Nr 1

Sasacernn Co,odone AL, Jaakosersast DL Koponkenin Ay
Crenukonckast M, — BJaMsHME SHTEPOTOKCUYECKUX CTA-
(DUNOKGKKOD HA BO3HHMKHOBEHHE HHTPO30AMHHOB B MbI-
€U0 TKANHN PHI0 B Hponecce 3acoIKIlL.

YcenenoBanyu BO3MOIKHOCTD BOZHMKHOBCHUSA HUTPO3C-
4MVWHOB B CMJIbHO 3aCaJjIMBaEMON CeJbINW U CKyMOpmu,
3acanyBaeMoli Ha ,,anchovies”, B KOTOpbIC BBEJM SHTE-
POTOKCHMUECKYE IITAMMbl cTaduicKokka., as 3acosku
VIOTpedMIM CTOJIOBYIO, PLIDALIKYI0O ¥ MODPCKYH COilb.
Tocile HeAENBHOTO CO3PEBAHMUA B COJEHOM DPbibe He ¢6-
HapysWUIW BO3MOMKHBIX [JIsl ONpefeNleHMsi KOJIUYECTB
HUTPO30aMMHOB. PeyKIMA MCXOLHOTO KOJMUeCTBA CTa-
(bMIOKOKKA B PaCColie CejbjiM Uepe3 TPM HeJlell co3pe-
padng B TeMn. +6°C cocraBasima 2—3 D, a ckyMOpun
qepes 55 AHEH CO3PeBAHUA B TeMrl, + 22—+ 28°C Gnuia
1ia ypoBHe 4 D MM BbICILIEM.

B uMIOPTMPOBAHKBIX TNpe3eprax Tumna ,anchovies™ mc
0BHAPYIKWIIM TIPUCYTCTRU A CTAMUICKOKKOS M HTRO30-
AMIIIOD.
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Zaleski 3., Ilik A, Daczkowska B, Koronkicwicz A,
Stopikowska 1. — The influence of enterotoxinogenic
staphylococei on nitrosamines formation in fish meat
tissue in saliing process.

There was studied the possibility of nitrosamines
formation in a heavy salted herring and a salted
mackerel form ,anchovies” contaminated by entero-
toxinogenic strains of staphylococci. Common salt, ma-
rine salt and piscatorial salt were used tor a salting
process.

Nitrosamines were not found in the salted fish atter
one week ripening. Reduction of an initial number
of staphylococci in herring saline after 3 weeks ripe-
ning at 6°C was 2—3 D, in mackerel saline after
55 days of ripening at 22—28°C 4 D or higher.

In an imporied preserves of an ,anchovies“ lype
staphylococei and nibrosamines were nol found.

Biogenne i abiogenne oddziatywanie malonianow
w paszach, zywnos$ci i w organizmach zywych

7 Instytutu Nyboldwstwa Movskicgo WSM oW Szezecinic

Miedzyreakcje malonianéw 1 utlenionych
{tuszczowcow ze zwigzkami biogennymi przed
wprowadzeniem ich do organizmdéw w paszach,
w zywnosci i w organizmach zywych stanowia
rozlegle i wcigz wspoleze$nie najwieksze proble-
my naukowe. W ostatnich latach stwierdzono, ze
kwasy tluszczowe tluszczowcow, glicerol, cukry
proste i zlozone, niektore aminokwasy, weglowo-
dory, np. skwalen i1 inne zwiazki w okreslonych
warunkach in vitro i in vivo uwalniaja dwu-
aldehyd malonowy, dwufunkeyjny zwigzek o
bardzo duzej aktywnosci i rozleglym oddzialy-
waniu toksycznym. Reakcje produktéow rozpadu
zwigzkoéw malonalogennych z enzymami, z in-
nymi bialkami i z kwasami nukleinowymi wska-
zujg, ze malonal oddzialywuje z biologicznie
waznymi zwiazkami chemicznymi w organiz-
mach zywych w wigkszym stopniu niz dotych-
czas sadzono.

