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S u r a m a r y 

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

The activity of isocitrinic dehydrogenase ( I C D H ) 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 I C D H in hyperthyreosis and control animals was similar 
or only insignificantly higher in hyperthyreosis. 

Dehydrogenaza izocytrynianowa ( I C D H , 1.1.1.41) jest jed
nym z enzymów cyklu Krebsa, biorącym udział w przeprowa
dzaniu izocytrynianu w a-ketoglutaran. Badania nad aktywnością 
tego enzymu związanego z in tensywnością metabolizmu ko
mórkowego były prowadzone przez wielu autorów (3, 6, 8, 
9, 12. 14, 16). Znane są też efekty s tymulującego działania 
tyroksyny na przemianę energii organizmu zwierząt i ludzi. 
Jak wiadomo, hormon ten, działający poprzez genom jądrowy 
i4, 7. I I ) . nasila przemianę materii i energii. Interesujące 
wydawało się więc podjęcie badań nad określeniem aktywności 
ICDH w poszczególnych tkankach królika w hipertyreozie i 
porównanie jej z aktywnością w stanach fizjologicznej rów
nowagi sekrecyjnej tarczycy. 

M a t e r i a ł i m e t o d y 

Badania przeprowadzano na 18 król ikach 12-iygodniowych 
rasy mieszanej, u których wywoływano hipertyreozę poprzez 
podawanie domięśn iowo tyroksyny w dawce 200 j ig na k i lo
gram masy ciała. Tyroksynę produkcji firmy Sigma podawano 
przez cztery kolejne dni ( I ) . a następnie po dekapitacji pobie
rano ikanki do określenia aktywności I C D H . Badania aktyw
ności przeprowadzono w surowicy, wątrobie , mózgu, nerce, 
płucach, sercu i mięśniu uda zwierząt poddanych działaniu 
tyroksyny i kontrolnych. 

Pobrane tkanki poddawano homogenizacji w homogenizato-
rze mechanicznym stosując bufor Tris-HCl pH 7,5. Uzyskany 
homogenat wirowano 5000xg przez 15 min . w celu pozbycia 
się resztek tkankowych. Supernatant poddawano ponownemu 
wirowaniu 15 000xg przez 30 min . celem eliminacji organelli 
komórkowych. W tak uzyskanym cytozolu oznaczano aktywność 
dehydrogenazy izocytrynianowej metodą Bella i Barona (metoda 
kolorymetryczna polegająca na oznaczaniu ilości powstałego al-
fa-ketoglutaranu w reakcji z dwunitrofenylohydrazyną) (2). 

W surowicy krwi ak tywność I C D H oznaczano bezpośrednio 
stosując tę samą metodę . 

Poziom białka we wszystkich badanych preparatach ozna
czano metodą Lowry (10). 

Wyniki przedstawiono w jednostkach aktywności I C D H na 
miligram białka ( lU/mg - mikromol alfa-kctoglularanu na m i 
ligram białka). 

W y n i k i i o m ó w i e n i e 

Aktywność I C D H była wyższa we wszystkich badanych 
tkankach królików będących w hipertyreozie (ryc. 1). W y n i k i 

opracowane testem t-Studenta są statystycznie istotne przy 
poziomie istotności a = 0,0002 - 0,0003. W surowicy krwi 
natomiast ak tywność tego enzymu była podobna w obu grupach 
zwierząt i tylko nieznacznie podwyższa ła się w hipertyreozie. 
co jest statystycznie nieistotne. I C D H jest głównie enzymem 
mitochondrialnym, a w mniejszym stopniu cytozolowym, stąd 
być może jego mała ak tywność w surowicy. Aktywność I C D H 
w hipertyreozie była z różn icowana dla poszczególnych tkanek. 
Najlepiej to z różnicowanie oddaje stosunek aktywności ICDH 
w hipertyreozie do aktywności I C D H w eutyreozie, co przed
stawia tab. 1. Najwyższy wzrost aktywności I C D H , bo aż 
3,4-krotny występuje w wątrobie oraz 2,3-krotny w mięśniu 
uda. Związane to jest prawdopodobnie z możl iwością odpo
wiedzi tych tkanek na dzia łanie tyroksyny. W pozostałych 
badanych tkankach stosunek aktywności I C D H w hipertyreozie 
i kontrolnych jest podobny i waha się od 1,4 do 1,9. W 
surowicy stosunek ten jest najniższy i wynosi 1,07. Związane 
to może być z podobnym nasileniem uwalniania tego enzymu 
z komórek zarówno u zwierząt w hipertyreozie. jak i kon
trolnych. Działanie tyroksyny na receptor jądrowy powoduje 
wzrost syntezy m R N A (4, 7, 11, 15), co będzie w rezultacie 

