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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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tetyzowane w przewodzie pokarmowym drobiu
(4). Jednakze lgczne podawanie witamin moze
wzajemnie wplywaé na ich wchlanianie, jak to
np. wykazano we wchlanianiu aminokwaséw u
kur, $win i innych zwierzat (3, 12). Odnosnie
witamin takie antagonistyczne zaleznosei we
wchlanianiu zostaly wykazane miedzy. choling
i tiaming u kurczat (10).

Brak jest w literaturze danych odnosnie
wchlaniania kwasu askorbowego z jelit kurczat
oraz wplywu witamin grupy B ma ten proces.
Znany jest jednak fakt zwiekszania u zwierzat
poziomu w organizmie witaminy E przez kwas
askorbowy, lub tez witaminy C przez witamin=
A (1, 9). Kwas askorbowy wchlania sie z jelit
czlowieka i $§winki morskiej na zasadzie trans-
portu czynnego z udzialem jonéw sodowych,
natomiast u szezuréw i chomikéw transport ten
odbywa si¢ na zasadzie biernej dyfuzji (17, 23,
28). U kur proces ten nie jest znany.

W niniejszej pracy postanowiono przesledzié
wehlanianie kwasu askorbowego z jelit kurezat
z uwzglednieniem transportu czynnego i bier-
nej dyfuzji, jak rowniez wplyw chlorku choli-
ny — witaminy z grupy B, najobficiej podawa-
nej w mieszankach paszowych i produkowanej
' rvina wchtanianie

__:!:I_L I1a

Material { metody

Badania wykonano na 45 kurczetach brojlerach w
wieku 2—4 miesiecy, zywionych mieszanka DKA fini-
szer. Wehlanianie kwasu askorbowego (witaminy <€)
z jelita czczego i slepego kurczat badano metoda per-
fuzjowanej petli jelitowej, in vivo (14, 18). Kurczeta
usypiano veibuialem w iloci 0,5—1,0 ml, a nastepnie
po olwarciu jamy brzusznej wyosobniano 16 cm od-
cinek jelita czezego (poczynajac od 20 cm za petla
wunastniczg) iubk ckoto 7—1¢ cm odcinek jelita $le-
pezo 1 po zalozeniu gumowych kaniul w oba konce
petll, umieszczano jg ponowhie w jamie brzusznej.
igpnie przez tak wyosobniony odcinek jelita prze-
ang plyn Jdiziclogiczny — 0.9% MNaCl o temp.
§ ¥ pomocy pompy perystaltycznej ,Miniflow™
typ 344 Unipan z szybkoécig 10 ml/min, przez 20 mi-
nut.

Do plynu perfuzyjnzgo dodawano kwas askorbowy
w stezeniu 200 mg/l, 600 mgz/ i 1000 mg/l (sigZenia
spotykane w paszach — np, keniczyna i lucerna okolc
18¢C maz/kg, watroba 30¢ mg/kg), lub tez kwas askor-
bowy w stezeniu 200 mg/fl wraz z chlorkiem choliny
260 mg/l, 1650 mg/i’ i 1603 mg/l (w mieszankach pa-
szowych dla drobiu) spotyka sie okolo 1400 mg/kg
chlorku choliny). W celu zablokowania transportu czyn-
nego w jelicie, w czeSci doswiadezen podawano do
plynu perfuzyjnego inhibitor Na-K-ATPazy — 0,1 mM
roztwoér cuabainy (17, 26). Po zakoniczeniu doswiadcze-
nia wycinano wpetle jelitowsg 1 mierzono powierzchnie
chionng jelita w ¢m? Do plynu perfuzyjnego dodawa-
10 rowniez, a nasiepnie oznaczano metoda Hydena (11)
substancje niewchtanialng w jelicie — glikol poliety-
lenowy (PEG) c.cz. 4000, ktdrego steZenie wskazywato
na iloé¢ wehionietej wody oraz ilo§¢ wydzielonego so-
ku jelitowego, mogace istotnie zmieniaé stezenie kwa-
su askorbowego w piynie perfuzyjnym. Oznaczenie to
jest dodatkowym sprawdzianem ostatecznej ilosci ply-
nu perfuzyjnego, w ktoérym oznaczano witamine (22,
23), otrzymanego w koticu do§wiadczenia.