Biogenne oddziatywanie pochodnych
malonylowych

W organizmach zywych biogenne pochodne malony-
lowe speiniaja szczegbdlnie wazne role w syntezach bioc-
chemicznych. Warto zwrocié uwage na niektére znane
przemiany. Lynen (65) wykazal, ze w reakcjach syn-
tezy kwasow tluszczowych hierze udzial grupa malo-
nylowa przy wspoétudziale wieloenzymatycznego kom-
pleksu syntetazy kwasdéw tluszczowych. W mitochon-
driach moézgu zwierzat i synaplosomach stwierdzono
udzial syntetazy malonylo-CoA i dekarboksylazy malo-
nylo-CoA w metabolizmie malonianéw. Dekarboksy-
lacja malonylo-CoA towarzyszy cytoplazmatycznej
biosyntezie kwaséw tluszeczowych w  subcelularnych
organellach komoérek moézgu (51, 54). Biosynteza kwa-
6w tluszczowych obejmuje rowniez bardzo istotne
reakcje izomeryzacji, katalizowane przez enzymy ko-
hamidowe, przeksztatcajac bursztynylo-CoA w mety-
lomalonylo-CoA (54). Kwas metylomalonowy podezas

niedoboru wit, By, u ludzi i zwierzal jest wydalany
z moczem w znacznych ilo$ciach (5—8, 18, 128). Wzrost
w wydalaniu kwasu metylomalonowego jest zaleiny
od akiywnosei izomerazy metylomalonylo-CoA, enzymu
wymagajgcego obecnosci wil. By, katalizujacego prze-
m.ane metylomalonylo-CoA do bursztynylo-CoA. O-
Lecnoié w moezu kwasu metylomalonowego dowodzi
uszkodzenia reakejl transmetylacji w ukladzie mety-
loczierohydrofoliany — homocysieina a takze $wiadczy
o niedoborze wit. B,, w organizmie, kiéra reguluje do-
stepnosé kwasu czterohydrofoliowego (13, 16, 30, 32,
35, 40, 50, 64, 92, 104, 106, 107, 126).

Uklady te wehodza do reakeji synlez bialek i kwasow
nukleinowych. W degradacji kwasow tluszczowych
metylomalonylo-CoA pod wplywem mutazy metylo-
malonyio-CoA przeksztalca sie w czasteczke burszty-
nylo-CoA 1 wlacza do cyklu kwaséw lrdéjkarboksylo-
wych Krebsa (74).

W biosynlezie kwasu pantotenowego bierze udzial
f3-alanina, kiGra powstaje z alaniny przy udziale ami-
notransierazy p-alaninowej, reagujac z podlaldehydem
malonowym (kwasem 2-formylooctowym) (74).

Kwas amincmalonowy, NH,CH(COOH), i jego po-
chodne sa waznymi zwiazkami, tak ze wzgledow che-
micznych jak i biochemicznych. Kwas aminomalonowy,
jako zwigzek po¢redni, odgrywa duzg role w prze-
mianach metabolicznych zwierzat (72). Juz stosunkowo
dawno przypisywano temu aminokwasowi mozliwosé
biochemicznej roli intermediatu w przemianach seryny
do glicyny (72, 84, 102, 115). Pochodne aminomalonia-
nowe g niezwyitle reaktywnymi czasteczkami. Wedtug
Ogstena (81) kwas aminomalonowy bierze udzial w
reakcjach enzymatycznych, Dekarboksylacja amino-
maloniandéw, w przeciwienstwie do kwasu malonowe-
go lub innych aminokwaséw, wystepuje w stanach
zblizonych do warunkow in vivo (116—118). Dwuetylo-
aminomaloniany i aminomalononitryle uznano za zwia-
zki prekursorowe w syntezie puryn i pirymidyn. Ami-
nomaloniany, Ikwas aminomalonowy i kwas o-mety-
loaminomalonowy w ukladach chemicznych zawiera-
jaeych pirydoksal lub jego analogi, wykazuja graniczna
czulosé w katalizowanych reakcjach przemiany wit.
By (1, 115—118). ¢-Fenyloaminomalonian jest bardzo
czulym zwiazkiem ulegajacym spontanieznej dekarbok-
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sylacji z czasem pollrwania kilku minut w zakresie
pH 1,5.

