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cesów biochemicznych zachodzącym w wewnętrz-
nej błonie mitochondrialnej w wyniku przenosze-
nia elektronów na t|enzNADH (zredukowany dwu-
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Thb. 1. Wybrane następstwa narażenia rwierząt doświadczalnych
ciśnienie tlenu (6)

na lvysokie wy, rodnik nadtlenkowy, nadtlenek
wodoru i rodnik hydroksylowy.
Tlen cząsteczkowy może również
przęchodzió w stan podwyzszonej
aktywnośc i, przybier ając formę
nvaną tlenem singletowym. Skut-
ki reakcji chemicznych w}rvoła-
nych przez wolne rodniki są nie-
bezpieczne dla organizml gdyż
mogą prowadzić do utraty aktyw-
ności biologicznej lipidów, kwasów
nukleinowych, cukrowców, desta-
bilizacji innych cząsteczek aktlłv-
nych biologicznie oraz niszczęnia
pierścieni aromatycznych zasad
kwasów nukleinowych (ryc. 2). Me-
chanizm uszkodzeń DNA przez

ści chemicznejw stosunku do innych nviązków or-
ganicznych, Reagują wolne rodniki ze znacznie

my przede wszystkim: anionorodnik ponadtlenko-

b akterii zuĘ cie te go pierwiastka gwałtowni ę w zr a-
sta. Spowo
zy w cyklu
nych ilości

akcja ta jest szczególnie nasilona w komórkach na-
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Ryc. l. Schemat powstawania wolnych rodników pochodze-
nia tlenowego (19)
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Tał1.Z.Wybrane choroby nłierząti ludzi, które mogą być rvywolyw ane przez stres oksydacyiny (1)
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której powstaje rodnik hydroksylowy.
Uważa się także, że białka zwane me-
talotioneinami są silnymi zmiataczami
rodników hydroksylowych i biorą ldział
w sekwestrze metali (3, 5).

Odpowiedźorganizmu na stres oksy-
dacyj ny wyr aża się określonym stanem
antyoksydacyjnym, który można przed-
stawió w formie aktywności całkowitej
lub tez char akteryrując poszcze gólne j e go
ogniwa składające się z mechanizmów
enzymaĘ czny ch i nie e nzym aĘ czny clt.
Całkowitą akłwność antyoksydacyj ną
można określió przy pomocy testu TAS
- Total Antioxidant Status firmy Ran-
dox. W metodzie wykorzystane zostały
właściwości chemiczne ABTS (sulfo-
nian ż,2' azyno - dwu- (3 - etylobe nzeno -
tiazolowy), który inkubowany z perok-
sydazą i nadtlenkiem wodorl przyczy-
nia się do powstania kationorodnika
ABTS. Podczas wymienionego proce-
su chemicznego powstaje dośó stabilny
niebieskozielony barwnik, którego na-
silenie mierry się przy 660 nm w tem-
peratlrze 37'C. Dlatego w celu doko-
n}rłrania odczytll naleĘ wykorzystać
spektrofotometr wraz z laźnią oraz z
mozliwością automaĘ cznego pomiaru
absorbancji w czasie. Kazde laborato-
rium powinno określió własne granice
wartości referencyjnych występujące u
mvierząt zdrowych, Do badań naleĘ
ttĘć świeżo odwirowaną surowicę krwi
lub heparynizowane osocze. Krew do
badań, surowicę lub osocze mozna
przetrzymywaóprzez 18 godzin w tem-
peratlrzeod +2 do *8'C. Wyniki ana-
liz odczytuje się z krąwel standardo-
wej wyrazonejw mmol/l. Zbadafiwła-
snych wynika, ze całkowita akĘwnośó
antyoksydacyj na u krów pochodzących
z rejonów niedoborowych w mikroele-
men§ wynosi od 17,B do 1B,3 mmol/l i
jest nizsza niz u bydła z terenów o pra-
widłowym stęzeniu składników mineral-
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Ryc. 2. Schemat wzajemnego oddziaływania mechanizmów uszkadzających
komórki przez wolne rodniki

