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Tlen zajmuje trzecie miejsce pod wzgledem wy-
stepowania w przyrodzie. Pierwiastek pochodzacy
z atmosfery, biorgcy udzial w oddychaniu komor-
kowym, przenoszony jest przy pomocy oksyhemo-
globiny wraz z krwia. Jednak w biochemicznych
procesach wewnatrzkomorkowych, wykorzystane
zostaje okolo 80% jego dostarczonej ilosci (16). Do
niedawna uwazano, ze tlen dzigki wyjatkowym wia-
§ciwosSciom sprzyjajacym tworzeniu wigkszosci
skomplikowanych, elektromotorycznych mikromo-
lekul umiejscowionych w Zywej komorce zapewnia
organizmom tlenowym bujny rozwdj i utrzymanie
sie przy zyciu na Ziemi. Ten pierwiastek chemiczny
bedac utleniaczem wchodzacym w reakcje chemicz-
ne ze zwiazkami organicznymi, glownie z cukrami,
tluszczami i czgSciowo z biatkami, pobiera od nich
elektrony, natomiast sam ulega redukcji. W Srodo-
wisku w jakim dokonuje si¢ przebieg reakcji bio-
chemicznych elektrony nie moga wystgpowac w
postaci wolnej. Dlatego zawsze odbywa si¢ ich wy-
miana miedzy forma zredukowang czgsteczki (przy-
laczajacej elektrony), a formg utleniong (oddajgca
elektrony). Wymienione formy tworzg zatem uklady
nazywane oksydacyjno-redukcyjnymi. Organizmy
zywe, ktore wykorzystuja tlen jako ostatecznego
biorce elektronow w procesie oddychania nazywa-
ja si¢ tlenowymi lub aerobami. Natomiast organi-
zmy, ktore zamiast tlenu potrafig wykorzysta¢ inne
pierwiastki jak np.: siarke lub zwigzki organiczne w
chrakterze ostatecznego biorcy elektronow nazywa-
my beztlenowymi lub anaerobami. Jednak znacz-
nie korzystniejszy dla organizmu efekt energetycz-
ny towarzyszacy przenoszeniu elektronow dokonuje
sie przy udziale tlenu. Jednym z podstawowych pro-
cesOw biochemicznych zachodzacym w wewngtrz-
nej bionie mitochondrialnej w wyniku przenosze-
nia elektronow na tlen z NADH (zredukowany dwu-
nukleotyd nikotynamido-adeninowy) lub z FADH,
(zredukowany dwunukleotyd flawino-adeninowy)
stanowi synteza ATP (adenozyno-5-trojfosforanu)
podczas fosforylacji oksydacyjnej. ATP jest zwigz-
kiem wysokoenergetycznym dostarczajacym nie-
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zbednej energii wielu procesom metabolicznym. Jak
podkresla Stryer (12) fosforylacja oksydacyjna jest
glownym zrodlem ATP dla organizmow tlenowych.
Na 30 czasteczek tego wysokoenergetycznego
zwiazku wytworzonego podczas catkowitego utle-
nienia czasteczki glukozy do dwutlenku wegla i
wody, 26 stanowi wynik fosforylacji oksydacyjne;.
Zapotrzebowanie na ATP wplywa na szybkoS¢ prze-
biegu fosforylacji oksydacyjnej. Jednak do momentu
pojawienia si¢ zapotrzebowania na wytwarzanie
ATP nie dochodzi do przemieszczania si¢ elektro-
néw z energetycznych substratow na czgsteczki tle-
nu. Najwazniejszym elementem decydujgcym o
szybkosci tych procesow biochemicznych jest regu-
lacja poziomu ADP (adenozyno-5-dwufosforan), co
nazywamy kontrola oddechows. Podany przykiad
stanowi jeden z wielu niezwykle ztozonych mecha-
nizmow sterowania procesami fosforylacji oksyda-
cyjnej, w ktorej wiodaca role petnig fadunki bioener-
getyczne. Jednak pomimo wielu osiagnig¢ jakich
dokonano w ciagu ostatnich lat proces oddychania
komorkowego kryje weiaz wiele tajemnic i wymaga
dalszych badan zar6wno z zakresu biochemii jak i
biologii molekularnej oraz biofizyki.