Aminomaloniany katalizujg synteze 5-dezoksypiry-
doksalu. Stwierdzono ich wplyw przestrzenny i elektro-
nowy. Dekarboksylacja amfoterycznej postaci kwasu
¢-fenyloaminomalonowego, +NH;CH;(COOH)COO—,
jest o okoto 5 X 106 razy szybsza niz monoanionu kwa-
su malonowego, CH,(COOH)COO—. Stala szybkos¢ re-
akeji dekarboksylacji a-fenyloaminomalonianu jest po-
nad dwukrotnie wieksza mniz stata szybkosé aminoma-
lonianu (119). Dwuniiryle kwasu aminomalonowego,
NH;CH(CN), sg wilgczone jako intermediaty w prze-
mianach chemicznych biologicznie waznych czasteczek
(28, 94). Aminomalononitryle reagujyc ze zwiazkami
elekirofilowymi, takimi jak aldehydy, przy umiarko-
wanych stanach temperatury i pH, wytwarzaja inter-
mediaty, ktoére po hydrolizie kwasnej daja ilosciowo
aminokwasy: glicyne, kwasy D, L-erytro- i D, L-treo
-hydroksyasparaginowe, kwais D, L,-glulaminowy oraz
D, L-treonine i allo-treonine (120). Thanassi i wsp.
(120) przedstawiaja mechanizm ich powstawania w re-
akcjach syntez prebiotycznych. Badacze ci (120) uwa-
zaja, ze zwiazki elektrofilowe jak aldehyd glioksalowy,
acetoaldehyd lub zwigzki z nienasyconymi wigzaniami
C=C moga atakowaé¢ aminomalononitryle w reakcjach,
ktore sa kinetycznie i termodynamicznie nieodwracal-
ne. Aminomalononitryle mogag by¢ brane pod uwage
jako bardzo reaktywne analogi glicyny i jako sub-
stancje prekursorowe aminokwasoéw. Aminomalononi-
tryle z kwasem glioksalowym wytwarzaja zasady
Schiffa, a nastepnie reagujgc z druga czasteczka glio-
ksalanu wytwarzaja pochodne, ktére pohydrolizie dajg
kwas f-hydroksyasparaginowy. Aminomalononitrylom
przypisuje sie udzial w syntezie aminokwasoéw w ukla-
dach prebiotycznych na ziemi, lecz takze w synlezach
biologicznie wainych czysteczek w obecnie Zyjacych
organizmach (28, 94, 120).

Intermediatyczne polozenie malonianéow w
wielu przemianach biochemicznych wskazuje na
ich doniosla role w organizmach zywych ludzi
i zwierzat. Uszkodzenia strukturalne i funkcjo-
nalne posredniego ogniwa malonianéw muszg
obcigza¢ wiele drég metabolicznych fadunkiem
toksycznosci o glebokich konsekwencjach abio-
gennych.

