nadmiarem substratu es-
tréw acylowych choliny np. butyrylocholiny
pedczas wzmozonej produkeji i przemiany kwa-
séw ttuszezowych. Zwiekszenie aktywnoéci en-
zymu nie musj oznaczaé, ze czynniki powodu-
jace jej wzrost wpltywaja na ilosé enzymatycz-
nego biatka, poniewaz szybko$é z jaka przebie-
ga okreslona reakcja zalezy zaréwmo od abso-
lutnej ilosci obecnego enzymu, jak i od jego
katalitycznej sprawnosci. Oba te czynniki wy-
korzystywane sg przez komérke do celéw regu-

Tab. 3. Wspodiczynniki korelacji (r) miedzy stezeniami PR, TL, TCH, ChE-I, ChE-II, AspAT, AIAT w osoczu
i bezkomérkowym wyciggu watroby u kogutéw wgrupie D

Osccze

e

B . T

PR-§ TL | TCH

ChE-1 | ChE-ll} AspAT [ ALAT

' i
oy

ALAT | 0,845 67 |-0,537

ra i
SU!

0,000

7.
0,346 0,287 %

wx

-0,428

e

AspAT| 0276|0343

"

2

0128 |0,174 -0,014

ChE-11}-0,485 |-0,134 |-0,442

-0,055] 0,076

0,405 %

‘0s0cze

ChE-110,262-0,088|-0,007

-0,061{-0,001

7 orer

TCH |-0,375/0,502

Z

0,354 |-0,435}-0,394| 0,270

Zf"

Tl /é

0,046

0,459

-0,663 1-0,5941 0,416 0,078

Bezkomoérhowy wyciag watraby

PR 0,401

0,355} 0,430}-0,334§ 0,444

Bezkomorkowy wyciag watroby

Objasnienia jak w tab., 2.
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lacyjnych. Iloé¢ enzymu zdeterminowana przez
szybkos¢ jego syntezy i degradacji kontrolowa-
na jest przez represje i depresje lub. przez in-
dukcje. Katalityczna sprawnos¢ enzymu pozo=
staje pod wplywem zmian w steZeniu substra-
tow, koenzymoéw, aktywatorow lub inhibitorow
itp. Kazdy z tych czynnikow moze odgrywaé
role w utrzymaniu homeostazy, regulujac
sprawno$¢ katalityczna enzymow. Istmieje ‘wige
szereg uwarunkowan, ktore mogg dziala¢ na
aktywno$é emzymu w ukladzie krazenia soma-
tycznego. _

AlAT j AspAT s3 enzymami wskaznikowymi.
W warunkach fizjologicznych ich stezenie we
krwi jest niskie. AIAT jest enzymem cytopla-
zmatycznym i adaptatywnym. AspAT w po-
czatkowym okresie wydzielania — mitochon-
drialnym. Wzrost aktywmnosci enzymu obserwo-
wano przy arteriosklerozie (8). Wzrost aktyw-
nosci AIAT w osoczu lub surowicy, jako wymik
jego indukcji w komérkach syntetyzujacych,-
wystepuje pod wplywem glukokortykoidéw,
stresu fizycznego, wzglednie metabolicznego (8,
13, 14). Wzmozong aktywnos¢ AIAT obserwo-
wano u zwierzat tuczonych, zZywionych karmg
bogatg w bialtko isaterogenng, chorych na cu-
krzyce (cyt. 13). U ludzi pozostajgcych na die-
cie bogatej w ttuszeze wykazano wzrost aktyw-
nesci AIAT o znamiennym wspolezynniku ko-
realacji ze stezeniem trojglicerydow we krwi
(8). Przyczyn wzmozonej aktywmnosci enzymu
dopatrywano sie w hamujgecym dzialaniu lipi-
déw na uklad inhibitorow dla AlAT w surowi-
cy, wzglednie we wzmozonej podazy enzymu
do krwi przez komoérki watroby w stanie ,,me-
tabolicznego stresu” (8, 13, 14).