Niezaleznie od prac dotyczacych istoty utlenia-
nia biologicznego w okresie ostatniego dwudziesto-
lecia przeprowadzono wiele interesujgcych badan
nad szkodliwym wplywem tlenu i jego metabolitow
na organizm zwierzat (tab. 1) i ludzi. Wykazano, ze
czasteczka tlenu pobrana z atmosfery, niczaleznie
od przemian biochemicznych stanowigcych pod-
stawe oddychania, ulega rOwniez stopniowej, jed-
noelektronowej redukcji wieloetapowej (11, 14, 15).
Rezultatem tych procesow jest powstawanie aktyw-
nych form lub zwiazkéw tlenu, zwanych czesto wol-
nymi rodnikami (ryc. 1) oraz ich pokrewnych pota-
czen chemicznych. Wolne rodniki sa to czasteczki
lub ich fragmenty zdolne do samodzielnego istnie-
nia, ktore zawieraja jeden lub wi¢ccej niesparowa-
nych elektronéw. Pojedynczy elektron przyczynia
sie do nadania rodnikowi wlasciwosci wytwarzania
pola magnetycznego. Wymienione czasteczki mogg
by¢ elektrycznie obojetne lub moga posiadac fadu-
nek dodatni lub ujemny. Wolne rodniki charakte-
ryzuja si¢ takze zroznicowanym stopniem aktywno-
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Sci chemicznej w stosunku do innych zwiazkéw or-
ganicznych. Reaguja wolne rodniki ze znacznie
wigkszg liczbg substancji i o wiele szybciej niz tlen
czgsteczkowy. Niektore z wolnych rodnikow moga
tworzy¢ wzajemne polgczenia. Wzmozona aktyw-
nos¢ niektorych form tlenu trwa utamki sekundy.
Z tego powodu praktyczne ich oznaczanie jest
utrudnione (15, 17). Do podstawowych czasteczek
posiadajacych wlasciwosci wolnorodnikowe zalicza-
my przede wszystkim: anionorodnik ponadtlenko-

Tlen singletowy

|

Tlen czasteczkowy

|

Rodnik nadtlenkowy —— Wodor + Anionorodnik
l ponadtlenkowy

Nadtlenek wodoru

|

Rodnik hydroksylowy

|

Woda

|

Produkty radiolizy wody

Ryc. 1. Schemat powstawania wolnych rodnikéw pochodze-
nia tlenowego (19)

chanizm uszkodzen DNA przez
reaktywne formy tlenu byl przedmiotem wielu prac,
jednak molekularne mechanizmy genotoksycznego
wplywu wolnych rodnikéw nie sg do konca wyja-
snione. Wiadomo natomiast, ze najwyrazniejszy
efekt w wyniku reakcji z DNA wywoluje rodnik hy-
droksylowy i tlen singletowy. Udowodniono, ze pod
wplywem dzialania wolnych rodnikéw na czasteczke
DNA moze powstac okoto 100 roznych produktow
oksydacji wsrod ktorych znajduja sie oksydacyjne
pochodne zasad azotowych (21). Jednak wérod wie-
lu nastepstw niekorzystnych jakie niosg ze sobg re-
aktywne formy tlenu zaobserwowano takze wplyw
korzystny. Przyklad stanowi¢ moze leukocyt fago-
cytujacy, bedacy w stanie spoczynkowym, ktory zu-
zywa niewielkg ilos¢ tlenu. Jednak po wchionieciu
bakterii zuzycie tego pierwiastka gwaltownie wzra-
sta. Spowodowane jest to wzrostem zuzycia gluko-
zy w cyklu pentozowym oraz wytworzeniem pew-
nych ilosci nadtlenku wodoru oraz anionorodnika
ponadtlenkowego. Powstajace zwiazki utleniajace
sluzg niszczeniu struktur drobnoustrojéw chorobo-
tworczych. Opisane zjawisko przebiega tak szybko,
ze nosi nazwe ,,wybuchu oddechowego” (13). Jed-
nym z najbardziej poznanych proceséow wolnorod-
nikowych jest peroksydacja lipidow, polegajgca na
utlenianiu nienasyconych kwasow tluszczowych lub
innych lipidow, z ktérych powstaja nadtlenki. Re-
akcja ta jest szczegolnie nasilona w komoérkach na-
blonkowych, a zwlaszcza w ich bfonach z uwagi na
zawartoS¢ wielu nienasyconych kwasow ttuszezo-
wych oraz bliskos$¢ srodowiska bogatego w tlen (15,
16, 17). Reakcje peroksydacyjne majg czesto cha-
rakter lawinowy. Pod wplywem zwigkszonego ste-
zenia reaktywnych form tlenu (wolnych rodnikow)
w komorkach oraz przyspieszonych reakcji wolno-
rodnikowych dochodzi wigc do wystepowania sta-
nu, ktory okreSla si¢ nazwg ,stres oksydacyjny”.
Wielu autorow uwaza, ze stres oksydacyjny stano-
wi przyczyne ponad 100 réznych chorob, a w tym
wymienionych w tab. 2. Ponadto niektére leki moga
powodowac wytwarzanie reaktywnych form tlenu.