Abiogenne oddzialywanie
pochodnych malonylowych

Bardziej intensywne badania pozwolily nagro-
madzi¢ wigcej informacji o zwigzkach malony-
lowych jako substancjach abiogennych, o malo-
nianach pochodzgcych z utlenionych tluszczow-
cow, weglowodordéw, cukrowedéw i innych utle-
nionych zwigzkéw, z ktérymi wspélezesnie zyja-
ce zwierzeta i ludzie majg praktycznie nieogra-
niczong styczno$é. Zmiany tluszczowcow, kom-
pleksow lipidobialkowych 1 polisacharydéw oraz
ich interakcje mogg mie¢ miejsce w Zywych or-
ganizmach. Zmiany te powszechnie wystepuja
w réznych fazach procesu przechowywania,
transportu i przetwarzania pasz oraz zywnosci.
Poniewaz wlasciwosei bio- 1 fizykochemiczne
komplekséw  tluszczowcowych 1 lipidobialko-
wych ulegajg istotnym zmianom w procesach
patologicznych, przebiegajgcych w wielu tkan-
kach zywych organizmow, jak sie przypuszcza,
maja one zwiazek z patogenezg wielu zespolow
chorobowych u roslin (37, 66), zwierzat (2, 4, 11,
25, 34, 41—46, 55, 56, 78, 98, 103, 108, 122) i lu-
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dzi (31, 47, 71, 79, 109, 121, 124). W pracy tej
uznano za konieczne zaprezentowanie konsek-
wencji biochemicznych abiogennych interakeji
pochodnych malonylowych oraz dokonanie pro-
by wyjasnienia przyczyn i skutkéw ich powsta-
wania.

Powstawaniec dwualdehydu malo-

nowego i innych produktéw roz-

padu z utlenionych ttuszczowcow,

cukrowecéw, aminokwasdé6w oraz z

innych zwigzkow malonalogen-
nych

W procesach reakcji chemicznych w zakresie
temperatur od ca —30°C do ca 200°C z udzia-
lem tlenu atmosferycznego, odpowiedzialnym
za reakcje tluszezoweow wyrozniono autooksy-
dacje, polimeryzacje i kopolimeryzacje oksyda-
tywna (9, 23, 24, 38, 70, 110—112). Zapoczatko-
wanie aktywnej autooksydacji nienasyconych
tluszeczéow charakteryzuje sie wyczuwalnym i na-
rastajagcym, nieprzyjemnym zapachem zjelcze-
nia. Powstajg wowezas duze iloSci nadtlenkow,
hydronadtlenkéw oraz ich rodniki, a z nich two-
rza sie wtérne produkty utlenienia. Okres ten
odznacza sie duzym zuzyciem tlenu. Ilos¢ tlenu,
ktérg pobiera tluszez zanim wystapia cechy zjel-
czenia waha sie w szerokich granicach 10 do
50% objetosci tluszczu. Nadtlenki i hydronad-
tlenki nie nagromadzaja sie w wiekszych ilo-
Sciach, a ilosc¢ ich nie jest proporcjonalna do ilo-
$ci absorbowanego tlenu. Teoria o prostej addy-
cji tlenu do podwoéjnych wigzan w lancuchu
kwasow tluszezowych i wytwarzanie nadtlen-
kéw okazala sie niewystarczajaca do wyjasnie-
nia mechanizmu autooksydacji ttuszczéw, ponie-
waz otrzymano jeszcze inne poczatkowe pro-
dukty utlenienia bez naruszenia wigzan podwdj-
nych. Farmer i Sutton (cyt. 123) wyizolowali
monohydronadtlenki przez podstawienie grupy
—OOH do jednej z grup metylenowych oleinia-
nu, przyleglej do podwdjnego wigzania. W cza-
sie  wytwarzania monomerowych produktéw
oksydacji tlen przylacza sie z latwoscig do wig-
zan podwodjnych blisko grup karboksylowych,
podezas gdy wigzania podwdjne oddalone od
grup karboksylowych z trudnoscia reaguja z tle-
nem. Teoria ta przypisuje szczegédlnag odpowie-
dzialnos$¢ za oksydacje ukladowi wegli w jed-
nostkach (-——CH=CH—CH,), i przyjmuje, ze hy-
dronadtlenki sg wytwarzane w reakcji Yancucho-
wej, zapoczgtkowanej przez usuniecie atomu
wodoru z grupy o-metylenowej od fazy wstep-
nej wzbudzania do fazy rozszerzenia reakcji.

