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ich wykorzystania w indywidualnej ocenie prawidtowosci,
badz zaburzen w cyklu rujowym.

Przy wykorzystaniu pomiaréw endokrynologicznych nalezy
pamietaé o mozliwosci wystepowania w poszczegdlnych fa-
zach cyklu rujowego nietypowych poziomdédw hormonow (25),
co moze ujemnie wplywaé¢ na trafnosé diagnozy. Ponadto
w réznych stadach stwierdza sie odmienne wartosci steze-
nia hormondéw oznaczonych w tych samych fazach cyklu
(11, 19, 27), co moze byé zwigzane z warunkami srodowi-
skowymi, rasg i uzytkowoscig zwierzat. Oprécz tego stosuje
sie zroznicowang metodyke badawcza oraz przyjmuje sig
toézne wartosci progowe stezenia hormonow. Z tych wzglg-
doéw pordwnawcza ocena wynikéw oznaczen endokrynolo-
gicznych jest trudna, a formulowane wnioski odnoszg sig
w zasadzie do konkretnych warunkéw badawczych.
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Kwas orotowy w mleku: pochodzenie, fizjologiczne znaczenie
oraz konsekwencje spozycia
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Kwas orotowy jest metabolitem posrednim w syniezie
nukleotydéw pirymidynowych. Znany jest on juz od 1904 ro-
ku, kiedy to Biscaro i Bellani (2) wyizolowali go z serwatki
mleka. W pdiniejszych badaniach poznano jego role jako
metabolitu posredniego w syntezie nukleotyddw pirymidy-
nowych., Synteza i metabolizm kwasu orotowego przebie-
gajg przy udziale enzymdw zlokalizowanych w cytoplazmie,
z wyjatkiem dehydrogenazy kwasu dwuhydroorotowego,
ktora zwigzana jest z zewnetrzng powierzchnia wewnetrzne]
blony mitochondrialnej. Cytoplazmatiyczne enzymy wyste-
puja w dwoch kompleksach, Jeden, ztozony z syntetazy kar-
bamoilofosforanowej II, karbamoilotransferazy asparaginia-
nowej i dwuhydroorotazy, prowadzi do syntezy kwasu dwu-
hydroorotowego — prekursora kwasu orotowego, drugi na-
tomiast, ziozony z fosforybozylotransferazy orotynianowej
i dekarboksylazy kwasu orotodylowego katalizuje synteze
kwasu urydylowego z kwasu orotowego.

Synteza kwasu orotowego nie przebiega z jednakowsg
szybkoscia w réznych tkankach. Najwiekszg aktywnoscig pod

tym wzgledem charakteryzuje si¢ gruczol mlekowy, Sle-
dziona, wairoba, nerki i moézg w zZyciu pltodowym (36). Chen
i Larson (3), poréwnujac rozne tkanki oraz ptyny fizjolo-
giczne laktujacej krowy, stwierdzili najwyzsze stezenie kwa-
su orotowego w mileku. Bardzo wysokie stezenie zanoto-
wano takze w homogenacie gruczolu mlekowego wypelnio-
nego mlekim, W samym gruczole mlekowym bez wydzieliny
koncentracja kwasu orotowego zblizona byla do obserwowa-
nej w innych tkankach, co wskazuje na duza zdolno$¢ aku-
mulacji tego zwigzku w mleku. We krwi stezenie kwasu
orotowego jest szczegdlnie niskie i stanowi okolo 0,01 ste-
zenia tego zwigzku w moczu 1 zaledwie okoto 0,001 koncen-
tracji kwasu orotowego w mleku (21). Turnover kwasu oro-
towego w osoczu krwi jest krotki i u owey w warunkach
fizjologicznych wynosi 4,5 min. (22). Podajac owcy dozylnie
egzogenny kwas orotowy stwierdzono, ze 55%s podanej dawki
wydala sie z moczem, natomiast 45%/9 podlega przemianom
w tkankach (22). Zastanawiajacym jest niezwykle wysokie
stezenie kwasu orotowego w mlekuy, ktére mozna tylko po-
rownaé ze stezeniem tegoz zwigzku w moczu pPrzy dzie-
dzicznych niedoborach enzymoéw metabolizujacych kwas
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orotowy. Obecnie wiemy tylko, ze kwas orotowy wykrywa-
ny w mleku syntetyzowany jest w samym gruczole mle-
kowym i nie jest transportowany w znaczgcych ilosciach
z innych tkanek. Stwierdzono, Ze zaledwie 0,1%6 kwasu 0ro-
towego zawartego w mleku pochodzi z krwi doptywajgcej
do gruczolu mlekowego, natomiast pozostata ilo$¢ jest syn-
tetyzowana w tkance gruczotu (1, 10). Robinson (28) uwaza,
ie duze stezenie kwasu orotowego w mleku moze wynikac
z trzech powodow:

— zwiekszonej syntezy kwasu orotowego w gruczole mle-
kowym (reakcje prowadzace do wytworzenia kwasu oro-
towego w gruczole mlekowym uwazZane sa za wazne
z punktu widzenia detoksykacji amoniaku),

— uposledzonych przemian kwasu orotowego (zjawisko to
moze sie wiazaé z niskg aktywnoscig enzyméw metabo-
lizujgeych kwas orotowy, a takie z deficytem argininy
w tkance gruczolu mleczngo, gdyz arginina jest zuzy-
wana intensywnie w syntezie bialka mleka jako arginina
oraz jako Zrédio proliny. Udzial proliny w kazeinie jest
bardzo wysoki i stanowi okolo 12%o, natomiast udzial
tego aminokwasu w bialku mikrobiologicznym przed-
zoladkéw nie przekracza 5%),

— ze zwiekszonego transportu kwasu orotowego z komoérek
nabltonka mlekotwoérezego do swiatla pecherzykow mlecz-
nych. Komoérki w przeciwienstwie do wydzieliny zawie-
raja malo tego metabolitu. Istnieje wiec prawdopodo-
bienstwo, ze tak jak caly szereg innych zwigzkéw jest
on aktywnie wydzielany do mileka.

Wysokie stezenie kwasu orotowego w mleku nie jest
jednak cecha wsp6lna wszystkich gatunkow ssakow. Lar-
son i Hegarty (17) stwierdzili niskie stezenie kwasu oroto-
wego w mleku kroélika, czlowieka, Swinki morskiej (z wy-
jatkim siary), kota, konia, $wini, wielblada, alpaki. Nato-
miast przedstawiciele trzech rodzin podrzedu Ruminantia,
tj. rodziny: Giraffidae, Cervidae i Bovidae wydzielaja w
mleku bardzo duze iloSci kwasu orotowego. Szczegobdlnie
wysokie stezenie tego zwigzku zaobserwowano w przypad-
ku okapi, losia oraz krowy, zaréwno o uzytkowaniu mlecz-
nym, jak i miesnym. O polowe nizisze wartosci stwierdzono
w mleku zyrafy, bawola, kozy i owcy.

Larson i Hegarty (17) poréwnywali takze rdine rodzaje
mleka krowiego oraz jego przetwory. Kwas orotowy wy-
stepuje w mleku i jego przetworach jako anion (pKa = 2,4)
1 jeden ze skladnikéw rozpuszezalnych serwatki. Zawartosé
jego w u/ml mleka pelnego i odtluszczonego jest podobna,
aczkolwiek w przeliczeniu na g skladnikow statych, ilosé
jego jest wieksza w mleku odtluszczonym, co jest sprawg
oczywista. Koncentracja kwasu orotowego wzrasta w mleku
pelnym zageszczonym oraz mleku odtluszezonym sproszko-
wanym. Koncentracja kwasu orotowego w lodach jest wyz-
sza niz w mleku pelnym, co wynika z wiekszego zaggszcze-
nia stalych skladnik6éw nietluszczowych. Roézne rodzaje se-
row wykazujg duze zréznicowanie w zawartosci kwasu oro-
towego. Przewaznie sg to nizsze wartoéci wynikajace z wy-
plukiwania kwasu orotowego w procesie technologicznym
plukania twarogu oraz — jak to ma miejsce w przypadku
serow diugo dojrzewajgcych — 2z nasilenia proceséw fer-
mentacyjnych w toku produkcji. Kwas orotowy Jest latwo
wykorzystywany przez rézne bakterie powszechnie uzywane
w fermentacji produktéw nabialowych. Reasumujgc — moz-
na powiedzieé, ze mleko zwierzgt przezuwajgcych zawiera
znacznie wieksze ilosci kwasu orotowego, niz mleko nie-
przezuwaczy i czlowieka. Ilo§¢ kwasu orotowego w mleku
i jego produktach jest zalezna od ilosci rozpuszczalnych
skladnikéw stalych oraz stopnia fermentacji uzyskiwanego
w produkeji. Inne badania wykazalty, ze obrébka termiczna
np. standardowa sterylizacja czy suszenie mleka obniza za-

wartos¢ kwasu orotowego, przy czym zalezy to od czasu
trwania obrébki termicznej (12).