Nazwa ukiadu, narzadu lub
grupy schorzen

Zwyrodnienia nerwéw zwoj
Uktad nerwowy

Ukfad migsniowo-kostny
Uktad wydalniczy

Uktad sercowo-naczyniowy
Skora

Ukiad pokarmowy watroby

Ukiad oddechowy

Ukiad rozrodczy

Oko Jaskra

Krwinki czerwone Bob

Choroby powstajace z powodu

autoimmunoagresji Toczen rumieniowaty

Zaburzenia metaboliczne edol
alkaptonuria

Choroby uogdlnione

owych, choroba Parkinsona, choroba Alzheimera, choroby
motoneuronow, zapalenie opon mézgowych, stwardnienie rozsiane, depresja maniakaina,
schizofremia, syndrom Downa

Reumatoidalne zapalenie stawow, dystrofia migSniowa

Kiebuszkowe zapalenie nerek

Choroba niedokrwienna serca, niedokrwienie ogolne, kardiomiopatie polekowe, miazdzyca
naczyi, zawal migsnia sercowego, zapalenie naczyn krwiono$nych

Zapalenie skory, oparzenie, oparzenie sfoneczne

Owrzodzenia Zofadka i dwunastnicy, zapalenie trzustki, rak jelita grubego, zapalenie

Dysplazja oskrzelowo-pfucna, rozedma pluc, zwidknienie torbielowate

Zaburzenia w wytwarzaniu plemnikéw, nieptodnos¢

Talasemia, niestabilno$¢ hemoglobiny, wplyw wiocyny i konwicyny zawartej w nasionach

Niedobar Se i witaminy E, cukrzyca, nadczynnosé tarczycy, choroby wywofane
niedoborem Cu i Zn, uszkodzenia soladka i jelit solami Fe zawierajacymi jon zelazawy,

Choroba popromienna, nowotwory, przyspieszone starzenie sie, wsirzas krwotoczny,
przewlekie stany zapalne roznych narzadow, wstrzas septyczny, oslabienie odpornosci

Zatrucia endotoksynami bakteryjnymi, zatrucie metalami cigzkimi, zatrucie glinem,
| zatrucie chlorowcoalkanami, zatrucie jonami zelazawymi
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Tab. 2. Wybrane choroby zwierzat i ludzi, ktére moga by¢ wywolywane przez stres oksydacyjny (1)

Nazwa choroby

Przyklad stanowié¢ moze izoniazyd, izoproniazyd, fe-
nolohydrazyna, acetylofenylohydrazyna, sulfasala-
zyna, kwas 5-aminosalicylowy, halotan, gentamycy-
na, cefalorydyna, chloramfenikol, penicyliny w
obecnosci jonow Fe i Cu, antybiotyki polimyksyno-
we, bacytracyna, amfoterycyna, kandidycyna, nysta-
tyna i natamycyna (1).