Wazniejszym typem biologicznych katalizato-
row, ktore pobudzaja utlenianie tluszezéw sg li-
pooksygenazy (113). O’Brien i Rahimtula (80)
stwierdzili, ze termolabilnym katalizatorem pe-
roksydacji intracelularnych, mikrosomalnych li-
pidow watroby jest cytochrom P-450. Kinetyka
reakcji, liczba obrotow i inne wlasciwosci wska-
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zZuja, Zze cytochrom P-450 jest zwierzecym odpo-
wiednikiem lipooksygenazy roslinnej. W ukla-
dach tych zaobserwowano szybkie wigzanie tle-
nu i wytwarzanie sie dwualdehydu malonowe-
go (DAM). Powstawanie DAM nastepowalo bez
fazy indukecji, $cisle uzaleznione od stopnia wia-
zania tlenu, tj. 3,4% tlenu na mol substratu, tem-
peratury i czasu. Uzyskane wartosci sa propor-
cjonalne do ilosci mikrosoméw 1 zalezne od
stezenia hydronadtlenkéw. Fuhami, Holmsen
1 Bauer (31) otrzymali DAM jako produkt roz-
padu endotlenkow peroksydowanych lipidow w
plytkach krwi ludzi po dostarczeniu tlenu i dzia-
laniu trombing. Do wytworzenia DAM koniecz-
ne bylo pochloniecie 7 czesci O, na 1 cze$¢ wy-
tworzonego DAM. W peroksydowanych lipi-
dach archaidonian ulega przemianie do pochod-
nych hydronadtlenkowych pod wplywem lipo-
oksygenazy i do cyklicznego nadtlenku w pro-
staglandynie G, przez cyklooksygenaze. DAM
wytworzyl sie réwniez jako produkt rozpadu
prostaglandyny G, (36). Hogberg i wsp. (41, 42)
stwierdzaja, ze DAM wytwarza sie w peroksy-
dowanych lipidach w izolowanych mikrosomach
endoplazmatycznego retikulum hepatocytow.

Na podstawie analiz zwigzkdéw lotnych thusz-
czowcow stwierdzono, ze wytwarzajg sie w nich
bardzo zlozone mieszaniny substancji. Po-
wszechnie izolowano DAM (129). Badacze ci
(129) stwierdzaja, ze najwiekszym zrodiem po-
wstawania malonalu w tych substratach byly
fosfolipidy. Niepolarne fosfo- i glikolipidy w
miesie owiec przechowywanych w temp. 4°C
dawaly niskie wartoéci zalezne od zawartosci
1 stopnia oksydacji kwaséw arachidonowego i li-
nolenowego (61). Wzrost w zawartosci DAM w
migsie wolowym po rozdrobieniu nastepuje w
wyniku rozerwania struktur celularnych, uwol-
nienia nienasyconych kwasow tluszczowych
blon z katalitycznym udziatem reagentow tkan-
ki oraz po ekspozycji czgsteczek miesa na atak
O, atm. (33). Yu, Day i Sinnhuber (134) z auto-
oksydowanego oleju lososi izolowali DAM. Wy-
twarzanie sig¢ znacznych ilosci DAM z utlenio-
nych lipidéw w mrozonych sledziach baltyckich
stwierdzili Kuusi i wsp. (56), za§ w mrozonych
ostrygach inni badacze (91). Przyjmuje sig, ze
najwieksze przyrosty DAM powstajg w fazie za-
mrazania i1 defrostacji, mniejsze natomiast w
ciggu okresu przediuzonego przechowywania
ryb i to w tych substratach, w ktérych ocena
sensometryczna nie wykazywala zmian (100).