Niektorzy autorzy (3-—5) wykazali wystepo-
wanie wspoélzaleznosei pomiedzy aktywnoscig
enzymu a stezeniem lipidéw w hiperlipemicznej-
surowicy ludzi. Stwierdzenia poczynione w ni-
niejszej pracy nie potwierdzaja w pelni tych
obserwacji, poniewaz w osoczu kogutéw grupy
D nie stwierdzono korelacji pomiedzy aktyw-
noscig enzymoéw a stezeniem TL. Wykazano je-
dynie tendencje do pozytywnej korelacji po-
miedzy akiywnosciami AspAT i AIAT ze ste-
zeniem TCH. Zgodne s3 one natomiast z obser-
wacjami poczynionymi w badaniach na kogu-
tach (13—15), w ktérych zmiany aktywnosci
enzymow w osoczu nie korelowaly ze stezeniem
ttuszezu catkowitego. W odréznieniu od osocza
wykazano wysoka korelacje aktywnosei ChE-I,
ChE-II ze stezeniem TL w bezkomérkowym
wyciagu watroby ptakow grupy D (tab. 2, 3, 4).

Przeprowadzone badania nie upowazniajg do
okreslenia jakie mechanizmy reguluja aktyw-
nos¢ ChE, AspAT, AIAT w bezkomoérkowym
wyeiggu watroby i osoczu kogutéw grupy D,
pozwalaja natomiast twierdzié, ze hiperlipemii
towarzyszy wzrost ich aktywnosci zaréwno w
watrobie, jak i osoczu.

Przypuszczaé nalezy, ze obserwowany w
przeprowadzanych badaniach wzrost aktywnos-
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Tab. 4. Wspdiczynniki korelacji (r) stezenia PR, TL,

TCH, ChE-I, ChE-II, AspAT, AlAT miedzy osoczem

a bezkomorkowym wyciggiem watroby u kogutow w
grupach K i D

Grupa PR TL TCH ChE-1 ChE-II AspAT ALAT
(2 0184 -0128 -0446 -0,187 ~0,406 -0,099 -0,354
D “0477 0,432 -0165 0,748 0,533 -0,530 -0,238

Objasnienia jak w tab. 2.

ci enzymow byl objawem zmian nieswoistych
wywolanych w ukladzie biologicznym wzmozo-
ng przemiang lipidéw, przecigzajaca organizm
ptakéw, ktora wprowadzila ustréj w stan ,,me-
tabolicznego stresu” i zwigzane z tym stanem
zaburzenia w mechanizmach regulujacych, Dal-
sze badania dotyczgce mechanizmu regulujace-
go wzrost akiywnosei enzyméw we wzmozonej
przemianie tluszezowcéw i hiperlipemii sg po-
trzebne. Istotnym problemem jest stwierdzenie
czy obserwowany wzrost aktywnosei enzymow
ma miejsce ma poziomie istniejgcych czastek
enzymu i powodowany jest zmiang ich katali-
tycznej sprawnosei, czy tez podwyzszonej za-
wartosei enzymatyeznego biatka. Nalezy row-
niez ustali¢ czy zawartosé enzymu jest rezulta-
tem zmiany szybkosci jego syntezy lub degra-
dacji, czy tez obydwu procesow lacznie.
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Mexeesckuit T., Mwucku-Iletimak P, Cobepart 3. —
Bausinue xolecTepMHO-KHPOBO AMETHI HA AKTUBAOCTH
ANWITHAP0Ia3bl anuiaxoauHa (3.1.1.8), raroramaTacmap-
TaTTpaHCaMudaa3el (2.6.1.1), rIHTaMaTANAHMHTPAHCAMM-
Ha3el (2.6.1.2), a TakkKe KOHUEHTDANMM GeJIKA, IKMPA
H XosecTepuHa B OECEJIETOYHOM 9KCTPARTE HEeuYeHM I
Ija3Me y IIeTyXOB