Jednoczesnie oznaczano pH plynu perfuzyjnego z
witaminami oraz w dofwiadczeniach in vitrc poziom
kwasu askorbowego po zmieszaniu z chlorkiem choli-
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ny, aby wykazaé czy nie posiada on wlasciwoSci ni-
szczgcych kwas askorbowy w plynie perfuzyjnym.

W doswiadezeniach stosowano kwas askorbowy cz.
Polfa, c.cz. 176,0, chlorek choliny c.cz. 139,6 Serva
Feinbioctemica Heidelberg, ouabaine c.cz. 571 Merck,
glikol pelietylenowy c.cz. 4000 BDII.

Wyniki poddano analizie statystycznej testem t-Stu-
denta.

Wyniki i omowienie

Wchlanianie kwasu askorbowego z jelita
czezego kurczat bylo zalezne od jego stezenia w
dwietle jelita. Wzrost stezenia powodowal zwig-
kszenie wchianiania witaminy. Przy 200 mg/l
kwasu askorbowego w plynie perfuzyjnym
wchtanianie wynosito 2,6 mg/l/em?/60 min., przy
600 mg/l — 5,4, za$ przy 1900 mgfl kwas as-
korbowy wchlaniany byl w najwiekszej ilosci,
bo az 10,3 mg/l/cm?/60 min. Po zablokowaniu
transportu czynnego ouabaina, zaobserwowano
w mizszym ze stosowanych stezen, a wiec 200
mg/l statystycznie istotne zmmniejszenie wchla-
niznia kwasu askorbowego do 1,9 mg/l/cm?/60
min., Natomiast przy wyzszych stezeniach wi-
taminy, a wiec 600 i 1000 mg/1 z jednoczesnym
blockowaniem ouabaing, wchlanianie kwasu as-
korbowego istotnie wzrastalo do 8,2 1 16,2 mg/
Ji/em2/60 min, (tab. 1).

Podoluny kierunek wchlaniania zachserwowa-

i - siep.m kurczat, ktére zresztg che-
owalo sie znacznie wigksza zdolnoscig
‘a kwasu askoroowego niz jelito czeze.
; stezeni 200 mg/l wchlanianie
w jelicie svrosilo 4,0 mg 1/em?/60 min,
przy 600 mg/l— 7,2, zas przy 1000 mg/l az 13,5.
Podobnie jak w jelicie czezym zablokowanie
transportu aktywnego powodowals przy niz-
szym stezeniu kwasu askorbowego, a wiec 200
mg/l zmniejszenie wchlaniania do 2,8, zad przy
wyzszych stezeniach, a wiee 600 i 1000 mg/!
wzrost do 14,0 i 22,0 mg/l/em?/60 min,

Chlorek choliny dodany do piynu periuzvi-
nego zawierajgcego 200 mg/l kwasu askorbowe-
go, powodowal zaréwno w jelicie czczym, jak
i w slepym zmniejszenie wchlaniania kwasu
askorbowezo, ktére jednak nie bylo zalezne od
stezenia chlorku choliny, gdyz zaréwno przy
j2go stezeniu wynoszacym 200, 1000, czy tez
1600 mg/l obnizato sie jednakowo, a wiec w je-
licie ezczym do 1,6 1 1,7, a w Slepym do 1,7 1 2,0
mg/lfem?/60 min.

Wechlanianie kwasu askorbowego =z jelita
czczego 1 $lepego W obecnosei chlorku choliny
i przy zablokowaniu transportu aiztywnego ou-
abaing bylc takie same, jak uzyskane w do-
$§wiadczeniach bez chlorku choliny, a tylko po
ouabainie. Tak wiec uzyskiwano wynikj dla je-
lita czczego 1,9, za$ z chlorkiem choliny 1,6, 0,9
i 1,6 mg/lfem?/60 min, co na ogoél nie jest roz-
nicg statystycznie potwierdzong. W jelicie $§le-
pym uzyskiwano odpowiednio 2,8 bez chlorku
choliny 2,8, 2,7 i 3,2 mg/l/em2/60 min. z ou-
abaing i chlorkiem choliny. Réznice takze sta-
tystycznie nieistotne (tab. 2).