Dox iPlaisance (26, 27) zaobserwowali selektywne wy-
twarzanie sie DAM ze sprzezonych aldehyddéw a takze
w innych ukladach z aldehydéw alifatycznych, aro-
matycznych i heterocyklicznych (101). DAM jest gtéw-
nie wytwarzany z utlenionych zwiagzkdéw 2-enolowych
1 2,4-dwuenolowych, ktére sg produktami rozpadu hy-
dronadtlenkéw (15, 73). Schmidt (99) widzi powstawa-
nie DAM lub jego form tautomerycznych, w wyniku
autooksydacji nienasyconych kwaséw tluszezowych w
obecnosci tlenu. Niektoérzy autorzy przyjmuja istnienie
DAM w rownowadze dynamicznej w formie tautome-
rycznej z (-hydroksyakroleing (cyt. 127). Schmidt (99)
przyjmuje, ze postaé enolowa DAM hydroksyakroleina
jest formg tautomeryczng aldehydu epihydrynowego.

Reakcje charakleryslyczne daje tylko zwigzek lrojwe-
glowy z grupg metlylowa, graniczaca z grupami karbo-
nylowymi o wzorze:

0
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Ryc. 1. Dwualdehyd malonowy (aldehyd malonowy,
malonal, metanodwualdehyd, DAM)

Mechanizm tworzenia sie DAM nie jest calkowicie
poznany, jednakze moze pochodzi¢ z piecioczlonowego
pierscienia nadtlenkowego, ‘wytwarzajacego sie przez
cyklizacje f3, y-nienasyconych rodnikéw nadtlenkowych
{21). Mashio i Kimura (69) oraz inni badacze (58, 94)
twierdza, ze DAM w roztworach wodnych istnieje
gidbwnie jako tautomer enolowy, a ponizej pH 4,5 stop-
niowo staje sie cyklicznym enolem chelatowym oraz
wystepuje w postaci trwalych soli enolowych. Typowa
reakcjg DAM, jak dla wiekszosci aldehydow, jest
addycja nukleofilowa (68). Daznos$é do ulegania reakcji
nukleofilowej jest potegowana przez istnienie ukladu
sprzezonego, kiéry pozwala na stabilizacje rezonanso-
wq anionu spowodowana 1,4-addyeja do koncowej cze-
$ci ¢, B-nienasyconego uktadu karbonylowego. Grupa
hydroksylowa enolu 1,3-dwukarbonyli jest zwykle
podstawiana w stanie stabilizacji przejsciowego anionu
jako Iintemmediatu (20).

Stwierdzono, ze glowng substancja uwalniajaca sie
7 utlenionego tlenem powietrza linolenianu metylowe-
go jest rzeczywiscie DAM. Stanowi on okoto 90% eluo-
wanego z kolumny z sefadeksem substratu (59). Kwon
i Olcott (89) uwazaja, ze w kazdym procesie oksydacji
tluszczowedw DAM wydaje sige byé pojedynczym lub
najbardziej waznym zwiazkiem, ktéry wystepuje w
stosunkowo duzych ilosciach. Tak tez uwaza wielu ba-
daczy (10, 57, 86, 95, 99, 105, 133). Aldehydy ulegaja
bardzo latwo aldolowej kondensacji, ktéra moze byé
katalizowana przez kwasy, zasady lub przez aminy (14,
52, 76). S6l enolowa DAM f-oksyakroleinian potasu
przechodzi reakcje poélkondensacji i polimeryzacji w
pPH 7-—8 do postaci zwiazkéw fluoryzujacych, posia-
dajacych olwarty pierScien z ukladem wigzan sprze-
zonych.

2H*
X "OCH = CHCHO == HOCH = CHCH(OH) CH(CHO) CHO

_H20 -/-/20
S—=HOCH = CHCH = € (CHO) CHD m—m

HOCH = CHCH[=C(CHO)CH] X2 = C(CHO)CHO

Ryc. 2. Kondensacja soli enolowej dwualdehydu ma-
lonowego

Aldolowa kondensacja moze prawdopodobnie prze-
biegaé "takze poprzez wytwarzanie monomerdow, di-
merow i trimeréw z wytworzeniem diugolancuchowych
ukladéw polienowych, zawierajgcych 6 do 10 lub wie-
cej sprzezonych wigzan podwojnych (14, 52).