Ifene mccnemoBaHMit COCTOANA B ONDENSNEHMM 13-
MEHEHMIH aKTURHOCTM M30PAaHHBLIX %H3UMMOB B COCTOf-
HYAX TUIEDIUIEMUM Y HEeTyxOB. Onpenenuiay aKTUB-
HOCTB: aIMArMAPOJas3bl amunxoanna (ChE), rarmoTamMar-
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acmaprarTpagcaMuHasel (AspAT) ¥ TIoTaMaTasaHMH-~
TpancaMmHasbl (AlAT), a TakKe ypoBeHb bGeynxa (PR),
xupa (TL), xonecrepuna (TCH) B KpoBaHOW ILjIasdme
1 B BECKJIETOIHOM 3KCTDAKTe IIeYeHM ¥ IEeTyXO0B, KOPM-
JIGHHBIX XOJECTePUHO-XKMPOBOM nueTon. VcciaenosaHMUA
nposeau Ha 40 meryxax, pasfielIeHHBIX Ha 2 TPYIbI:
KOHTPOJIbHYI0 K u nopombiTHy0 D. OTMeTHIM B mIia3-
Me 1 O0ecKJeTOHOM 9KCTpPaKTe I[Ie4eHM Y IIeTYyXOB
rpynnsl D CTATMCTUYECKM CYINECTBEHHBIV POCT YMUCIIO-
BbIX BEIMUYMH BCEX MUCCJIeZYyeMbIX IIapaMeTDOR: B IIa3-
me PR +7%, TL +36% TCH +44%, ChE-I -+27,6%,
ChE-II -+20% AspAT +6%, ALAT +952%: B Beckie-
rTounoM srcTpakTe medenm: PR +3%, TL +84%, TCH
+77,7%, ChE-1 +28%, ChE-II -+18%, AspAT + 3%,
AIAT +13,2%. AHanu3 KOPPENALMM MeXKAYy IIIa3MOi
¥ DeCcKJIeTOYHBIM SKCTPAKTOM IedeHy rpynnsl K mo-
Ka3ajJ HU3KME BeJIUUIMHBl KO3(PDOUIMEHTOB KOPpENd-
DM BceX TIapaMeTpos, 3a wuckJwodenueM ChE-II
r=—0,406. B rpynne D 3aT0 BbICORME KO03(PUUMEHTEHI
Koppenauuy nonyuuau jgias ChE-I (0,748), ymepeHubie
aaa ChE-IT (0,533), AspAT (—0,530) u TL (0,432), nuisa
OCTAJIbHLIX TAPaMETPOB BEIMYUHBI KOSMOPUIMECHTOB
Koppenanuyu Opiy Huskme. IIpeamojaraeTrcs, 4YTO Ha-
faI0faeMbIli POCT MCCHIENyeMbIX MTapaMeTpoB Obla IIPO-
ABJICHMEM WU3MeHeHul, He crnenuduyecKyu IJd TUIep-
JVMOEMUM, BBLI3BAHHLIX B OMOJIOTMHECKON CHCTEME yCU-
IeIHBIM ODMEHOM JIMIIMOOR, IEPErpyKaIoMM OPraHu3M
NITHI BEEJIIMM OPraHM3M B COCTOSHME ,MeTadoamdec-
KOTO cTpecca” ¥ BbIIBABINIMM CBA3aHHBIE C TEM Hapy-
mIe:MsA B PETYIMPYIOIMIMX MEXaHM3MaX. -

Mierzejewski T., Misky-Pietrzak R., Sobieraj E. — The
influence of a cholesterole-fatty diet on activity of
acetylcholine acylhydrolase (3.1.1.8), aspartic amino-
transferase (2.6.1.1) and alanine aminotransferase

(2.6.1.2) a total protein content, fat and cholesterole in
cell-free extracts of liver and plasma of cocks