IU/mg blotko 
k O i 

B&S hipertyreoza eutyreoza 

Ryc. 1. Aktywność ICDH w hipertyreozie u królików 

Tab. 1. Stosunek aktywności ICDH w hipertyreozie do aktywności ICDH 
w eutyreozie 

Tkanka 
Aktywność ICDH IU/mg Stosunek 

hi pertyreoza 
eutyreoza 

Tkanka 
hipertyreoza eutyreoza 

Stosunek 
hi pertyreoza 

eutyreoza 

Mózg 37,415,2 23.214,4 1.61 

Płuca 19,3±3,1 10,112,2 1,91 

Serce 26,2±4,3 17,112,8 1.53 

Nerka 26,6±5,0 19,013.1 1,40 

Mięsień uda 24,9±4,5 10,6+2,0 2.35 

Wątroba 14,412,5 4,210,7 3,43 

Surowica 5.610,8 5,211,0 1.07 
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powodowało wzmożenie syntezy odpowiednich białek enzy
matycznych, w tym również I C D H . Zróżn icowanie aktywności 
I C D H w zależności od rodzaju tkanki wiąże się z działaniem 
tyroksyny na poszczególne tkanki, jak również z możl iwością 
odpowiedzi tkanek na działanie hormonu." 

W n i o s k i 

1 Aktywność I C D H we wszystkich badanych tkankach 
królika jest znacznie wyższa w hipertyreozie w porównaniu 
/ tkankami kontrolnymi 

2. Aktywność ICDH w surowicy zwierząt będących w hiper
tyreozie jest tylko nieznacznie wyższa niż u zwierząt kon
trolnych. 
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S u m m a r y 

Effect of cobalt application in bulls bred in conditions of 
cobalt deficieney 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, C u , Mo and Zn as a mea.su rc to eliminate symptoms 
of cobalt deficieney. 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, dullness of the 
hair and eoughing. The bulls were divided into three 
groups of 12 animals eaclt. Control animals were placed 
in group I where no eobalt additives were used in the 
feed. Animals in group I I received 30 t«g Co (per animal, 
administered per os on a daily basis for 60 days). Group 
III animals received the same tracę element in a form of 
intramuscular injections at 30 mg Co per animal every 
three days. At commencement, and later on the 30th and 
óOth day of the expcriment, 4 animals from each group 
were slaughtered to determine the concentration of Co in 
the liver, atomie 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 oceurred accompanied by Iow weight 
gains characteristic for deficieney in tracę 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 łańcuchu przenoszenia p ierwias tków z gleby 
do roślin, a następnie do organizmu zwierząt , prowadzić może 
do występowania w ich organizmie subklinicznych lub k l in i 
cznych niedoborów makro- i mikroe lementów. Na szczególną 
uwagę zasługują zaburzenia oraz pos tępowanie profilaktyczne 
i terapeutyczne, wynikające z niedoboru w paszy kobaltu. 
Szczególnie wyraźny niedobór tego mikroelementu uwidacz
nia się u przeżuwaczy , u k tórych podawanie ubogiej w kobalt 
paszy prowadzi do wys tępowania szeregu nieswoistych po
wszechnie znanych ob jawów. Szybko ustępują one po uzu
pełnieniu paszy węglanem, chlorkiem lub siarczanem kobaltu 
( 1 , I D -

Zespół objawów, jak i może pojawić się u zwierząt przy 
pierwotnym niedoborze tego pierwiastka spowodował , że za
burzenia te opisywane są w p iśmiennic twie pod różnymi na
zwami: bush-sickness (Nowa Zelandia), coast disease i wasting 
disease (Australia), salt sick, neck ail i Grand Travcrse disease, 
enzootic marasmus lub muscular wasting (USA), Nakurulitis 
(Kenia), pining disease (Wielka Brytania), toque, mai de colete, 
pest de secar i sablose (Brazylia), Lecksucht (Niemcy), mos-
sjuka (Estonia) (10). Duża wraż l iwość przeżuwaczy na nie
dobór kobaltu wynika z faktu, iż absorpcja tego mikroelementu 
z przewodu pokarmowego jest n iższa niż u innych gatunków 
zwierząt posiadających żołądek jednokomorowy. Zaledwie 3 % 
tego pierwiastka wbudowywane jest przez mikroorganizmy 
żwacza do witaminy B12 (kobalaminy). Ponad 84% kobaltu 
podawanego per os wydalane jest w ciągu 5-14 dni z kałem, 
a ok. 1% z moczem. U krów mlecznych ok. 12% kobaltu 
może być wydzielane z mlekiem (15). W praktyce weteryna-
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