metalotioneiny. Jony takich pierwiastków jak Cu,
Zn, Mn i Fe wchodzą do centrów katalitycznych
różnych enzymów, lączą się z białkami, pozostają
w polączeniu z niskocząsteczkowymi rwiązkami
chelatującymi lub tez pozostają w formie wolnej.
Ich funkcj a nv iązana jest z zab ezpi e czeniem komó -
rek przed toksycznością tlenu. Podobne zadanie
pełni tzw. sekwestr metali, Polega on na przecho-
wywaniu nie wykorzystanych przez organizm jonów
metali w formie niedostępnej dla reakcji Fentona.
Reakcja Fentona polega na utlenianiu kompleksu
miedziawego przez nadtlenek wodoru, w wyniku

nych w glebie ipaszy (ż4,2mmovl) (9). Natomiast
całkowita aktywnośó antyoksydaryjna u chorych
psów jest bardzo niska oraz zróżnicowana i wynosi
od 0,003 do 0,081 mmol/l (10).

Wśród wielu wskaźników antyoksydacyjnej ak-
Ęwn o ś ci enzy maĘ cznej na szcze gólną uwa g ę zasłl -
guje dysmutaza ponadtlenkowa (SOD) i peroksy-
daza glutati o nowa ( GPX) . S O D j e st ęnzy męm p r zy -

spieszającym dysmutację toksycznych anionorodni-
ków ponadtlenkowych, wytwarzanych w oksydacyj-
nych pro ce s ach en erg ety czny ch pr zebie gających w
komórce. W czasie reakcji dysmutacji 2 anionorod-
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niki p onadtlenkowe zostaj ą pr zekształcone w n ad -

tlenek wodoru i tlen cząstęczkowy. W metodzie
obowiązującej w teście Ransod firmy Randox wy-
korzystuje się ksantynę i oksydazę ksanĘnową do
wytwarzania rodników ponadtlenkowych. Wytwo-
rzone wolne rodniki w utworzonym układzie che-
micznym wchodzą w reakcję z solami p-jodonitro-
tetrazoltl (INT) wy§varzając czerwony barwnik for-
mazanowy. Obecna w erytrocytach SOD konkuru-
je z INT o wolne rodniki, co wyrazone zostaje ob-
nizeni em intensyvności zab arwienia mie s zaniny
reakryjnej. Aktywność SOD jest więc odwrotnie
proporcj onalna do natężenia b arwy.

Do badań naleąl ltywać świezej, pełnej krwi po
uprzednim dodaniu heparyny lub EDTA celem
uniemozliwienia krzepnięcia. Intensywność czerwo-
nego zabarwienia odczytuje się w spektrofotome-
trze prry długości fali 505 nm i tempe r aturzę 3'7" C.
Absorbancję początkową odczytuje się po upłryie
30 sekund od chwili dodania oksydazyksanĘnowej
zaś końcową po 3 minutach od pierwszego odczy-
tu. Wazny jest dokładny czas odczytllt oraz stałe
utrzymanie u stalonej temp eratury. Wynik o dczyttt -
je się z wykresu procentowego hamowania reakcji
wykonanej w oparciu o standard, któremu odpo-
wiada właściwa akĘwność SOD, wyrażona w jed-
nostkach - J/ml pełnej krwi lub znacznie dokład-
niej na gram hemoglobiny. Aktywność SOD u krów
pochodzących z północno-wschodniej Polski wynosi
od 4ż,9 do 74,3 J/g hemoglobiny (8).

Metodyka oznaczania aktywności peroksydazy
glutationowej przry pomocy testu diagnosĘcznego
Ransel firmy Randox oparta jest na katalizowaniu
utleniania glutationu przeznadtlenek wodoru przy
pomocy peroksydazy glutationowej. Utleniona for-
ma glutationu j est ponownie przemieni ana b ezpo -

śre dnio do formy zre dukowan ej przy je dnocze snym,
towarzyszącym utlenianiu NADPH. Proces ten
przebiega w obecności reduktazy glutationowej i
NADPH.