Szczegdlne i rozlegle znaczenie w autooksydacji tiu-
szezowedw przypisuje sie fosfolipidom, ktore wediug
wielu autorédw ulegaja 15-krotnie szybcie] procesom
utlenienia, dajg reakeje na aldehydy i wydzielajg DAM
in vitro i w ukladach biologicznych (17, 39, 44, 49, 53,
63, 67, 78, 82—90, 98, 109, 114, 120—132). Zwigzki bez
udzialu tlenu w czgsteczce nie dajq reakeji charak-
terystycznej na obhecnosé DAM.
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Glicerol ogrzewany ze Srodkami odwadniajucymi  sow arginina, kwas glutaminowy, metionina

przechodzi w nienasycony aldehyd — akroleing, ktora
ma wyjatkowo duze zdolnosci do kondencacji. Zak-
waszony roziwor 1% glicerolu pod wpiywem dawki 10
MeV strumienia elektrondéw z akceleratora liniowego
po 2 godz. dawal DAM (97). Rézne probki choleste-
rolu dajg odmienne zawartosci nadtlenkéw, zwigz-
kéw karbonylowych i karboksylowych. Napromienia-
nie UV i podgrzewanie pobudza oksydacje cholestero-
lu (29). Czy utleniony cholesterol w okres§lonych wa-
runkach uwalnia DAM 1 czy spektrum absorpcji roz-
tworu barwnego jest identyczne jak dla kwasow tlusz-
czowych, glicerydoéw, fosfolipidéow, cukrowcow, skwa-
lenu i innych zwigzkéw malonalegennych? — zakres
ten jest przedmiotem naszych badan — rvye. 3.

Ryc. 3. Spekira absorpcja roztwordw barwnych utle-

nionych subsiratéw po reakeji z kwasem 2-tiobarbi-

furowym: 1 — kwas linolenowy, 2 — skwalen, 3 —

laktoza, 4 — lecytyna, 5 — masto, 6 — olej scjowy.
7 — olej rybny techniczny

By¢ moze cholesterol w uktadach biologicznych ulzga
interakcjom (2. 4, 6, 11, 22, 48, 77, 108) z egzo- lub
endogennym malonalem, np. z kwasu sialowego (43,
127) lub skwalenu (60), zwiazanych z procesami syntezy
cholesterolu w organizmie,

Plaisance (cyt. 130) zaobserwowal, ze niektére
cukry po hydrolizie kwasowej dajg charaktery-
styczng reakcje, w wyniku ktérej z cukrow
uwalnia sie DAM. Reakcje te daje laktoza (123),
sacharoza i arabinoza (cyt. 130). Po napromie-
nianiu 1% wodnych roztworéw glukozy promie-
niowaniem gamma otrzymano rézne wartosci
DAM w zaleznosci od dawki promieniowania
i pH roztworu (96). Roztwory wodne galaktozy
w pH 95 po napromienianiu Co® zawierajq
znaczne ilosci DAM (73). Cukrowce po hydroli-
zie alkalicznej daja charakterystyczna powta-
rzalng reakcje na obecnos$¢ czystego DAM —
ryc. 3.

Radiacja promieniowaniem jonizujagcym arni-
nokwaséw prowadzi do wytworzenia aldehydow
krotkotancuchowych, gtéwnie zwiazkéw zblizo-
nych strukturg do DAM (3). Z wielu aminokwa-
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i homocystyna dajg najwyzsze wydajnosci DAM.
Mechanizm wytwarzania DAM w rozpadzie me-
tloniny obejmuje nastepujace reakeje (3):

rozpod dekarboksylaga
H
¥
CHJ'J'CHE' CH;‘ C' CO0H
; T —— deraminaca
My oksydatywnd