Zawarto$é kwasu orotowego w mleku krowim zalezy od
wielu czynnikéw, przy czym najwazniejsze sg wahania 0sob-
nicze. Kwas orotowy jest chyba tym komponentem mleka,
ktérego zawartosé podlega najwiekszym wahaniom w mle-
ku. Jesse i wsp. (13) badajgc 250 kréw z Illinois, USA.
stwierdzili wahania stezenia kwasu orotowego od 19 do
644 pg/ml ze srednia 81,1 ug/ml. Standardowe odchylenie
(48,6 ng/ml) stanowi 60%o $redniej. Dla poréwnania, wa-
hania zawartoéci tluszezu w mleku tych kréow sga mniejsze
niz 10%. Zawartosé kwasu orotowego w mleku jest takze
zroznicowana rasowo. U krow rasy jersey i guernsey stwier-
dzono nizsze stezenie kwasu orotowego w mleku, niz u krow
rasy holsztynskiej, amerykanskiego bydla brunatnego i ayrs-
hire (13). Stezenie kwasu orotowego w mleku zmienia sie
wraz z liczba laktacji. Poczayszy od 4 laktacji koncentracja
kwasu orotowego w mleku krow zmniejsza sig. Te same
krowy badane w tym samym czasie w 2 kolejnych lakta-
cjach mialy érednio nizszy poziom kwasu orotowego w poz-
niejszej laktacii (13). Stezenie kwasu orotowego w mleku
zalezy takze od stadium laktacji (13, 21). Najnizsze stezenie
tego metabolitu obserwuje sie w siarze, nastepnie wzrasta
ono az do 10 tygodnia laktacji, po czym wystepuje plateau
utrzymujace sie do 38 tygodnia, po ktérym nastepuje stop-
niowy spadek koncentracji kwasu orotowego w mleku do
konca laktaciji. Poniewaz wydajnoéé znacznie spada w kon-
cowej fazie laktacji, obserwuje sie réwniez spadek catko-
witej ilosci kwasu orotowego wydzielanego w mleku. Cie-
kawe, ze krowy pierwiastki charakteryzuja sie bardzo gwat-
townym wzrostem stezenia kwasu orotowego w mleku wraz
z kolejnymi udojami w pordéwnaniu z wielorédkami.

Wirdd kréow spotyka sie zwierzeta o nienormalnie wyso-
kim stezeniu kwasu orotowego w mleku. Jezeli przecigtna
krowa wydala z milekiem okolo 1 g/dzien kwasu orotowe-
go, to wspomniane krowy wydalaja okolo 20 gl/dzien tego
zwigzku. Daje to produkcje kwasu orotowego w ciggu 305
dni laktacji wynoszaca okoto 4,3 kg (13). Sa to wiec praw-
dziwe fabryki kwasu orotowego. Na fermach stanu Tllinois
wérdéd 880 sztuk bydia holsztyno-fryzyjskiego znaleziono 17
(1,7%) kréw z nienormalnie wysoka koncentracja kwasu
orotowego w mleku (31, 33). Krowy te charakteryzuja sie
réwniez orotoacyduria. Uwaza sig, ze zjawisko to jest zwig-
zane z dziedziezna niska aktywnoscia enzymoéw metabolizu-
jageyeh kwas orotowy; fosforybozylotransferazy orotymiano-
wej oraz dekarboksylazy orotydylanowej. Sg to krowy he-
terozygotyczne z polowa normalnej ilosci enzyméw meta-
bolizujacych kwas orotowy. Homozygoty obumieraja juz
w zyciu plodowym. U badanych krow z deficytem enzyméw
metabolizuigeych kwas orotowy wystepuje orotoacyduria,
jednakze zalezna od laktacji, gdyz po wycieleniu nastepuje
skok w ilosci kwasu orotowego wydalanego z moczem (33).
Wigze sie to prawdopodobnie ze zwiekszong synteza kwasu
orotowego w tkankach, a zwlaszcza gruczole mlekowym,
wynikajaca z ogromnego zapotrzebowania na zwigzki piry-
midynowe przez laktujgcy gruczol mlekowy.