Reaktywne formy tlenu stanowia niewatpliwe za-
grozenie dla zdrowia i Zycia organizmow. Jednak
na szczeicie w procesie diugotrwalej ewolucji wy-
tworzyly si¢ mechanizmy ochronne, ktére w warun-
kach fizjologicznych skutecznie zapobiegaja tworze-
niu sie reakcji wolnorodnikowych, przerywaja re-
akcje oraz wymiataja z komorek reaktywne meta-
bolity tlenu. Do proceséw oraz substancji aktyw-
nych chronigcych komorki przed ujemnym wply-
wem wolnych rodnikow nalezy zaliczy¢: zwigzki
wygaszajace wzbudzone czasteczki, mechanizmy
nieenzymatyczne, mechanizmy enzymatyczne i bial-

ka szoku termicznego. Aktywnos¢ wzbudzonych cza-
steczek moze by¢ wygaszana przy pomocy naturalnych
zwigzkow organicznych jak np.: przy pomocy karote-
noidéow. Do nieenzymatycznych mechanizmow
ochronnych zalicza sie: przeciwutleniacze, zmiata-
cze wolnych rodnikow, jony metali przejsciowych,
sekwestr metali i uczestniczgce w nim metalotio-
neiny. Przeciwutleniacze stanowig zwigzki chemicz-
ne, ktore redukuja anionorodnik ponadtlenkowy do
nadtlenku wodoru, ktory ulega nastgpnie przemia-
nom miedzy innymi przy pomocy katalazy i perok-
sydazy. Do przeciwutleniaczy zalicza si¢ rOwniez
kwas askorbinowy, witaming E i glutation. Nalezy
nadmienié¢, ze kwas askorbinowy moze peinic za-
rowno funkcje antyoksydacyjng jak i prooksydacyj-
na. Do zmiataczy wolnych rodnikow zalicza sig
zwigzki takie jak: adrenalina, bilirubina, biliwerdy-
na oraz kwas moczowy, tiomocznik, mrowczan So-
dowy, etanol, butanol, glukoza, mannitol i Tris oraz
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utrata —=—— uszkodzenie
glutationu biatek
Uszkodzenie Zwigkszone uwalnianie
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wewnatrzkomorkowej

1'\\
Zwiekszenie liczby
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btony komérkowej

Uwalnianie jonow metali
do otaczajacych tkanek
i uszkodzenia przylegtych

komorek

Ryc. 2. Schemat wzajemnego oddzialywania mechanizméw uszkadzajacych

komorki przez wolne rodniki

metalotioneiny. Jony takich pierwiastkdw jak Cu,
Zn, Mn 1 Fe wchodzq do centrow katalitycznych
roznych enzymow, 1acza si¢ z biatkami, pozostaja
w polaczeniu z niskoczasteczkowymi ZW1@zkam1
chelatujacymi lub tez pozostajg w formie wolne;.
Ich funkcja zwiagzana jest z zabezpieczeniem komo-
rek przed toksycznoscia tlenu. Podobne zadanie
pelni tzw. sekwestr metali. Polega on na przecho-
wywaniu nie wykorzystanych przez organizm jonow
metali w formie niedostepnej dla reakcji Fentona.
Reakcja Fentona polega na utlenianiu kompleksu
miedziawego przez nadtlenek wodoru, w wyniku

»|Jszkodzenie DNA

Aktywacja syntezy
poly (ADP) rybozy

Peroksydacja i niszczenie
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ktorej powstaje rodnik hydroksylowy.
Uwaza si¢ takze, ze biatka zwane me-
A talotioneinami sg silnymi zmiataczami
rodnikéw hydroksylowych i biorg udziat
w sekwestrze metali (3, 5).