[ CHy CH CHOJ —2XH22S2 piC - cHy - CHO

Ryc. 4. Mechanizm powstawania dwualdehydu malo-

nowego z metioniny

Napromienianie homocystyny w wyniku rozpa-
du wigzania —S—S, dekarboksylacji i dez-
aminacji oksydatywnej prowadzi do uzyskania
poréwnywalnych ilosci DAM i potwierdza przed-
stawiony mechanizm rozpadu metioniny. Zna-
ny jest rowniez mechanizm radiacyjnego rozpa-
du kwasu glutaminowego z wytworzeniem DAM
(3, 12). W wyniku radiacyjnego rozpadu amino-
kwasoéw powstajg rozne tautomery DAM oraz
inne krotkolancuchowe zwigzki karbonylowe.

Glutation przy wyzszych natezeniach promie-
niowania i dostepie tlenu wytwarza DAM oraz
inne zwigzki. Jeszcze bardziej zlozony obraz
uzyskuje sie po napromienianiu czystych bialek,
hemoglobiny oraz cytochromu C, ktére cechuje
znaczna roéznorodno$é karbonylogenna.

Wytwarzanie DAM i innych niskoczasteczko-
wych zwigzkéw karbonylowych przebiega na
roznych drogach z wielu zwigzkéw 1 jest po-
wszechne. Idealnymi warunkami, w ktérych
DAM moze wytwarzaé sie, uwalnia¢ i reagowac
z biologicznie waznymi zwigzkami nukleofilc-
wymi sg pasze, $rodki zZywnosciowe, przewody
pokarmowe zwierzat i ludzi oraz uklady komor-
kowe roéznych tkanek zywych organizméw (4,
19, 41, 42, 55, 56, 62, 124).
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GOUDSWAARD J., BAKKER DE KOFF E. C., VAN
BRBAVENSWAAIJKRAAN H. P. M.: Lizozym i jego
wystepowanie w mleku i surowicy krow. (Lysozyme
its presence in bovine milk and serum). Tijdschr.
Diergeneesk. 103, 445—450, 1978 (8).

Poziom lizozymu w surowicy krwi i w mleku krow
agkreélony wg melody Osserana 1 Lawlorsa. Bada-
niom poddano réwniez mleko i surowice kréow z Kli-
nieznymi objawami zapalenia gruczolu mlekowego. W
surowiey lizozym wystepowal w Sladowyeh ilogciach.
Jedynie w 2 na 11 badanych surowic poziom lizozymu
wynosil 1,2 pg/ml. W siarze poziom Lzozymu wahal
sic od Sladdw do 3.6 pg/ml Sposrod 33 probek mleka
pochodzaeyeh od krow z zapalenlem wymienia w 3
problkach nie stwierdzono lizozymu, w 25 poziom lizo-
zymu wahal sie od wartosel Sladowyeh do 3,6 wiml, w
exterech od 4.6 do 10 png/ml, zagd w jednej przewyzszal
10 ug ml G.

TRUEMAN K. F.,, BLIGHY G. W.: Wplyw wieku na
odporno$é kréw na zakapenie Babesia bovis. (The
effect of age on resistance of cattle to Babesia bovis).
Aust. vet. J. 54, 301—305, 1978 ().

Cieleta, jatéwki i krowy w réznym wieku zakazono
dozyinie 2X108 Babesia bovis, szczep C. CzeS¢ zaka-
zonych zwierzat poddano leczeniu (grupa I), czes¢ nie
leczono. W grupie leczonej padia jedna krowa w na-
stepstwie pekniecia powiekszonej $ledziony, zas dwie
jalowki 1 jedna krowa padly wsrod typowych kii-
nicznych objawdéw babeszjozy. W grupie drugiej padto
5z 12 krow. U cielat i jalowek nieleczonych zakazenie
B. bovis przebiegalo lagodnie. Challenge wykonany po
6 i 8 miesigcach po zakazeniu wykazal istnienie so-
lidnej odpornosci u uprzednio zakazonych sztuk.

G.
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