Fizjoloziczne znaczenie kwasu orotowego, zawartego w
mleku zwierzat przezuwajacych, nie jest dostatecznie pozna-
ne. Z doéé licznych doniesien naukowych wiemy, ze zwia-
zek ten dodawany do mleka czy preparatéw mlekozastep-
czych zwieksza przyrosty cielat oraz wykorzystanie paszy
(3, 4). Stosowanie kwasu orotowego w réznych kombinacjach
jako stymulatora wzrostu u mlodego bydia opasowego tlu-
maczone jest oddzialywaniem Jjego jako substratu de
syntezy kwaséw nukleinowych w komérkach drobnoustro-
jéw zasiedlajagcych przewdd pokarmowy, komérkach roz-
wijajacego sie przewodu pokarmowego, a takze innych
tkanek.
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Frowadzone s3 rOwniez badania nad wykorzystaniem
kwasu orotowego i jego soli w wielu schorzeniach u ludzi.
Kwas orotowy stosuje sie np. w hiperbilirubinemii niesprze-
zonei, tzw. zoOltaczce fizjologicznej noworodkéw. W stanie
tym zmmiejszona jest aktywno$¢ UDP glukuronylotransfe-
razy oraz prawdopodobnie synteza substratu dla tego en-
zymu — kwasu UDP glukuronowego (normalnie bilirubina
jest sprzegana z kwasem UDP glukuronowym i w postaci
zwiazku sprzezonego, czyli glukuronidu bilirubiny zostaje
wydzielona w 26lci). Podanie kwasu orotowego ma na celu,
przez wzrost syntezy UTP, zwiekszenie puli kwasu UDP
glukuronowego. Kintzel (15) stosujgc 300 mg kwasu oroto-
wego/dzien przez 3 dni obnizat poziom bilirubiny w surowi-
cy krwi o 25—30%. Sa tez doniesienia o korzystnym wply-
wie kwasu orotowego stosowanego po zawalach miesnia
sercowego. Kwas orotowy w ilosci 1,5 g/dzien obnizal smier-
telnose wirod pacjentéw i ograniczal wystepowanie zaburzen
rytmu serca (cyt. 19). Kwas orotowy byl z powodzeniem
stosowany w anemii megaloblastyczne], wywolanej niedo-
porem witaminy By, i kwasu foliowego, ktory prawdopodob-
nie prowadzi do wystapienia bloku metabolicznego w syn-
tezie nukleotydéw pirymidynowych (23). Stwierdzono, ze
znakowany *H kwas orotowy, podawany szczurom dozotad-
kowo, wchtania sig¢ z przewodu pokarmowego i najwyzsza
jego aktywnosé stwierdza sie w watrobie, dalej w nerkach,
moézgu, krwi, a takze oku (6). Doswiadczenie to i temu po-
dobne wykazalty zdolno$é przechodzenia kwasu orotowego
przez bariere krew — moézg. Kwas orotowy, jako substrat
kwasoéw nukleinowych, dziala korzystnie na metabolizm
neurondw, usprawniajgc procesy uczenia i zapamigtywania
(34, 38). Stwierdzono réwniez, Ze dziala on terapeutycznie
w wielu schorzeniach siatkéwki oka (6). Znane sa korzystne
efekty kwasu orotowego w dnie moczanowej. Przydatnosc
kwasu orotowego w leczeniu hiperurikemii polega na zredu-
kowaniu syntezy zwigzkow purynowych poprzez obnizenie
puli fosforybozylopirofosforanu — substratu niezbednego
zaréwno w syntezie nukleotydow pirymidynowych, jak
i purynowych (14). Stwierdza sig takze podwyzszenie kliren-
su nerkowego kwasu moczowego przez kwas orotowy (11).
Sole kwasu orotowego wykorzystywane byly takze jako sty-
mulatory osteogenezy po ztamaniach kosci (16).

Podsumowujac, mozna powiedziet, ze korzystne oddzia-
lywanie niewielkich dawek kwasu orotowego w przytoczo-
nych tu przykladach polega przede wszystkim na stymulacji
syntezy i turnoveru kwasow nukleinowych, co przyspiesza
synteze bialka i regeneracje chorych tkanek. Powszechnie
znane s3 takie preparaty jak: Hepavis, Hepabionta, Kava-
form, zawierajace kwas orotowy w kombinacji z witamina-
mi i mikroelementami, stosowane w stanach zapalnych
watroby, nerek, zawatach migsnia sercowego, starczym za-
niku pamieci i utrudnionym uczeniu.