W badaniach nalezy wykorzystywać świeżą krew
z dodatkiem heparyny. Pomiarów absorbancji do-
konuje się przy długości fali 340 nm w temperatu-
r ze 37 " C. Ab sorb ancj ę p o czątkową o dczytuj e się po
upĄłvie 1 minuĘ od dodania ostatniego odczynni-
ka chemicznego a następnie po upływie 1 i 2 minut.
Aktywnośó peroksyd azy glńationowej Wr ażana
jest w jednostkach - Jlgram hemoglobiny. Każde
laboratorinm przy poTocy wymienionej metody
powinno opracować własne wartości referencyjne
(3).Akfywnośó enąmu u krów na terenie północno-
wschodniej Polski wynosi od 0,99 do ].,57 J/g he-
moglobiny (B).

StananĘoksydaryjnyzaleĘtakżeodcerulop|azmi-
ny, która posiada zdolnośó hamowania autooksy-
dacji lipidów i usuwa z komórek rodniki anionu po-
nadtlenkowe go. Ceruloplazmina j est równie ż biał-
kiem ostrej fazy,którego poziom wzrasta podczas

zakażenia, stanów zapalnych i w okresie ciązy. Ce,

nej stęzenie ceruloplazminy w surowicy nalezywy-
rażaćw mmol/l, biorącpoduwagę jej masę cząstecz-
kową, znajdującą się w surowicy ludzkiej wynoszą-
cą 150 000. Najbańziej powszechna metoda ozfla-

od 10,6 do 15,5 mmol/l i u kur niosek od 1,0 do 1,9

i E oraz metalotioneiny.
Najlepszym sposobem określania stopnia zaopa,

trzenia rwierząt w witaminę C jest oznaczanie jej

wia się nastę 70 mmol/l,
cielęta - od 56 do l20
mmol/l, świn i kury - od
ż80-320 mmol/l. Witaminę C oznacza się przy po-

ni ponieważ witamtna C łatwo ulega utlenieniu.
Celem zahamowania procesów utleniania krew

me-

Zaw
błonach komórkowych, tokoferole posiadają na
ogół słabszą aktywnośó antyoksydacyjną niz wita-
mina C. Wwyniku peroksydacji dochodzi do oder-
wania sig atomuwodoru z gr[py hydroksylowej, co

j e dn ą z częściej sto sowanych meto d oznaczania w i-
taminy E jest wysokociśnieniowa chromatografia
cieczowa z detekcją spektrofot ometrycznąprzy 292
nm.



W ostatnich latach wielu autorów interesuje się
metalotioneinami j ako zmiat aczami rodników hy-
droksylowych. Są to białka o niskiej masie cząsteiz-
kowej i dużej zawartości S, które wiążąCl,Zn,Cd,
Hg, Fe, Au i Pt. Biosynteza bialek może byó w or-
ganizmie równięż indukowana przez Ctl, Zn, Cd,,
Hg, Bi oraz Ag (2). Zawartość metalotionein we
krwi mozna określaó metodą radioizotopową przy
uzy9iu Hgzos (22),zaśw tkankach zarówńo metod{
radioizotopową jak i kadmową (20). Zawartość
metalotionein w poszczególnych narządach we-
wnętrznych i tkankach bydła jest zróżnicowana i
wynosi wkorze nerek od 0,35 do 0,52 mg/g tkanki,
w wątrobie od 0,38 do 0,72 mglg,w nabłonku zwa-
9za_od 0,10 do 0,19 mglg, w nabłonku czepca od
0,I2 do 0,76 mglg,w nabłonku ksiąg od 0,09 do 0,25
mElg w nabłonku trawieńca od 0,15 do 0,19 mglg,
w nabłonku dwunastnicy od 0,33 do 0,4B mg/gl w
nabłonku okręznicy od 0,15 do 0,20 mglg (7),-
, Z wybranych wskaźników akĘwności anĘoksy-
daryjnej organizmu wynika, że istnieją dlże możii-
wości w prowadzeniu badań nad opracowywaniem
monitoringów stad zvvierząt gospodarskich, ściśle
nviązanych z określonym ekosyŚtemem. Moze to
mieć szczególne znaczenie praktyczne w przypad-
ku występowania zaburzeńprodukcyjnych, osłabie-
nia rozrodczości oraz prz! występowaniu licznych
zablrzeń w stanie zdrowia przebiegaj ących w for-
mie podklinicznej o trudnej do ustalenia etiologii.
D oĘ chczas obserwowane następstwa produkcyjno-
-zdrowotne stanów podklinicznych, Żabttrrzef^ me -
t ab oliczny ch l nł ier ząt gosp o d arskich, b ę d ące wy-
nikiem rozchwiania homeostazy ustroj owej przyno-
szą niejednokrotnie większe straty niż choioby za-
kaźne. Dlatego powinny być obj9te programami
monitoringowymi oraz skute czną pr ofitaktyką, fi-
nansowaną z budżetu Państwa. Zagadnieniem
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NOSQUET E., MORVAN H., AITKEN I., MoR_
GAN J. H.: Badanie porównawcze in vitro aktyw-
ności doksycyliny i oksytetracyklinyw stosunku do
patogenów ukladu oddechowego prosiąt. (Compa-
rative in vitro activity of doxycyline and oxytetra-
cycline against porcine re§piratory pathogens). Vet.
Rec. 141, 37 -40, 1997 (2)