The objectives of the studies were to determine the
changes in activity of chosen enzymes in cokes with
hiperlypemia. The activity of the following enzymes
was determined in plasma_ and in a cell-free extract
of liver in cocks fed a cholesterole-fatty diet: acetyl-
choline acylhydrolase (ChE), aspartic aminotransferase
(AspAT), alanine aminotransferase (AlAT), Moreover
a total content of protein (PR), fat (TL) and choleste-
role (TCH) were determined. The examinations were
done on two groups of cocks, 20 animals each (con-
trol—K, experimental D). In plasma and cell-free
extract of liver of cocks fromp D group all the exami-
ned parameters increased statistically significantly. This
increase in plasma reached the following values: PR
+17%, TL -36%, TCH -}44%, ChE-I -+27.6%, ChE-II
+20%, AspAT +6%, AIAT +4952% and in a cell-free
extract of the liver PR 3%, TL +4-8.4%, TCH -+77.7%,
CheE-1 +-28.0%, ChE-II 418.0%, AspAT -+3.0%, AIAT
+13.2%. Analysis of correlation the values in plasma
and in cell-free extract in group K revealed a low
value of all correlation coefficients for all examined
parameters except ChE-II (r = 0.406). In group D high
correlation coefficients were noted for ChE-I (r=
= 0.748), median values for ChE-II (r = 0.533), AspAT
(r =—0.530) and TL (r==10.432), and low for other
parameters examined.

The authors suppose that the observed increase of
the examined parameters reflects unspecific changes
present in hiperlipemia caused by an increased turno-
ver of lipids in the organism of cocks which as a
metabolic stress factor caused disturbances in me-
chanism regulating homeostasis of the organism.

BARBARA NAGORNA-ETASIAK, AGNIESZKA BAZUGA-ADAMCZYK, MARTA KOLODYNSKA

Wechianianie kwasu askorbowego z jelit kurczat oraz wplyw

chlorku choliny na ten proces®

Zaklad Fizjologii Zwierzat Instytutu Nauk Fizjologicznych Wydzialu Weterynaryjnego AR, ul. Akademicka 12, 20-033 Lublin

Zraczenie kwasu askorbowego (witaminy C)
dla prawidlowej funkeji organizméw zywych
jest znane. Do jednego z wazniejszych jego za-
dan nalezy powodowanie wzrostu w osoczu za-
wartosci catkowitego zelaza, erytrocytow i he-
moglobiny (8, 19). Spelnia role odtruwajgcg w
ustroju poprzez usuwanie produktéw szkodli-
wych dla zdrowia (11, 12). Kwas askorbowy
bierze rowniez udzial w reakcjach stresowych.
Stwierdzono, ze kora madnerczy zawiera duze
ilosci kwasu askorbowego, ktéry ulega szybkie-
mu wyczerpaniu, gdy wydzielanie gruczotu jest
stymulowane przez hormon adrenokortykotro-
powy, a zmiany takie zachodzg wlasnie w wy-
niku dziatania czynnika stresowego. Zwigzek
ten zwieksza odpornos¢ organizmu na dziatanie
czynnikéw chorobotwoérezych i zimma (5, 12, 27).

W obecnej dobie, gdy dréb hodowany w fer-
mach przemyslowych jest szczeg6lnie marazony
na choroby zakazne, stresy i schorzenia wywo-
lane przez mie zawsze wlasciwe warunki wycho-

B

*)} Praca wykonana w ramach CPBP-05.07.

wu, witamina C jest dla nich bardzo istotna.
Stad szereg badan prowadzonych nad znacze-
niem kwasu askorbowego w stresie u kur (6, 7),
czy tez nad niezbitym juz faktem miezbedno$ci
kwasu askorbowego w procesach osteoblastycz-
nych u drobiu (30), wzrostu, zdrowotnosci i od-
pornosci na choroby zakazne (29).

Jednakze istnieje takze poglad, iz podawanie
kwasu askorbowego w mieszankach paszowych
dla drobiu jest zbedne, gdyz jego organizm wy-
twarza go w dostatecznej ilosci (24). Istotnie,
wykazano znaczng produkeje kwasu askorbo-
wego u kur przez szereg tkanek, w tym réwniez
przez sciany jelit, ale dieta pozbawiona tej wi-
taminy powodowata jednakze znaczny jej spa-
dek w organizmie (16).

Mieszanki paszowe dla drobiu bogate sa w
mezbed'ne dla ich rozwoju witaminy grupy B.
Szezegélnie duzo zawieraja chlorku choliny, bo
nawet do 1400 mg/kg witaminy dobrze wchla-
mal-ne_i_ z przewodu pokarmowego kur (10, 13,
24). Witaminy grupy B sa rowniez ohficie syn-
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