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TADEUSZ MIERZEJEWSKT

Aktywność lipolityczno osoczo w doświodczolnej

orteriosklerozie kogufów
z zakladv Bjochemll Instytutu Nauk Fizjologleznych 'Wydziału tń/eterynaryJnego AR w Lublinie

Pogląd, że hiperiipemia, w zależn,o,ści od ge-
netycznego uwarurrrl<o,wania, p,r.ow,adzi z czasem
do rniej,soowyctt zrnian zwyrodnieniowych w
ścianach naczyń,tętniczych, p,oparło doświad-
czalnie wielu a,utonów (I, 4, 6, B-11, 73, 25,
26). Tateż w tbadaniach rrrad patogenezą miaż-
dży,cy u czł,owielra i alrteriosklerozy u zvńetząt,
poświęoorro szereg prac lprzeimianie tłuszczowej.

O aktywności enzymów działających na me-
ta,b,olizm ostrów l<wasów tłuszczowych w oso-
czu lub surowicy krwi, wątrorbie i ściałrie acrty
człowieka i zs1,lierząt doświa,dczalny,ch, irrfor-
mują liczne prace (2, 3, 5, 74-76, 18-23, 28,
30).

Niewiele jest jednak wiad,omo .o ,aktywn,ości
liipolity,cznej ołsocza ,\M lprocesie narastającej li-
pemii u kogutów rasy ,,zielo,rtorróżka", które,
jał< wykazały badania Kądziołki i wsp. (10, 11,
26), cechuje ,duża podatność d,o samoishrej i do-
świad,czalnie wywołanej arteri,osklelozy.

Wyso,kokaloTy czr:ra, miażdży,ootwór,cza kartna,
wywoływała u tych ptaków hiperlipemię, a na-
s tępnie zrriany pnolif eracy jrno-zwyro dni errio we
w błorrie wewnętrznej i śrołd <owej tęhricy głów-
nej i naczyrriach wieńcowych serca.

W nirriejszej pnacy podjęto bad"ania, których
celem była rejestracja zmialrr aktyrłności ukła-
du lipolitycznego osocza w czasie narastającej
lipemii u ł<ogutów rasy ,,zietronorróżka" żpvio-
nych bogatotłuszczową rrl,iażdżycotwórczą
karmą.

Materiał i met,ody
Doświadczenia przeprowadzono na 1? kogutach w

wieku jednego roku, rasy ,,zielononóżka". Ptaki trzy-
mano w zamknięciu, żywiono ad, Li,bżtum pszenicą
i mieszanką zawierającą składniki mineralno-witami-
nowe. Pięć kogutów stanowiło gtupę kontrolną - 0,
a pozostałe dwanaście, stanowiące grupę doświad-
czalną - D, otrzymywały codziennie, bezpośrednio
do wola, pigułkę zawierającą 250 mg cholesterolu
i 1000 mg smalcu wieprzowego w mące pszennej jako
zaróbce. Po upływie 21 dni żywienia w/w karmą,
a następnie w 21 dniowych odstępach skrwawiano
całkowicie po 3 koguty z glupy D. Krew pobierano
bezpośrednio z selca do probówek z dodatkiem krys-
talicznej heparyny (Heparin B.P. Baots pure drug
CO.LTD) 0,25 mg - 25,4 I.U. na 25 ml pełnej krwi.

Równocześnie z pierwszym skrwałr,ieniem kogutów
grupy D, pobrano krew od kogutów grupy O.

W osoczu oznaczano lłuszcz całkowity (TC) metodą
Swana (29), a z wielu metod (12, 15,27,24,27,3I),
stosowanych w celu określenia aktywności hydrolaz
estrów kwasów tłuszczowych wybrano metodę opra-
cowaną przez Śliwińską (12).

Za jednostkę aktywności lipolitycznej w osoczu
- ILp, przyjęto proponowaną przez Śliwińską jed-
nostkę dla lipazy t,j. 0,1 ml 0,01 N NaOH.
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Aktywność lipotyliczną osocza : ALpO, wyrażono
w ILp/lO0 ml osocza/godzinę.

Dokładność meto,dy sprawdzon,o przeprrowad,zając
10 oznaczefi tej samej próbki. Współczynnik zmien-
ności tych wyników wynosił B,3%. Wszystkie oznac:ze-
nia przeprowadzono trzykrotnie.'Wyniki przedstawiają
średnią arytmetyczną oznaczeń.