Pizy
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Tab. 1. Wchlanianie kwasu askorbowego z jelit kurczat w zaleznosci od stezenia i obecnosci ouabainy
(X £8), Srednie wartosci z 10—15 kurczat

Stegzenie kwasu

Wchionigty kwas askorbowy -ma/l/cni/60min.

ﬁ?&rgﬁwggﬁu- Jjelito czcze Jeiito slepe

“mm;’/x kwas a skorbowy Kwaasug?okg{:ng+ kwas askorbowy kwa’oiggﬁ?;fgvgv*'
200 26 OA4ua 1,9 020d 4,0 039%9a 238 0,344
600 54 0,40b 8.8 061c 1,2 068b 440 0,60c¢c
4000 103 4,07c 162 038e 155 241¢c 220 0,71e

Objagnienie: a, b, ¢, d, e — $rednie oznaczone réznymi literami réznig sie istotnie przy p < 0,05. Oddzielne poréwna-

nia dla jelita czczego i slepego.

Tab. 2. Wchianianie kwasu askorbowego z jelit kurczat w zaleznosci od stezenia chlorku choliny (X £s)

Stezenie witominr

Wchionigly Kwas askorbowy mag/l/cm?/60min.

wptynie infuzyinym

jelito czcze

Jelito siepe

mg/t witaminy witaminy*touabaina witaminy witaminvtouabaina

Kwos askorbowy 200 2.6 0Od4a 19 0,20b 40 039 2,8 0,34c
Kwas askorbowy 200+ 4 8 24
At ch.oLin.yy 500 16 018b 1,6 0,32b 17 0,26b 2, 021c
Kwas askorbowy 200 + 0
chlorek choliny 1000 i Lo TSI 0115307521005 0128 P 0 B2 = gict:
¥wos askorbowy 200 + 4 ) Oca
gizéomk :hOLilﬂyy4500 47 0,23b 1.6 0,42b 20 021bd 32 0,20 ¢

Objasnienie: n. b, ¢, d — $rednie oznaczone réznymi literami rdznig sie istotnie przy p <0,03. Oddzielne poréwnania

dla jelita czczego i Slepego.

Tah. 3. Wartosci odzyskanego kwasu askorbowego z pivnu fizjologicznego (pH 7,6) przed i po dodaniu
chlorku choliny w do$wiadczeniach in vitro (X =s). Srednie wartosci z 10 oznaczen

Dodany Dodany

chlorek Kkwas % Odzyskany kwas % pH
choliny askorbowy askorbowy s
mq/L m.g/L mg/ L roziworu
—_ 200 100 199,7 A,4%a 99,85 3,15
200 200 4100 498,0 2,32 a 99,00 3,95
4000 200 400 4984 0,730 99,05 3,60
4600 200 400 1970 4,80 98,50 3,55
Objasnienie: a — srednie oznaczone ta sama litera nie rdznia sig statystycznie istotnie przy p < 0,05.

Kwas askorbowy w stezeniu 200 mg/l powo-
dowal obnizenie pH ptynu fizjologicznego z 7,60
do 3,75. Po dodaniu do tego ptynu chlorku cho-
liny w stezeniach 200, 1000 i 1600 mg/l pH nie
ulegato wiekszym zmianom wynoszac odpowied-
nio 3,95, 3,60 1 3,55 (tab. 3).

W doswiadczeniach in vitro starano sie wyka-
zaé czy potaczenie chlorku choliny i kwasu as-
korbowego w stezeniach stosowanych w do-
Swiadczeniu nie powodowalo niszezenia witami-
ny C. Wykazano, ze odzyskany kwas askorbo-