Odpowiedz organizmu na stres oksy-
dacyjny wyraza si¢ okreslonym stanem
antyoksydacyjnym, ktory mozna przed-
stawi¢ w formie aktywnoSci catkowite]
lub tez charakteryzujac poszczegdlne jego
ogniwa skladajace si¢ z mechanizmow
enzymatycznych i nieenzymatycznych.
- Calkowity aktywno$¢ antyoksydacyjna
mozna okresli¢ przy pomocy testu TAS
— Total Antioxidant Status firmy Ran-
dox. W metodzie wykorzystane zostaty
wlasciwosci chemiczne ABTS (sulfo-
nian 2,2’azyno-dwu-(3-etylobenzeno-
tiazolowy), ktory inkubowany z perok-
sydazg i nadtlenkiem wodoru przyczy-
nia si¢ do powstania kationorodnika
1 ABTS. Podczas wymienionego proce-

su chemicznego powstaje doS¢ stabilny
niebieskozielony barwnik, ktoérego na-
silenie mierzy si¢ przy 660 nm w tem-
peraturze 37°C. Dlatego w celu doko-
nywania odczytu nalezy wykorzystac
spektrofotometr wraz z taznia oraz z
mozliwos$cig automatyczncgo pomiaru
absorbancji w czasie. Kazde laborato-
rium powinno okresli¢ wlasne granice
wartosci referencyjnych wystepujace u
zwierzat zdrowych. Do badan nalezy
uzy¢ §wiezo odwirowang surowice krwi
lub heparynizowane osocze. Krew do
badan, surowice lub osocze mozna
przetrzymywac przez 18 godzin w tem-
peraturze od +2 do +8°C. Wyniki ana-
liz odczytuje si¢ z krzywej standardo-
wej wyrazone] w mmol/l. Z badan wia-
snych wynika, ze catkowita aktywno$¢
antyoksydacyjna u krow pochodzacych
z rejonow niedoborowych w mikroele-
menty wynosi od 17,8 do 18,3 mmol/l i
jest nizsza niz u bydla z terenOw o pra-
widtowym stezeniu sktadnikéw mineral-
nych w glebie i paszy (24,2 mmol/1) (9). Natomiast
catkowita aktywnoS$¢ antyoksydacyjna u chorych
psow jest bardzo niska oraz zr6znicowana i wynosi
od 0,003 do 0,081 mmol/I (10).

Wsrod wielu wskaznikow antyoksydacyjnej ak-
tywnosci enzymatycznej na szczeg0lng uwage zastu-
guje dysmutaza ponadtlenkowa (SOD) i peroksy-
daza glutationowa (GPX). SOD jest enzymem przy-
spieszajacym dysmutacj¢ toksycznych anionorodni-
kow ponadtlenkowych, wytwarzanych w oksydacyj-
nych procesach energetycznych przebiegajacych w
komorce. W czasie reakcji dysmutacji 2 anionorod-
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niki ponadtlenkowe zostaja przeksztatcone w nad-
tlenck wodoru i tlen czgsteczkowy. W metodzie
obowiazujacej w teScie Ransod firmy Randox wy-
korzystuje si¢ ksantyne i oksydaze ksantynowg do
wytwarzania rodnikéw ponadtlenkowych. Wytwo-
rzone wolne rodniki w utworzonym uktadzie che-
micznym wchodza w reakcje z solami p-jodonitro-
tetrazolu (INT) wytwarzajac czerwony barwnik for-
mazanowy. Obecna w erytrocytach SOD konkuru-
je z INT o wolne rodniki, co wyrazone zostaje ob-
nizeniem intensywno$ci zabarwienia mieszaniny
reakcyjnej. Aktywno$¢ SOD jest wigc odwrotnie
proporcjonalna do natgzenia barwy.

Do badan nalezy uzywac §wiezej, pelnej krwi po
uprzednim dodaniu heparyny lub EDTA celem
uniemozliwienia krzepnigcia. IntensywnoS$¢ czerwo-
nego zabarwienia odczytuje sic w spektrofotome-
trze przy dtugodci fali 505 nm i temperaturze 37°C.
Absorbancje¢ poczatkowa odczytuje si¢ po uplywie
30 sekund od chwili dodania oksydazy ksantynowej
za$ konicowg po 3 minutach od pierwszego odczy-
tu. Wazny jest doktadny czas odczytu oraz state
utrzymanie ustalonej temperatury. Wynik odczytu-
je si¢ z wykresu procentowego hamowania reakcji
wykonanej w oparciu o standard, ktéremu odpo-
wiada wlasciwa aktywnos$¢ SOD, wyrazona w jed-
nostkach — J/ml petnej krwi lub znacznie doktad-
niej na gram hemoglobiny. Aktywno$¢ SOD u krow
pochodzacych z péinocno-wschodniej Polski wynosi
od 42,9 do 74,3 J/g hemoglobiny (8).