Wyniki i,,omó,wierrie

Po,dano w tab. 1 i ryc. 1. Zestawi,o,ne w tab. 1

wyrriki oz,naczeń inf,ormują, że:

Tab. 1. Srednie wartości: stężenia nieestryfikowanych
kwasów tłuszcżorvych : NTt( w ukladzie kontr,ol-
nym *), oraz lłllszczu całkowitego : TC i aktywności
l,ipołitycznej : ALpO w osoczu kogutów grupy O i D

(Iicżby 2| ... 84, oznaczają dzień doświadczenia)

objaŚnienia: t) - suma NTK preinkubowanego (5 mtn. w 37'c)
osocza otaz lnkubowanego (1 godz. w 3?oc) substratu. Wy,njk
wyrażono w pM NaoH po przeliczeniu na 100 ml układu kon-

trolnego.

1, Bogat,otłuszczowa rmiażdżycortwórcza
,karma, ,podawana lkogutom prz,e:z 84 tdni po-
wodowała wyrażny narastający w ezasie wzrost
stężenia tłuszczowców - TC w ich o§Oczu.

2. O;socz€ kogutów grup O i D ,zawi,erało

u,kład enzyrnŃyczny tkatalizujący reał<cję hy-
dr,olizy estrów kw,asów tłuszczowych, którego
aktyvrność można było ,ozrraczyć przez miarecz-
kowanie ,zasadą so,dową - kwasów, uw,olnio-
nych z hydr,ozolu oliwy nicejskiej.

3. ALpO lkogutów grLłpy D znr:ieniała się
W czasie,doświa,dczenia.

Ruch zmian TC i ALpO w grupie D w czasie pro-
wadzonych badań, przy założeniu, że średnie wartości
stężenia TC i poziomu ALpO grupy O wynoszą 1000/o,

ilustruje ryc. 1.

Grafik dla TC, za7eżny od zawartości tłuszczu w
krwi krążącej, ma przebieg charakterystyczny dla
proporcjonalnie do czasu narastającej lipemii.

Krzywa dla ALpO i jej przebieg pozwalają stwier-
dzić, że:

liczóo zwierżąt
llczód ozDdcżeń
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1. ALpO nie koreluje ze stężen,iem TC osocza;
2. ALpO spada vrybitnie, bo aż o 60Vo i na tym po-

ziomie utrzymuje się do 42 dnia doświadczenia;
3. po 42 dniach żywienia ptaków bogatotłuszczową

karmą zmieniły się warunki w lipolitycznym układzie
osocza, wyrażające się stopniowym wzrostem aktyw,-
ności ALpO, do poziomu przewyższającego o 30%

wyjściową aktywność układu, w 84 dniu badań.
W badaniach sekcyjnych nie stwierdzono w czasie

prowadzonych doświadczeń zmian proliferacyjno-zwy-
rodnieniowych tętnicy głównej. Stwierdzono nato-
miast, poczynając od 63 dnia badania, cechy stłuszcze-
nia wątroby.

Lipazy osocza, obok takich enzymów jak pseudocho-
linoesteraza i enzymy krzepnięcia krwi, są aktywnie
wydzielane do układu krążenia i służą fizjologicznej
funkcji krwi (?).

021426384
dzień doświądczenia

Ryc. 1. Zmiany stężenia TC i poziomu ALpO w oso-
czu kogutów grupy D jako funkcja czasu.

Darre piś,miennictwa tnaktującego ,o akŁyw-
ności enz}rynów hydrolizujących estry kwasów
tł,uszc,zowych ryy olsoczu 1urb surowicy [<rwi czło-
widka i zwierząt doświadczalnych §ą kontro--
wersyjne. Mair (15, 16) na przykład, w bada-
niach nad meta]boli,zrrnem ,tkanki aorty, oznaczy-
ła w stlrowicy psa aktywność esterazową o,bo,k
afi<tywności lipazy, zń ls człowieka i królika
stwiendziła w suro|wicy knwi jedyrrie aktyw-
ność e,steraz oraz cał]iowity bo:ak alktywności
lipazy. Patelsłri (19, 20, 21) natoimias,t omlaczał
aktywu:ość lipazy zarówno w suro,wicy krwi lu-
dzi jak i ł<rólików.