wy ze stezen w roztworze 200 mgfl wynosi
99,85%, a przy dodatku chlorku choliny od 99,0
do 98,5%, co nie daje roznic statystycznie istot-
nych (tab. 3). Wobec czego nalezy przyjaé, ze
caly kwas askorbowy ubywajacy z plynu per-
fuzyinego jest wchloniety z petli jelitowej.
Kwas askorbowy byl wchlaniany z jelit kur-
czal na zasadzie ftramsportu aktywnego oraz
biernej dyfuzji. Przy nizszym stezeniu w ply-
nie perfuzyjnym, wynoszacym 200 mg/fl, to jest
maieiszym od wykazanego w poprzedniej pra-
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cy (16), a wynoszacego w Scianach jelit: czcze-
go 324 mg/kg i Slepego okolo 200 mg/kg —
istmial transport czynny. Dowodem  tego jest
zmniejszenie wchlaniania kwasu askorbowego
po zablokowaniu transportu czynnego inhibito-
rem Na—K-—ATPazy — ouabaing. Przy wyz-
szych stezeniach kwasu askorbowego, a wiec
600, 1000 i 1600 mg/l dziatala juz bierna dyfu-
zja. Podobnie zachedzi wchlanianie kwasu as-
korbowego na zasadzie tramsportu aktywnego i
biernej dyfuzji u czlowieka oraz $winki mor-
skiej, natomiast tylko na zasadzie biernej dy-
fuzji u szczurdéw i chomikéw (17, 25, 28).
Podstawowym mechanizmem zwiekszajacym
wchlanianie kwasu askorbowego z jelit kurczat
byl wzrost jego koncentracji w $wietle jelita.
Zjawisko to jest powszechnie obserwowane przy
wehlanianiu witamin, a u kur zaobserwowane
np. przy wchianianiu choliny (15). Chlorek cho-
liny powodowal zmniejszenie wchlanjania kwa-
su askorbowego zaréwno w jelicie czezym, jak
i slepym. Prawdopodobnie odgrywa tu role zbli-
zony ciezar czasteczkowy (kwas askorbowy
176,0 4 chlorek choliny 139,6), byé moze wita-
miny te dzialajg konkurencyjnie w stosunku do
sieble i wehlanialo sie wiecej chlorku choliny
kosztem kwasu askorbowego. Z danych pismien-
nictwa wiadomo tylko, ze wchianianie chlorku
choliny uzaleznione jest glownie od jego steze-
nia oraz konkurencji strukturalnych analogow,
natomiast ouabaina nie wplywa na ten proces
(17), Wehlanianie kwasu askorbowego po chlor-
ku choliny bylo tego rzedu, co wechlanianie
chlorku choliny i ouabainy; bytoby to dowo-
dem, iz chlorek choliny znosi transport czynny
kwasu askorbowego przez pozorne zwiekszenie
jego ilosci swoja obecenoscig i wobec tego powo-
duje przejscie kwasu askorbowego na transport
na zasadzie biernej dyfuzji. Taki antagonizm we
wehlanianiu witamin jak chlorku choliny i kwa-
su askorbowego jest spotykany u kur przy
wehlanianiu chlorku choliny i tiaminy (10,
13). Przy wechlanianiu aminokwaséow tego typu
antagonizm jest od dawna obserwowany (3, 12).
Znany jest tez wplyw witamin A, E i C na ich
wzajemny poziom w erganizmach zywych (1, 9),

Chlorek choliny jest stosowany w mieszan-
kach paszowych w duzej iloSci oraz produkowa-
ny w Swietle jelita cienkiego i $lepego (4, 15,
24). Jednakze oprocz pozytywnej roli, jaka od-
grywa w organizmach drobiu, stwierdzono réw-
niez — jak wykazaly wyniki niniejszej pracy —
jego wplyw zmniejszajacy wehlanianie kwasu
askorbowego z jelit. Rola kwasu askorbowego
dla rozwoju drobiu wydaje sie juz bezsporna.
Wplywa on nie tylko na procesy hematologicz-
ne, ale takze na wzrost, rozwéj, procesy osteo-
blastyezne, odpornoé¢ organizmu na choroby
zakazne oraz zmniejsza skutki stresow (2, 5, 6,
7, 8, 19, 21, 27, 29, 30). Dlatego tez przy stoso-
waniu mieszanek paszowych zawierajgeych
chlorek choliny z niewielka zawartosciag kwasu
askorbowego w paszy, wchlanianie witaminy C
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moze by¢ zmniejszone, a endogenna produkcja
niewystarczajaca. ,

Wnioski

1. Wchilanianie kwasu askorbowego z jelita
czezego i slepego kurczat wzrasta wraz z jego
stezeniem w Swietle jelita. :

2. Kwas askorbowy w nizszych stezeniach
wchiania sie z jelit kurczat na zasadzie trans-
portu czynnego, w wyzszych za$ ma zasadzie
biernej dyfuzji.

