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Summary

Activity of isocitrinic dehydrogenase (ICDH) in tissues of
rabbits in hyperthyreosis

The activity of isocitrinic dehydrogenase (ICDH) was
tested in blood serum, liver, brain, kidneys, lungs, heart
and femoral muscles of thyroxinized and control rabbits.
This activity was considerably higher in tissues of rabbits
in hyperthyreosis. In blood serum, however, the activity
of ICDH in hyperthyreosis and control animals was similar
or only insignificantly higher in hyperthyreosis.

Dehydrogenaza izocytrynianowa (ICDH, 1.1.1.41) jest jed-
nym z enzyméw cyklu Krebsa, bioracym udziat w przeprowa-
dzaniu izocytrynianu w o-ketoglutaran. Badania nad aktywnoscig
lego enzymu zwigzanego z intensywnoscig metabolizmu ko-
moérkowego byty prowadzone przez wielu autoréw (3, 6, 8,
9, 12, 14, 16). Znane sg tez efekty stymulujgcego dziatania
tyroksyny na przemiang energii organizmu zwierzat i ludzi.
Jak wiadomo, hormon ten, dzialajacy poprzez genom jadrowy
(4, 7. 11), nasila przemiang materii i energii. Interesujace
wydawalo si¢ wige podjecie badari nad okresleniem aktywnosci
ICDH w poszczegdlnych tkankach krdlika w hipertyreozie i
pordwnanie jej z aktywnoscia w stanach fizjologicznej row-
nowagl sekrecyjnej larczycy.

Material i1 metody

Badania przeprowadzano na 18 krélikach 12-tygodniowych
rasy micszanej. u ktorych wywolywano hipertyreoz¢ poprzez
podawanie donugsniowo tyroksyny w dawce 200 pg na kilo-
gram masy cala. Tyroksyng produkey firmy Sigma podawano
przez cztery kolejne dni (1), a nasigpnie po dekapitacji pobie-
rano tkanki do okreSlenia aktywnosci ICDH. Badania aktyw-
noscl przeprowadzono w surowicy, watrobie, mézgu, nerce,
ptucach, sercu i migsniu uda zwierzat poddanych dziataniu
tyroksyny i kontrolnych.

Pobrane tkanki poddawano homogenizacji w homogenizato-
rze mechanicznym stosujac bufor Tris-HC1 pH 7.5. Uzyskany
homogenat wirowano 5000xg przez 15 min. w celu pozbycia
sig reszlek tkankowych. Supernatant poddawano ponownemu
wirowaniu 15 000xg przez 30 min. celem eliminacji organelli
komdorkowych. W tak uzyskanym cytozolu oznaczano aktywnosé
dehydrogenazy izocytrynianowej metoda Bella i Barona (metoda
Kolorymetryczna polegajaca na oznaczaniu ilosci powstatego al-
ta-ketoglutaranu w reakeji z dwunitrofenylohydrazyna) (2).

W surowicy krwi aktywno$¢ ICDH oznaczano bezposrednio
stosujae lg samg metodg.

Poziom biatka we wszystkich badanych preparatach ozna-
czano metodg Lowry (10).

Wyniki przedstawiono w jednostkach aktywnosci ICDH na
miligram biatka (1U/mg — mikromol alfa-ketoglutaranu na mi-
ligram biatka).

Wyniki 1 omdéwienie

Aktywnoéé ICDH byta wyisza we wszystkich badanych
tkankach krélikéw bgdacych w hipertyreozie (ryc. 1). Wyniki

opracowane testem t-Studenta sa statystycznie istotne przy
poziomie istotnodci o = 0,0002 - 0,0003. W surowicy krwi
natomiast akty wnos¢ tego enzymu byla podobna w obu grupach
zwierzat i tylko nieznacznie podwyzszala si¢ w hipertyreozie,
co jest statystycznie nieistotne. ICDH jest gtéwnie enzymem
mitochondrialnym, a w mniejszym stopniu cytozolowym, stad
by¢ moze jego mata aktywno$é w surowicy. Aktywnosé ICDH
w hipertyreozie byla zréznicowana dla poszczegdInych tkanek.
Najlepiej to zrdznicowanie oddaje stosunek aktywnosci [CDH
w hipertyreozie do aktywnosci ICDH w eutyreozie, co przed-
stawia tab. 1. Najwyzszy wzrost aktywnosci ICDH, bo az
3,4-krotny wystepuje w watrobie oraz 2,3-krotny w mig$niu
uda. Zwiazane 1o jest prawdopodobnie z mozliwoscia odpo-
wiedzi tych tkanck na dzialanie tyroksyny. W pozostatych
badanych tkankach stosunek aktywnogci ICDH w hipertyreozie
i kontrolnych jest podobny i waha si¢ od 1,4 do 1,9. W
surowicy stosunek ten jest najnizszy i wynosi 1,07. Zwigzane
to moze by¢ z podobnym nasileniem uwalniania tego enzymu
z komérek zardwno u zwierzat w hipertyreozie, jak 1 kon-
trelnych. Dzialanie tyroksyny na receptor jadrowy powoduje
wzrost syntezy mRNA (4, 7, 11, 15), co bedzie w rezultacie
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Ryc. 1. Aktywno$¢ ICDH w hipertyreozie u krélikéw