Metodyka oznaczania aktywnoSci peroksydazy
glutationowej przy pomocy testu diagnostycznego
Ransel firmy Randox oparta jest na katalizowaniu
utleniania glutationu przez nadtlenek wodoru przy
pomocy peroksydazy glutationowej. Utleniona for-
ma glutationu jest ponownie przemieniana bezpo-
Srednio do formy zredukowanej przy jednoczesnym,
towarzyszacym utlenianiu NADPH. Proces ten
przebiega w obecnoSci reduktazy glutationowej i
NADPH.

W badaniach nalezy wykorzystywac Swieza krew
z dodatkiem heparyny. Pomiaréw absorbancji do-
konuje si¢ przy dtugosci fali 340 nm w temperatu-
rze 37°C. Absorbancje poczatkowa odczytuje si¢ po
uplywie 1 minuty od dodania ostatniego odczynni-
ka chemicznego a nast¢pnie po uplywie 112 minut.
Aktywno$¢ peroksydazy glutationowe] wyrazana
jest w jednostkach — J/gram hemoglobiny. Kazde
laboratorium przy pomocy wymienionej metody
powinno opracowac wiasne wartosci referencyjne
(3). Aktywnos¢ enzymu u kréw na terenie péinocno-
wschodniej Polski wynosi od 0,99 do 1,57 J/g he-
moglobiny (8).

Stan antyoksydacyjny zalezy takze od ceruloplazmi-
ny, ktora posiada zdolnoé¢ hamowania autooksy-
dacji lipidoéw i usuwa z komorek rodniki anionu po-
nadtlenkowego. Ceruloplazmina jest rowniez bial-
kiem ostrej fazy, ktorego poziom wzrasta podczas

* Medycyna Wet. 54 (3) 1998

zakazenia, stanéw zapalnych i w okresie ciagzy. Ce-

ruloplazming mozna oznaczac metoda immunody-
fuzji lub aktywno$ci enzymatyczne;. Wediun Mie-
(lzvn arodowej Unii Chemii Czystej i ‘Stosowaml
oraz Miedzynarodowej Federacji Chemii Klinicz-
nej stezenie ceruloplazminy w surowicy nalezy wy-
raza¢ w mmol/l, biorgc pod uwage jej mase czastecz-
kowa, znajdujaca si¢ w surowicy ludzkiej wynoszg-
ca 150 000. Najbardziej powszechna metoda ozna-
czania ceruloplazminy polega na katalizowaniu utle-
niania, przy pH 5.4, p-tenylenodwuaminy do zwigz-
ku ba rwnego ktory posiada najwigkszg absorbancje
przy 525 nm, w przypadku gdy pomiaru dokonuje
sic wobec buforowanego substratu oraz przy 530
nm, gdy pomiar wykonuje si¢ w stosunku do proby
Slepej zawierajacej sur owice. Zawartos¢ biatka w su-
rowicy bydla wynosi od 1,7 do 2,4 mmol/l, u Swin
od 10,6 do 15,5 mmol/l i u kur niosek od 1,0 do 1,9
mmol/l (4).

Stan antyoksydacyjny organizmu zwierzgt warun-
kuje duza liczba elementow nieenzymatycznych.
Wsrdd nich do wazniejszych zalicza sie witaming C
i E oraz metalotioneiny.