Poza pracami wskazujacymi na efekt terapeutyczny ma-
tych dawek kwasu orotowego, istnieje duza liczba prac
uwidaczniajacych szkodliwosé nadmiernego spozycia kwasu
orotowego u ludzi i zwierzat. Mleko 1 jego produkty sa
wladciwie jedynym Zroédilem kwasu orotowego w diecie
czlowieka. Spozycie kwasu orotowego moze dochodzi¢ do
35 mg dziennie, zakladajac spozycie okoio 0,5 1 mleka kro-
wiego. Kwas orotowy w pokarmie niemowlat opartym
o mleko krowie stanowi 0,1% sktadnikow stalych diety.
Biorge jednak pod uwage fakt wystepowania krow o 10-
_krotnie wyzszym stezeniu kwasu orotowego w mleku,
udzial tego zwigzku moze wzrasta¢ do 1% skladnikéw sta-
iych diety. Okazuje sie, ze karmienie szezurow dieta zawie-
rajaca juz 05% kwasu orotowego powoduje sttuszczenie
watroby (9, 37). Zawartos¢ trojglicerydéw w watrobie
wazrasta 20—50 razy (35, 39), a cholesterolu 3 razy (39).

Réwnoczeénie obserwuje sie spadek osoczowego poziomu
trojglicerydéw, cholesterolu i fosfolipidow. Badania z zasto-
sowaniem techniki perfuzji watroby wykazaty, ze o ile
normalna watroba uwalnia ¢ i f lipoproteiny oraz albu-
miny, to watroba szczura karmionego dietg zawierajaca
kwas orotowy przez 8—11 dni uwalnia albuminy i ogra-
niczong ilosé c-lipoprotein, nie uwalnia natomiast prawie
weale f-lipoprotein (40). Wyrazny wzrost zawartosci lipi-
déw w watrobie szczura obserwuje sie miedzy 3 a 7 dniem
karmienia dawka z 1% udzialem kwasu orotowego (9).
Przed obserwowanymi zmianami w zawartoSci tluszezu
w watrobie, bo juz w ciagu 3 dni karmienia dietg z kwa-
sem orotowym, obserwuje sie spadek stosunku nukleoty-
déow purynowych do pirymidynowych w watrobie. Jest to
spowodowane zarowno wzrostem zawartosci nukleotydow
pirymidynowych, jak réwniez spadkiem zawartosci nu-
kleotydéw purynowych w tym narzadzie (9). Zwiekszona
podaz egzogennego kwasu orofowego prowadzi do wzrostu
syntezy nukleotydoéw pirymidynowych, wywotujacego defi-
cyt fosforyhozylopirofosforanu dla syntezy nukleotydow
purynowych. Z badan Robinsona (29) wynika, ze wzrost
zawartoéci adeniny w diecie szczurow z 1% udzalem kwasu
orotowego zwieksza wydalanie kwasu orotowego z moczem
i zapobiega akumulacji tluszezu w watrobie. Nie wiemy
jednak, czy adenina jako przedstawiciel zwigzkéw puryno-
wych dziala na poziomie watroby przez obnizenie przemian
kwasu orotowego, czy tez na poziomie nerki przez wzrost
klirensu nerkowego tego zwiazku.

' Ciekawe, ze istnieje specyfika gatunkowa w reakcji me-
tabolicznej na kwas orotowy. Badacze amerykanscy (9)
poréwnujac Sszczura, Mmysz, $winke morskg, chomika, Swi-
nie i malpe stwierdzili, ze jedynie szczur reaguje istotnym
wrzrostem zawartosci tluszezu w watrobie na 1% obecnosé
kwasu orotowego w diecie. Poréwnujac juz dalej tylko
mysz 1 szczura zaobserwowano, ze u myszy MC-kwas oro-
towy podany dozoladkowo znacznie szybciej wchiania sie
z przewodu pokarmowego, W mniejszym stopniu akumu-
luje sie w watrobie, w wigkszym"® natomiast w nerkach
i wydala sie z moczem W istotnie wiekszych ilosciach, niz
u szezura. Wydaje sie wiec, ze rodznice miedzygatunkowe
orotowy wynikaja
tego
w watrobie oraz jego eliminacji przez nerki.