P,crniewaz w niniejszej pracy lbadano aktyw-
nośĆ w rriefrakcjo,nowanym rnateriale erizyrna-
tyczny,m jakim jest oso,cze, vżyto ,określenia
ulkład lipoli,tyczny, pominno zastlolsowania met,o-
,dy isłużącej do,oznaczania aktywności lipazy; -n,ie powi:rrrro to twołrzyć pordstaw do kontro,wer-
sji, gtdyż szerzej ujmuje hadarry proces,

'W wyniku działania ukŁadu lipolitycznego osocza,
zależnie od jego sprawności, uwalniają się różne ilości
kwasów tłuszczowych, zarówno in llilso iak źn lsźtro.

Wykazano (21, 31), że in uitro nieestryfikowane
kwasy tłuszczowe (NTK) wprowadzone na przykład
z osoczem do zamkniętego układu doświadczalnego
hamują lipolizę. Wynika z tego, że w układzie takim
kierunek i wielkość zmian lipolizy zależne są od
stężenia wyjściowego NTK,

Ruch ALpO stwierdzony w niniejszej pracy nie
mógł być powodowany jedynie zmianami stężenia

. NTK w układzie. Wyjści,owe stężenia NT]K oznacz,a-
nych prób przez cały czas prowadzonych badań ule-
gały niedużym zmianom (od *13% do -5%) i nie
korelowały z ALpO ani ujemnie, ani dodatnio (tab. 1).
Toteż 600/o inhibicja hydrolizy estrów kwasów tłusz-
czowych, obserwowana 2l i 42 dnia doświadczenia
oraz jej wzrost przewyższający 84 dnia badań o 307o
aktywność wyjściową ALpO (ryc. 1), powodowane
były w lipemicznym osoczu kogutów grupy D innym
mechanizmem, niż klasyczna inhibicja enzyrrll przez
produkt.

Patelski i wsp, (22) stwierdzili w surowicy króli-
ków, żywionych karmą aterogenną, znamienny wzrost
aktywności fosfolipazy A, otaz brak zmian w aktyw-
ności lipazy.

Być może, że w procesie narastającej lipemii zmie-
nia się u kogutów wzajemny stosunek ilościowy hy-
drolaz estrów kwasów tłuszczowych stanowiących
układ lipolityczny osocza. Część enzymów tego układu
może być zatruwana przez czynniki toksyczne, ulegać
inhibicji przez substrat lub produkt, względnie z po-
wodu braku aktywatorów nie przechodzić z ptoenzy-
mu w aktywny ferment.

Nie negując w./w możliwości należy przyjąć, że na
wyniki ALpO otrzymane w niniejszych badaniach
rzutuje w głównej mierze aktywność lipazy trójgli-
cerydowej (LTG). Za wnioskiem tym przemawiają
następujące stwierdzenia: 1) substrat wysycający
oznaczany układ (oliwa z oliwek), stosowany jest do
oznaczania aktywności lipazy trójglicerydowej (7, l2,
21); 2) wyniki poziomu ALpO otrzymywano z różnicy
stężenia NTK układu badanego i układów kontrol-
nych (NTK substratu i NTK osocza); 3) oznaczono
małe odchylenia w stężeniu NTK (od f13% do 

-5%)od wartości wyjściowej w układach kontrolnych dla
samego osoczi i samego substratu. W ten sposób LTG
byłaby czynnikiem ograniczającym lub akcelerują-
cym ALpO w warunkach prowadzonych oznaczeń.

LTG kontrolowana jest ilościowo przez cykliczny
AMP (kwas adenozynojednofosforowy), który kon-
wertuje nieaktywny enzym w aktywną lipazę (7).
Oznacza to, że procesy, które stymulują lub hamują
syntezę cyklicznego AMP, wpływają na lipolizę.

Powstawanie cyklicznego AMP z ATP (kwas adeno-
zynotrójfosforowy) §tym,ułuje kiłka hormonów i nełu_
rohormonów, głównie adrenalina, noradrenalina i glu-
kagon (?).