Wartość MIC (pglml) doksyryliny dla 55 szczepów Pasteure]]a mu]tocida
wyrosila 0,13-2 ,0, dla 59 szczepóvł Actinobaci]]us p)europneumoniae 0,25-ż,0
oraz dla 26 szczepów Mycoplasm a hyopn eum on i ae 0,016-2,0. Dla oksytetra-
cykliny wartośc MIC wynosila odpowiednio 0,5-64,0; 0,5-32,0 i 0,016-4,0.
P. mu]tocida i A. pleuropneumołr'ae wyosobniono od świń we Francji zaś
M. hyopneumonrae na terenie Wielkiej Brytanii. Wszystkie badane szczepy
były wrażliwe na doksycyklinę podczas gdy 22% szczepów A. pleuropneu-
moniae i 15Eo szczepów P. multocida byla oporna na oksytetracyklinę. Stę-
żenie oksytetracykliny hamujące wzrost 90Vo szczepów wynosilo dla P, mu1-
tocirla I,0 pglml, dla A. p)europneumoniae ż,0 pg/ml. Stężenie hamujące
wzrost 90Vo szczepów M. hyopneumoniae wynosiło dla doksyrykliny 1,0 pg/
/ml, dla oksytetrarykliny 2,0 (g/ml.) 
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SAIF Y. M., MOHAN R., WARD L., SENNE D.A.,
PANIGRAPI{Y B., DEARTH R. N.: Naturalne i do-
świadczaln e zakażenie indyków paramyksowiru-
sem-7 ptaków. (Natural and experimental infection
of turkeys with avian paramyxoyirus-7). Avian Di-
Seases 41, 326-329, 1997 (2)

Paramyksowirus-7 wyosobniono z naturalnego zakażenia ukladu odde-
chowego indyków, Choroba rozprzestrzeniIa się szybko w stadzie \iczącym
1ó50 sztuk indyków w wieku 15 Ęgodni. W okresie tygodnia padalo codzien-
nie okolo 17 indycząt. U padlych sztuk stwierdzano powiększenie wątroby i
śledziony, konsolidację 50-70% tkanki plucnej, zapalenie osierdzia, perihe-
patitis, zapalenie worków powietrznych i nagromadzenie duzych ilości śluzu
w tchawicy. Wysobnionym szczepem zakażono zarodki kurze SPF oraz indy-
częta w wieku 5, 20 i 33 dni. Część indycząt eksponowano na zakażenie kon-
taktowe. Dawka zakaźna przy zakażenlu donosowlłn wynosila 1x109 EIDro
lub 5x109 EID.,r.U indyczątzarówno po zakażeniu donosowym jak i na dro-
dze kontaktowej występowało zapalenie worków powietrznych. Miano wiru-
sa żolowanego od eksperrrmrentalnie zakażonych ptaków w odczynie HI okre-
ślone po 7I, 15 i21 dniach po zakażeniu wynosiło 1:20 - 1:160. 
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