3. Witamina grupy B — chlorek choliny
zmniejsza wchlanianie kwasu askorbowego z
jelit kurczat; dlatego tez przy karmieniu kur-
czat mieszankami bogatymi w chlorek choliny,
w warunkach, kiedy endogenna produkecja wi-
taminy C jest niewystarczajaca, dodatkowe po-
dawanie kwasu askorbowego moze okazaé sie
bardzo pozyteczne.
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Harypra-Cracak B., Jlazyra-AgamMunk A, Konogeiib-
ckag M. — Ilerjomnienne acKopOGOBOii KMCIAOTHI M3 KH-
IIeK NOLIINAT M BJAMAHKME XJOPHAA XOJWHA HAa 9TOT
nponecc

Y 45 upmaaT-6poiinepoB uccIeNoBa I TIOT JIOIIEHME
ackopOOBOIT KMCJIOTHI (BUTAMMHA C) meromoM mepdy-
3UMPOBAHHOM NETIM B OHBITaX in vivo. Ilorazamm,
dTO TOTTOLIeHME aCKOPOOBOM KMCIOTHI M3 TOINeH U
CJIENON XKUIIEK PACTEeT ¢ ee KOHLEHTPANMEIl B IIPOCRETe
EVIIKY. B HUZMMX KOHNEHTDANMAX OlIA IIOTJIOIIAETCH
O OPUHIMIY aKTUBHOTO TPAHCIOPTA, B BBLICIIUX IKe
o TPHMHIMIY maceuBHOV mudibyzmu. Buramun rpym-
mel B — x70pup xonmHa yMeHbLIIAeT HOIJIOLieHue ac-
KOpBOBO/T KMCHOTE] M3 KUIMIEK BITJIAT. TTosTomy npu
CKAPMIVBAHUM IBINIATAM cMecelf, GOraThIXx XJIOPMIOM
XOJIMHA, B YCHOBMAX, KOTJA S7NOTEHHAA TIPONVKIMS
BuTammua C HejoeTaTOuHA, NOMOMHMUTETHEIH BBOX ac-
KOPGOBOY KMCIOTEI MOMET OKA3ATHCHA OTEHDb TTOMe3HBIM.
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Nagérna-Stasiak B., Razuga-Adamczyk A. Xotodyn-
ska M.: — Absorption of ascorbic acid from intestines
on chickens and the influence of choline chloride on
this process

Absorption of ascorbic acid (Vitamin C) was in-
vestigated in 45 broiler chickens in vivo by the method
of perfused intestinal loop. In chickens absorption of
ascorbic acid from jejunum and coecum increased
along with an increase of its concentration in the

intestine., At lower concentrations ascorbic acid is
absorbed actively (mechanism of an active transport
is operating), at higher concentrations it is absorbed
passively (mechanism of a passive diffusion). Vitamin
of group B — choline chloride decreases absorption
of ascorbic acid from the intestines of chickens. The-
refore when chickens are fed mixtures rich of choline
chloride and when endogenic production of vitamin
C does not cover its intake, addition of ascorbic acid
to a diet is valuable.

Z HISTORI WETERYNARII

WLADYSLAW LUTYNSKI

W seing rocznice powstania pierwszego polskiego stowarzyszenia

lekarzy weterynarii®)

Katedra Patologii Wydzialu Weterynaryjnego SGGW AR, ul. Grochowska 272, 03-849 Warszawa

AMiara znaczenia w spoleczenstwie kazdego
zawodu, stanu jak moéwiono przed laty, sa m.in.
takie czynniki, jak wykonywane przez jego
cztonkéw zadania, ich rola spoteczno-gospodar-
cza, usytuowanie organizacyjno-prawne, zaple-
cze naukowo-techniczne, liczebnos¢ i poziom za-
wodowy, wreszcie zakres jego samorzgdnosci.
Wyrazem tej samorzadnoscei i przejawem odpo-
wiedniej dojrzalosci jest zrzeszanie sie czton-
kéw okreslonej profesji w organizacjach zawo-
dowych.