Nieko,relujące z poz,iomem lipidów we lknwi
,zmiany aktywności trafisaminaz stwierd,ziliśrny
,ir ,osoczu,kogutów |pozostających na diecie rnia-
dży,cotworczej (17). Przypwszczaliśmy, że rrrch
aktyłvności tyoh enzymów ibył zjawiskiern wtón-
nym stre§su metabolicznegb, ,porńewń 250 mg
cholesterolu i 1000 mg smalcru, poda,w.ane co-
dzienrrie l<ogutorn o wadze l,B-2,0 Ę, pormirno
szybkiej przemiany materii u ptaków, stanowi
Z^acZrLe przeciąŻenie ich organiz,mu. Ko,mórlki,
w pierw]szym rzędzie wątr,oiby, a na§tępnie in-
nych tkanek, zmusz,one zostają do prowadzenia
bardzo interr,sywnych prrocesów kata- i anabo-
licznych tłuszczowców. Narusz,a to normalny
tok przemialn i wpr,owadza ustrój w stan rneta-
b,o,1iczneg,o stress]u.

W stanie stressu metabolicznego mechanizm zmian
ALpO, stwierdzony lv niniejszej pracy, można by tłu-
maczyć następująco: w celu rozmieszczenia i spalenia
nadmiaru wprowadzonych z pokarmem tłuszczowców
dochodzi do wzmożonego katabolizmu cukrów. W pro-
cesach glikogeno- i glikolizy, angażowane są hormony
glukagon i adrenalina, ATP i cykliczny AMP. W wy-
niku zaangażowania tych hormonów i kwasów adeno-
zynofosforowych, LTG konwertowana jest w aktyw-
ny enzym w mniejszym stopniu; - rvyrazem tego
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jest zaniżony poziom ALpO (21 i 42 dzień doświad-
czenia, poziom TC 133-1520ó, ALpO 400lo, a w bada-
niach sekcyjnych nie stwierdzono zmian przemawia-
jących za stłuszczeniem lvątroby i arteriosklerozą
tętnicy głównej). W następstwie zwolnienia procesów
glikogeno- i glikolizy, powstały z ATP cykliczny AMP
pobierany jest w mniejszym stopniu przez enzymy
układu katabolizującego cukry; w efekcie LTG kon-l
wertowana jest w aktyrvną lipazę lv lł,iększej ilości
i powoduje wzrost ALpO (63 i 84 dzień badań, stę-
żenie TC 200-2300/o, aktywność ALpO 86-130%,
sekcyjnie cechy zmian stłuszczenia l,vątroby, makros-
kopowo brak zmian proliferacyjno-zwyrodnieniowych
w tętnicy głównej).

Przeprowadzone badania nie upowaziniają do
kategolycznego stwierdzenia, jaki,mechanizm
decyduje ,o zmianach ALpO; 

- 
p,ozwalają rra-

tomiast ,stwier,dzić, że przeciążenie ustroju ko-
gutów pokarrnem tłus,zczowym prowadzi ,do

zmialn aktywnoś,ci układu 1ipolitycznego oso,cza.
Ohniżołry poziom ALpO przy procentowo nie-
wylso'kliej lipsmii jest sygnałem wyp,rze,CzajQ-
cym późniejsze stłuszczenie wątro;by; wtedy po,
zi,o,m AI-lprO jest w gra,nicach rr,ormy lub ją
przewyższa i znacznie wzrasta sięże,nie TC we
krwi krązącej.

W związku z Lyrl Lbadanie aktywności ukła-
du 1ipolitycznego w niefrakcjonowanym,osoczl-r
krrvi żn użtro rrnoże być pł,zydańne poprzez |oce-
nę jego sprawności w ,diagnozowaniu \Mczes-
nych stanów, prowad,zących do stłuszczenia
wątroby.
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Me>xeescKr{ T. 
- 

JrnnolrlTrłrlecKa.fi aKTt|BHocTr IIJI&3-
MbI KpoBlł nprl 9KcneprrMeHTaJIbI{oM apTep[ocKJlepo3e
neTyxoB.