Tab. 1. Stosunek aktywnoséci ICDH w hipertyreozie do aktywnaosci ICDH
w eutyreozie

Aktywno$¢ ICDH 1U/mg Stosunek

Tkanka w‘ hipertyreoza

hipertyreoza eutyreoza cutyreoza
4 Mozg s 37.445.2 23,2444 1.61
Pluca 19,3£3,1 10,1£2,2 1,91
Serce 26,2+4,3 17,1£2.8 153
T Nema | 26650 | 19083 | 140
Migsier uda 24,9+4.5 10,6£2,0 283
Watroba 14,4+2.5 4,240,7 343
Surowica 5.6+0,8 5,2x1,0 1.07
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powodowalo wzmozenie syntezy odpowiednich biatek enzy-
matycznych, w tym réwniez ICDH. Zr6znicowanie aktywno$ci
ICDH w zalezno$ci od rodzaju tkanki wigze sie z dzialaniem
tyroksyny na poszczegélne tkanki, jak réwniez z mozliwoécig
odpowiedzi tkanek na dzialanic hormonu,

Wnioski

. Aktywno$¢ ICDH we wszystkich badanych tkankach
krolika jest znacznie wyzsza w hipertyreozie w poréwnaniu
7 tkankami kontrolnymi

2. Aktywnos¢ ICDH w surowicy zwierzat bedacych w hiper-
tyreozie jest tylko nieznacznie wyzsza niz u zwierzgt kon-
trolnych.
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Summary

Effect of cobalt application in bulls bred in conditions of
cobalt deficiency in feed

The study aimed at assessing the effect of the optimum
dose of cobalt sulfide that can be applied in feed for bulls
bred in the parts of Poland reported to be deficient in
Co, Cu, Mo and Zn as a measure to eliminate symptoms
of cobalt deficiency. The study group consisted of 36 bulls
of the black and white breed at the age of 18 months.
Among symptoms previously observed in this group of
animals were the lack of appetite, licking, emaciation,
paleness of mucosa, dryness of the skin, duliness of the
hair and coughing. The bulls were divided into three
groups of 12 animals each. Control animals were placed
in group 1 where no cobalt additives were used in the
feed. Animals in group II received 30 mg Co (per animal,
administered per os on a daily basis for 60 days). Group
111 animals received the same trace element in a form of
intramuscular injections at 30 mg Co per animal every
three days. At commencement, and later on the 30th and
60th day of the experiment, 4 animals from each group
were slanghtered to determine the concentration of Co in
the liver, atomic absorption spectrophotometry was used.
It was found that although Co was detected in the liver
at concentrations above those recognized as insufficient,
clinical symptoms had occurred accompanied by low weight
gains characteristic for deficiency in trace elements in the
organism. Augmentation of feed with Co produced a the-
rapeutical effect higher than the one noted when Co was
administered intramuscularly.

Zaburzenie w laficuchu przenoszenia pierwiastkéw z gleby
do roglin, a nastgpnie do organizmu zwierzat, prowadzi¢ moze
do wystgpowania w ich organizmie subklinicznych lub klini-
cznych niedoboréw makro- i mikroelementéw. Na szczeg6lng
uwage zastugujg zaburzenia oraz post¢gpowanie profilaktyczne
1 terapeutyczne, wynikajace z niedoboru w paszy kobaltu.
Szczegdlnie wyrazny niedobdr tego mikroelementu uwidacz-
nia si¢ u przezuwaczy, u ktérych podawanie ubogiej w kobalt
paszy prowadzi do wystgpowania szeregu nieswoistych po-
wszechnie znanych objawéw. Szybko ustgpuja one po uzu-
pelnieniu paszy weglanem, chlorkiem lub siarczanem kobaltu
B i

Zesp6l objawdéw, jaki moze pojawié sig u zwierzat przy
pierwotnym niedoborze tego pierwiastka spowodowal, Ze za-
burzenia te opisywane sg w pi§miennictwie pod réznymi na-
zwami: bush-sickness (Nowa Zelandia), coast disease 1 wasting
disease (Australia), salt sick, neck ail i Grand Traverse disease,
enzootic marasmus lub muscular wasting (USA), Nakurulitis
(Kenia), pining disease (Wielka Brytania), toque, mal de colete,
pest de secar i sablose (Brazylia), Lecksucht (Niemcy), mos-
sjuka (Estonia) (10). Duza wrazliwo$¢ przezuwaczy na nie-
dobér kobaltu wynika z faktu, iz absorpcja tego mikroelementu
z przewodu pokarmowego jest niZzsza niz u innych gatunkéw
zwierzat posiadajacych zoladek jednokomorowy. Zaledwie 3%
tego pierwiastka wbudowywane jest przez mikroorganizmy
zwacza do witaminy B2 (kobalaminy). Ponad 84% kobaltu
podawanego per os wydalane jest w ciagu 5-14 dni z katem,
a ok. 1% z moczem. U kréw mlecznych ok. 12% kobaltu
moze by¢ wydzielane z mlekiem (15). W praktyce weteryna-
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