Najlepszym sposobem okreSlania stopnia zaopa-
trzenia zwierzat w witaming C jest oznaczanie j¢j
poziomu w leukocytach. Ze wzgledow praktycznych
jednak najczesciej kwas askorbowy i dehydroaskor-
bowy badany jest w osoczu. Wedlug Grysa (5) refe-
rencyjny poziom witaminy C w surowicy przedsta-
wia si¢ nastepujaco: krowy — od 40 do 70 mmol/],
cieleta — od 52-82 mmol/l, owce — od 56 do 120
mmol/l, Swinie — od 58 do 102 mmol/l i kury — od
280-320 mmol/l. Witaming C oznacza si¢ przy po-
mocy metod chromatograficznych. Jednak najcze-
Sciej stosuje sie metode polegajaca na sprzeganiu
kwasu dehydroaskorbowego w reakcji z 2,4-dwuni-
trofenylohydrazyng. Pow stajacy hydrazon nalezy
rozpusci¢ w stezonym H,SO, i nastgpnie dokonac¢
pomiaru absorbancji przy 5 20 nm. Proby krwi prze-
znaczone do badan nalezy przechowywa¢ w chiod-
ni poniewaz witamina C fatwo ulega utlenieniu.
Celem zahamowania proceséw utleniania krew
powinna by¢ odbialczona przy pomocy kwasu me-
tafosforowego lub trojchlorooctowego (35).

Przy wysokim stgzeniu nadtlenkow, zwlaszcza w
btonach komodrkowych, tokoferole posiadaja na
0got stabszg aktywno$¢ antyoksydacyjna niz wita-
mina C. W wyniku peroksydacji dochodzi do oder-
wania sie atomu wodoru z grupy hydroksylowej, co
powoduje przejscie w rodnik tokoferylowy. Na tym
etapie witamina E moze by¢ ponownie odzyskana
przy pomocy kwasu askorbinowego lub moze ulec
dalszym przemianom do chinonu. Tokoferole pel-
nig istotna role w ochronie grup SH enzymow fan-
cucha oddechowego (17, 18). Wsrod wielu znanych
jedna z czgsciej stosowanych metod oznaczania wi-
taminy E jest wysokociSnieniowa chromatografia
cieczowa z detekcja spektrofotometryczng przy 292
nm.
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W ostatnich latach wielu autoréw interesuje sie
metalotioneinami jako zmiataczami rodnikdw hy-
droksylowych. Sg to biatka o niskiej masie czastecz-
kowej 1 duzej zawartosci S, ktore wigza Cu, Zn, Cd,
Hg, Fe, Au i Pt. Biosynteza bialek moze by¢ w or-
ganizmie rowniez indukowana przez Cu, Zn, Cd,
Hg, Bi oraz Ag (2). Zawarto$¢ metalotionein we
krwi mozna okresla¢ metoda radioizotopowa przy
uzyciu Hg ** (22), za§ w tkankach zaréwno metoda
radioizotopowy jak i kadmowa (20). Zawartos¢
metalotionein w poszczegdlnych narzadach we-
wnetrznych i tkankach bydta jest zréznicowana i
wynosi w korze nerek od 0,35 do 0,52 mg/g tkanki,
w watrobie od 0,38 do 0,72 mg/g, w nablonku zwa-
cza od 0,10 do 0,19 mg/g, w nabtonku czepca od
0,12 do 0,16 mg/g, w nabtonku ksigg od 0,09 do 0,25
mg/g, w nabtonku trawiefica od 0,15 do 0,19 mg/g,
w nabtonku dwunastnicy od 0,33 do 0,48 mg/g i w
nablonku okreznicy od 0,15 do 0,20 mg/g (7).

Z wybranych wskaznikéw aktywnosci antyoksy-
dacyjnej organizmu wynika, Ze istnieja duze mozli-
wosci w prowadzeniu badani nad opracowywaniem
monitoringdw stad zwierzat gospodarskich, $cisle
zwiazanych z okreslonym ekosystemem. Moze to
mieC szczegOlne znaczenie praktyczne w przypad-
ku wystepowania zaburzefi produkcyjnych, ostabie-
nia rozrodczosci oraz przy wystgpowaniu licznych
zaburzen w stanie zdrowia przebiegajgcych w for-
mie podklinicznej o trudnej do ustalenia etiologii.
Dotychczas obserwowane nastepstwa produkeyjno-
-zdrowotne stanéw podklinicznych, zaburzefi me-
tabolicznych u zwierzat gospodarskich, bedgce wy-
nikiem rozchwiania homeostazy ustrojowej przyno-
szg niejednokrotnie wigksze straty niz choroby za-
kazne. Dlatego powinny by¢ objete programami
monitoringowymi oraz skuteczng profilaktyka, fi-
nansowang z budzetu Pafistwa. Zagadnieniem