W pierwszej polowie XIX wieku na ziemiach
polskich, zanim powstal zawdd weterynaryjny
reprezentowany przez lekarzy weterynarii prze-
de wszystkim przystapiono do tworzenia syste-
mu zwalczanla groznych z punktu widzenia
gospodarczego choréb zwierzat gospodarskich,
opartego na odpowiednich przepisach praw-
nych oraz do organizowania szkol weteryna-
ryjnych: wilenskiej, a nastepnie warszawskiej.
Rozpoczely one ksztalcenie specjalistow wete-
rynaryjnych o roéznym poziomie, w tym takze,
szczegOlnie w pozniejszych okresach, lekarzy
weterynarii (weterynarzy, magistrow wetery-
narii). Liczba wyszkolonych przez te obie szko-
ly lekarzy weterynarii do 1885 r. wyniosta oko-
Yo 300 osob, ale dotyczy to przeciez okresu pra-
wie 60 lat, a ponadto wielu z mich pracowalo
poza granicami ziem polskich, gtéwnie w Rosii,
co wynika m.in. z licznych zyciorysow (7, 8). W
. okresie tym tylko bardzo nieliczni Polacy kon-
czyli studia weterynaryjne w uczelniach zagra-
nicznych, Fakt, ze liczba lekarzy weterynarii
pracujacych w zawodzie na terenie b. zaboru
rosyjskiego byla w XIX wieku bardzo niewiel-
ka, a takze nieche¢ witadz carskich do jakich-

*) Referat wygloszony w dniu 6 VI1986 r. na Sesji nauko-
wej zorganizowanej w Warszawie przez Wydzial Weteryna-
ryjny SGGW AR 1 Sekcje Historyczng PTNW.

kolwiek przejawow zycia spolecznego na tych
terenach sprawila, Ze weterynaryjna organiza-
cja zawodowa w tym okresie nie mogla tu po-
wsta¢ (9). Stwierdzenie to w jeszcze wiekszym
stopniu odnosi sie do ziem b. zaboru pruskiego,
gdzie zreszta wsréd lekarzy weterynarii byto
wielu Niemecéw. Na terenach Rejencji Szczecin-
skiej utworzono co prawda w 1843 r. stewarzy-
szenie lekarzy weterynarii zalozone przez 14
czlonkow, ale niewatpliwie byvly to osoby naro-
dowosdci niemieckiej (11). .

Odmienne warunxi zaistnialy w drugiej po-
towie XIX wieku na terenach b. zaboru. au-
striackiego. Przede wszystkim w 1881 r. powsta-
la we Lwowie uczelnia weterynaryjna z pol-
skim jezykiem wykladowym, ktéra rozpoczela
ksztalcenie lekarzy weterynarii, Ponadto w Ga-
licji obowiazywala zagwarantowana konstytu-
cyjnie od 1867 r. zasada wolnosci zrzeszania sie.
Totez skupione wokot uczelni ,,Kotko wetery-
narzy lwowskich”, powiekszone o 27 nowych
absolwentow, doprowadzilo do wydawania od
poczatku 1886 r. , Przegladu Weterynaryjnego”
i wystapito z inicjatywa utworzenia pierwszego
polskiego stowarzyszenia lekarzy weterynarii
— Galicyjskiego Towarzystwa Weterynarskie-
go, opracowujac statut, uzyskujac jego zatwier-
dzenie restryktem Namiestnika Galicji z dnia
21 V11886 r. i doprowadzajac do powstania tej
organizacji zrzeszajacej prawie wszystkich le-
karzy weterynarii Malopolski.

Statut Towarzystwa opracowali: Aleksander
Littich, Jézef Kubicki, Henryk Kadyi i Jan
Wiktor. Dwaj pierwsi reprezentowali admini-
stracje weterynaryjng — Littich byl szefem ga-
licy jskiej sluzby weterynaryjnej, a Kubicki na-
czelnym lekarzem weterynarii Lwowa, Kadyi
byl profesorem uczelni lwowskiej, a Wiktor ab-
solwentem tej uczelni z 1885 r.
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