metabolicznej na kwas
metabolizowania

w reakeji

2z odmiennej zdolnosci zwigzku

Bardzo kontrowersyjne sg dane dotyczace szkodliwosci
kwasu orotowego zawartego w mleku, czy tez jego prze-
tworach dla spozywajacych Jje ludzi. U 29 ochotnikéw
otrzymujaeych raz tygodniowo przez 4 tygodnie 6 g kwasu
orotowego stwierdzono wzrost wydalania kwasu oroto-
wego | kwasu moczowego Z Moczem, przy braku zmian
w wydalaniu kreatyniny, mocznika oraz objetosei wyda-
lanego moczu (30). Badane osoby wydalaly od 1 do 26%
podanego kwasu orotowego w ciggu 24 godzin, przy czym
ilo¢¢ wydalanego kwasu orotowego zwiekszala sie propor-
gjonalnie do bodanej dawki. Szezyt wydalania kwasu oro-
towego przypadal na 4,5 h, a kwasu moczowego na 3,5 h,
przy czym juz po 8 h ilosé wydalanych zwigzkow wracala
do normy. Wzrostowi wydalania kwasu moczOwego z mo-
czem towarzyszyl spadek poziomu tego zwigzku w osoczu
krwi. Obnizal sie takze istotnie poziom cholesterolu i wzra-
stal nieznacznie poziom fosforu. Tlosé kreatyniny, mocz-
nika, glukozy, biatka catkowitego, albumin, calkowitej bili-
rubiny, fosfatazy alkalicznej, aminitransferaz alaninowej
i asparaginianowej, dehydrogenazy mleczanowe]j, wapnia,
krwinek czerwonych i biatych oraz wartosé hematokrytu
nie zmienialy sie istotnie w ciagu 24 h po spozyciu 6 g
kwasu orotowego. Wzrost wydalania kwasu moczowego
jest prawdopodobnie zwiazany ze wzrostem klirensu ner-
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kowego tego metabolitu (30). Zwiekszona sekrecja kwasu
orotowegzo w kanalikach nerkowych pocigga za sobg upo-
§ledzong reabsorpcje lub zwiekszong sekrecje kwasu mo-
czowego. Byé moze jest to kompetycja o wspédlny prze-
noénik lub o energie na terenie komérek kanalikOw ner-
kowych. Z innych badan (32) wynika, ze codzienne, 4-ty-
godniowe podawanie 1 g kwasu orotowego 12 osobom, co
jest odpowiednikiem spozycia 12 1 mleka dziennie, wywo-
tuje zwiekszone wydalanie kwasu orotowego i moczowego
Z moczem oraz obnizenie poziomu kwasu moczowego
w osoczu krwi. Nie stwierdzono roéznic w poziomie troj-
glicerydéw oraz cholesterolu w osoczu krwi pacjentdw mie-
dzy okresem kontrolnym (1 g lakiozy) a doswiadczalnym
(1 g kwasu orotowego). Wystapi? natomiast niewielki spa-
dek poziomu cholesterolu zwiazanego z lipoproteinami
o duzej gestoéci. Istnieje dotychczas szereg prac wskazu-
jacych na kwas orotowy jako jeden z czynnikéw hamuja-
cych cholesterologeneze w watrobie (8, 20). Mechanizm tego
zjawiska nie zostal w pelni wyjasniony. Uwaza sie, ze kwas
orotowy uposledza przemiane octanu w niewalonian.

Brak jest danych odnoénie do oddzialywania kwasu oro-
towego na synteze lipoprotein oraz akumulacje tréiglice-
ryddw w walirobie czlowieka, a wiec efektu, jaki obser-
wuje sie u szczura. Dotychczasowe dane wskazuja, ze iloéci
kwasu orotowego spozywane przecietnie przez ludzi nie
wywoluja zmian w postaci hipolipidemii czy hipocholeste-
rolemii. Nalezy wiec sadzié, e nie wywoluja tez zaburzen
w syntezie lipidéw w watrobie. Nie mozna jednak wyklu-
czyé, ze spozywanie mleka, czy tez jego produktéw pocho-
dzacych od krow z dziedziczng orotoacydurig lub nadmierne
spozycie soli kwasu orotowego zawartych w calego szeregu
preparatach oferowanych przez sklepy z tzw. ,Health
Food” w niektérych krajach, moze prowadzi¢ do wystgpie-
nia zaburzen metabolicznych zblizonych do wywolywanych
doswiadczalnie u szczura.