m

ochrony zdrowia i produkeyjnosci zwierzat gospo-
darskich powinny zajac si¢ weterynaryjne oddzialy
ochrony produkcji zwierzgcej podlegle dyrektorom
wojewddzkich zakltadoéw weterynarii. Zaplecze na-
ukowo-badawcze stanowi¢ moglby Pafistwowy In-
stytut Weterynaryjny, Katedry Chor6b Wewnetrz-
nych Wydzialow Weterynaryjnych oraz Zakiady
Higieny Weterynaryjne;.
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NOSQUET E., MORVAN H., AITKEN 1., MOR-
GAN J. H.: Badanie porownawcze in vitro aktyw-
nosci doksycyliny i oksytetracykliny w stosunku do
patogenow uktadu oddechowego prosiat. (Compa-
rative in vitro activity of doxycyline and oxytetra-

cycline against porcine respiratory pathogens). Vet.
Rec. 141, 37-40, 1997(2)

Wartos¢ MIC (pg/mi) doksycyliny dla 55 szczepéw Pasteurella multocida
wynosifa 0,13-2,0, dla 59 szezepow Actinobacillus pleuropneumoniae 0,25-2,0
oraz dla 26 szczepdw Mycoplasma hyopneumoniae 0,016-2,0. Dla oksytetra-
cykliny wartosc MIC wynosita odpowiednio 0,5-64,0; 0,5-32,0 i 0,016-4,0.
P. multocida i A. pleuropneumoniae wyosobniono od $wifi we Francji za$
M. hyopneumoniae na terenie Wielkiej Brytanii. Wszystkie badane szczepy
byly wrazliwe na doksycykling podczas gdy 22% szczepOw A. pleuropneu-
moniae i 15% szezepdw P. multocida byta oporna na oksytetracykline. Ste-
zenie oksytetracykliny hamujace wzrost 90% szczepéw wynosilo dla P. mul-
tocida 1,0 pg/ml, dla A. pleuropneumoniae 2,0 pg/ml. Stezenie hamujace
wzrost 90% szezepéw M. hyopneumoniae wynosilo dla doksycykliny 1,0 pg/
/ml, dla oksytetracykliny 2,0 (g/ml.)

G.

SAIF Y. M., MOHAN R., WARD L., SENNE D. A.,
PANIGRAPHY B., DEARTH R. N.: Naturalne i do-
Swiadczalne zakazenie indykéw paramyksowiru-
sem-7 ptakéw. (Natural and experimental infection

of turkeys with avian paramyxovirus-7). Avian Di-
seases 41, 326-329, 1997(2)

Paramyksowirus-7 wyosobniono z naturalnego zakazenia uktadu odde-
chowego indykow. Choroba rozprzestrzenila si¢ szybko w stadzie liczacym
1650 sztuk indykéw w wieku 15 tygodni. W okresie tygodnia padato codzien-
nie okoto 17 indyczat. U padlych sztuk stwierdzano powickszenie watroby i
Sledziony, konsolidacj¢ 50-70% tkanki plucnej, zapalenie osierdzia, perihe-
patitis, zapalenie workow powietrznych i nagromadzenie duzych ilosci §luzu
w tchawicy. Wysobnionym szczepem zakazono zarodki kurze SPF oraz indy-
czgta w wieku 5, 20 i 33 dni. Cz¢§¢ indyczat eksponowano na zakazenie kon-
taktowe. Dawka zakaZna przy zakazeniu donosowym wynosita 1x109 EID,,
lub 5x109 EID, . U indyczat zaréwno po zakazeniu donosowym jak i na dro-
dze kontaktowej wystepowalo zapalenie workéw powietrznych. Miano wiru-
saizolowanego od eksperymentalnie zakazonych ptakéw w odczynie HI okre-
§lone po 11, 15 i 21 dniach po zakazeniu wynosito 1:20 - 1:160.
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