Y neryxoe, BbIAep)Ka}IHtIx 84 prła Ha doraroir e
)K]4p, Bl,I3biBarcrqeir apTepr{ocKJlepos ArłeTe, noflBlJIcE
nponopqŁoHanlnsrń Ao BpeMeHrr oTKopMa pocT co-
Aep)*aHrlfl JtI4I7ounoB B KpoBr{, xoropr,rił He npcxoArlJl
B KopeJI.aLIr{Ł c l'13łIeHer'Wavrm JII4noJIrłTIllIecroź ar-
Tr{BHocTI4 T4x nJIa3MbI. B Ha,rałsrłoM nep]4oAe KopM-
JIellVIfl, nP].I KOHqeHTPa\UnL JIfinOr{AOB B IiPOBII IOXO-
A"au]etż lo l52olo l,lx lcxoAHoro ypoBHE, Iluflollu,IrlLlec-
KarI aKTI{BHocTb nJIa3MbI xponrł 6srna noHrI>KeHa Ao
607tl lrcxogHoro ypoBHrI I{ coAep)IraJlacb Ha gToM ypoB-
He Ha npoT.g>KeHlr{ 42 puefr. np]4MeHenla apTepr{o-
cKJlepcpoAHoil guełst. Ilocłe groro nepr{oAal nHrI ypo-
Bllc JIr{norIAoB paBHEIorqeMc tł 200-2300lo, IJacTynilJI
pocT Jl]4iloJlrlrz.;ecxoż aKTI4BHocT,]4 nJIa3MI)I KpoBr{ Ao
łlcxoAllolo ypoBHfi a noToM, Ha 84 4eur, 3Kcnepr{MeHTa,
Ao ypoBHfl npeBbIIIJalo[łero ,{cXoAHIJtlŻ yposenl Ha
300ó,

Asrop no.naTaeT, t{To r4ccJIeAoBaHI{e aKTI4BHocTI4
Jl]4noJllTj4qecKoro anilapara s He{rpaxqrłoHrponarrHoft
ilJIa3Me xpoalł in vitro uox<er 6srrr, nonesno, nyTeM
oIdeHKr{ ero $yHxqlrorłanrrrorż crrocoóHocrr, Anfl Ava-
rHo3a paHl]rlx cocroarłuż opran]43Ma BeAyII{I4x Ao orKm-
peHrfi neqel{r1.

Mierzejewski T. - Lipolytic activity of plasma in the
experimental artherosclerosis of cocks.

In the cocks being fed for 84 days with special fod-
der containing a 1arge an-rount ,of fat there appeared
along with the time of feeding an increase of the con-
centration of fat in the btrood, but there was not no-
ticecl any correlatj]on rł,ith the changes in the lipolytic
activity of p),asma. At the beginning of feeding, when
the concentration of fat compounds was 1520ń of the
norma1 1eve1, the lipolytic activity decreased at about
600/o and maintained at the same level f,or tl2 clays.
Then, at the concentration of fat compounds reaching
200-2300h there was an increase of plasma lipolytic
activity up to 300/o compared rvith the normal activity,
v,hich had been observed at the beginning of the
experiment. The examination oi the lipolytic activity
in the plasma in vitro may be uselul in the diagn,ostlcs
of early states leading to 1iver steat,osis.

LEE Y.: Obserwacje kliniczne nail zastosowaniem
tiamylalu sotlowego z fentanyl-dropcridolem jako
środka służącego do narkozy u psów. (Clinical obser-
vations on the use of thiamylal sotlium with fentanyl-
-rlroperitlol as an anesthetic in ćlogs), Vet, medicin
sma1l animal. clin. 68, 738-739, IS73 (7).

Fentanyl-dr,operidol sam rł,zględnie w połączeniu
z tiamylalem sodowym jest często stosorvany do uzy-
skilvania narkozy. Badania przeprowadzono na psach
w wieku 3 tygodni do 15 lat. U 150 sztuk stosowano
innovarvet (0,4 mg fentanylu, 20 mE droperid,o1u) na
15-20 funtów oraz atropinę w ilości 0,02 mg/funt
,Wagi ciała a po 10-15 minutach T,v lazie potrzeby
surital. U 11B psów nato,miast stoso\,vano dożylnie su-
rital (tiamylal s,od,owy), a następnie po zniesieniu od-
ruchów gardzielowych Innovar-vet w ilości 1, cml25-
30 funtów i standardową dawkę atropiny. W następ-
stwie stosowania tiamylaiu sodolvego i fentanyl-
droperidolu uzyskiwano głęboką narkozę ,"v ciągu 10-
15 mlnut. U niektórych osobników działanie analge-
tyczne utrzymywało się narvet przez 60 minut. Poda-
rvanie atropiny porł,od,orł,ało -wystąpienie arytmii za-
toko-wej a następnie obniżenie ilości skurczórł, mięśnia
serco$/ego. 

G.