Na uwage zastuguje roéwniez oddzialywanie kwasu oro-
towego jako czynnika promotorowego w karcinogenezie.
Wiadomo, ze kwas orotowy w diecie jest promotorem dla
chemicznych karcinogenéw w wywolywaniu nowotworéw
watroby (7, 18, 25, 26), dwunastnicy (24) oraz prawdopodob-
nie innych narzadéw u szczura. Kwas orotowy nie jest
jednoczednie czynnikiem promotorowym per se i aby ujaw-
nil te witadciwosei musi ulec przemianie do nukleotydéw
pirymidynowych. Wskazuje na to fakti, ze zablokowanie
przemian kwasu orotowego do kwasu urydylowego przez
podanie adeniny lub allopurinolu (27), a takrze zmniejsze-
nie puli nukleotydéw pirymidynowych w tkankach przez
podanie aminocukréw (24) znosi efekt promotorowy kwasu
orotowego. Zwiekszona podaz kwasu orotowego w diecie
prowadzi do wzrostu syntezy nukleotydow pirymidynowych
i w nastepstwie do niezbilansowania miedzy pula nukleoty-
déw pirymidynowych i purynowych w tkankach (9). Stan
niezbilansowanej podazy nukleotydéw pirymidynowych
i purynowych moze prowadzi¢ do zaburzen procesu repli-
kacji i1 systemu reperacyjnego DNA, syntezy hn RNA
i w konsekwencji do zmian w budowie mRNA oraz wiadci-
wosciach syntetyzowanych bialek.
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GRAY J. S.,, LANGLEY RE. ], BROPHY P. Q. GAI\_TNON 1508
Szezepienie przeciwko babeszjozie bydla stosujge Zywe pa-
soiviy kontrolowane $rodkami farmakalogicznymi. (Vaceina-
tion against bovine babesiosis with drug-controlled live
parasites), Vel. Rec. 125, 368—372, 1989 (14)

Zywe pasozyty (Babesia divergens) uzyio do sz::_zepieni_a
bydla, ktére przed szezepieniem otrzymale propionian imi-
dokarbu w dawce 1 lub 2 mg/ksg masy ciala. Dawka szcze-
pionki wynosila 108 erytroeytow zawierajgcych pasc_iy_ty.
Po 35 dniach zardéwno zwierzeta z grupy szezepionej jak
i nie szezepione zakazono zjadliwym lub niezjadliwym
szezepem pasofyta. Szezepienie hamowalto rozwoj zaka_ieﬁ
u bydla w wieku 12—18 miesiecy. Nawet niezjadliwe
szezepy B. divergens okazaly sie immunogenne jezeli sto-
sowano inidokarb. Lek zabezpieczal w pelni nawet w przy-
padku rewersji w kierunku ziadliwoscl. G

POWER E. P., O CONNOR M., DONNELLY W. J. C, DO-
LAN C. E.: Choroha Aujeszky u krewy. (Aujeszky’s disease
in a cow). Vet Rec. 126, 13—15, 1989 (1)

Choroba Aujeszky, ktora atakuje glownie gwinie moze
wystepowaé tez u innych gatunkow zwierzat. Nieropne za-
paleriie madzgu, ktoremu towarzyszyla obecnosé §rodijadro-
wveh eciatelr wtretowych w komérkach neuronow stwier-
dzono u krowy, ktéra padla po 10 godzinach po wystapieniu
objawéw ze strony ukladu nerwowego. Stosujac metody
harwienia immunologicznego z uzyciem srebra i ziota wy-
kazano obecnnéé antyegenu wirusa choroby Aujeszky w cyto-
plazmie komérek nerwowych. Wirus wyizolowano z homo-
cenatéw tkanki nerwowej oraz z migdatkéw., W surowicach
tueznikow przehywajacyeh w chlewni usyfuowane] w po-
blizu ohory, w kiérej zachorowala krowa wykazano swoiste
przeciweiala dla wirusa choroby Auieszky w wysokich mia-
nach. U 12 kréw w oborze miano dla tego wirusa wynosito
w surowicy 1:2—1:4. Po 10 miesigcach 11 surowic nie re-
agowalo w odczynach serologicznych.

G.



