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Fosfotozo olkoliczno - niektóre włościwości

i funkcjo w żeńskim i męskin,r ukłodzie rQzrodczym
Z Zakład,u Biochenii Zwierząt InstytLrtu Fizjologii i Biochemii Zwierząt AII-T w o]sztynie

Fosfataza alkaliczna (EC 3.1.3.1 : fosfohydrola-
za monoestrów ortofosforanowych) nalezy do
enzymów obecnych prawie we wszystkich ko-
mórkach poszczególnych narządów, łv tym rów-
niez w układzie rozrodczym. Istnieje jednak wy-
raźne zróżnicowanie tkankowe z uwagi na ak-
tywność tego enzymp. Najrłlyższą aktywność
fosfatazy alkalicznej stwierdzono w błonie ślu-
zowej jelita cienkiego, łozyska i gruczole mleko-
wym. nieco niższą w tkankach: nerkowej, kost-
nej, płucnej, wątrobowej araz śIedzionie. Naj-
niższa aktywność enzymu charakteryzuje ścięg-
na i tkankę łączną (26).

Fosfatazę alkaliczną, częściowo lub całkowicie
oczyszczoną, izolowano między innymi z sLlro-
wicy krwi człowieka (4), łożyska kobiet (25), je-
1ita cienkiego szczura) myszy i konia, oraz dwu-
nastnicy kury (9, 13, 16, 34, 45), wątroby konia
(9), mteka krowy (32) a takze nerki świni i by-
dła (1, 2, l7, 54). Uzyskane wyniki badań odnoś-
nie ich właściwości fizykochemicznych i bioche-
micznych wskazują na heterogenną budorłlę fos-
fatazy alkalicznej . Heterogenność ta uwarunko-
wana jest głównie różnym poziomem zwląza:ne-
go z białkiem kwasu sjalowego. Kwas sjalowy
wywiera decydujący wpływ na ładunek elektro-
statyczny enzymu a tym samym na zrożnicowa-
ną ruchliwość elektro f or ety czną p oszczególnych
form molekularnych (3, 26, 29, 46, 53).

Fosfataza alkaliczna aktywowana jest głównie
ionami magnezu (2, 3, 15, 27, 37, 53) oraz innymi
dwuwartośiiowymi kationami jak Coz], Mn21-,
Ca2+. Aktywujący efekt poszczególnych jonów
uwór,unkowany jest tkankowym źródłem enzy-
mu (11, 12, 2B). Swoistym niekompetycyjnym
inhibitorem fosfatazy alkalicznej jest L-feny-
loalanina. Inhibitor ten w róznym stopniu hamu-
je aktywność enzymu, w zależności od jego po-
chodzenia tkankowego. Wrażliwość na L-feny-
loalaninę poszczególnych fosfataz tkankowych
ma duże znaczertie w badaniach klinicznych
i diagnostycznycŁt.

Mimo wielu wspólnych cech biochemicznych
fosfatazy alkalicznej z poszczególnych tkanek
wykazuje ona równiez swoiste właściwości, obej-
mujące między innymi: ruchliwość elekrofore-'
tyczną, wrazliwość na ternperaturę, działanie
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neuraminidazy, wpływ aktywatorów i inhibito-
rów, budowę części białkowej oraz zawartość
kwasu sjalowego i optima pH.

Tkanki wydzielnicze i płyny zeńskiego i mę-
skiego układu rozrodzczego charakteryzuje wy-
soka aktywność fosfotazy alkalicznej , Stosun-
kowo dobrze znane są właściwości biochemiczne
fosfatazy łożyska i macicy (3, 17, 44, 52, 55).

Fosfataza łozyskowa, podobnie jak izoenzymy
rvątrobowe oraz nerkowy i kostny, nalezy clo sja-
loprotein. Rózni się od nich większą termosta-
bilnością oraz opornością na działanie mocznika,
Nawet B M stęzenie rtlocznika nie powoduje
spadku aktywności enzy]m|u. Jest to zapewne
adaptacyjnie uwarunkowana właściwość, zabez-
pieczpjąca działanie fosfatazy alkalicznej w śro-
dowisku o wysokim stęzeniu mocznika w wo-
daoh płodowych a zwłaszcza w płynie omocznio-
wym. Podstawową funkcją fo,sfatazy łozyskowej,

" wydaje się, jest jej udział w transporcie składni-
ków pokarmowych, w tym głównie cukrów, po-
przez łożysko z krwi rnatki do płodu. Oznaczanie
aktywności izoenzymu łożyskowego w surowicy
krwi ma duże znaczenie diagnostyczne. W suro-
wicy krwi kobiet ciężarnych izoenzym łozysko-
wy pojawia się od drugiego miesiąca ciąży. Ak-
tywność tego izoenzymu wzrasta śystematycznie
wraz,z rozwojem płodu (3). Brak tych prawi,dło-
wości w zmianach aktywności wskazuje na pa-
tologię ciąży (44,52). Po porodzie aktywność izo-
enzymu Łozyskowego w surowicy krwi gwałtow-
nie spada i zanika. Fosfataza łożyskowa jest w
,znaczny m st op niu hamowana pr zez L-f enylo a1 a-
ninę. Stęzenie 5 mM tego inhibitora hamuje ak-
tywność enzymu w 60-800/o (17, 55).

Kerr i lVaisman (cyt. za 11) sugeruj ą, że L-fe-
nyloalanina jest aktywnie transportowana z
krwi matki poprzez łożysko do płodu. Wysokie-
mu poziomowi L-fenyloalaniny w krwi matki to-
warzyszy obnizenie aktywności fosfatazy alkali-
cznej w rnózgu płodu, co według autorów jest
główną przyczyną opóźnionego rozwoju umysło-
wego noworodka.

Zainteresowanie ludzką łozyskową fosfatazą
alkaliczną wzrosło szczególnie, kiedy stwierdzo-
no w przebiegu raka płuc obecność fosfatazy al-
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killJcznej, zbliżorrci,vl,lirściwLlścitltlri clo ftllnry ło-
zyskowej. zar,ówno w kom<ilkiąch nowotrvolo-
wych, jak i surowicy krwi (1B, 19). Od nazwiska
pacjenta llazwano ją izoenzymem Regana.

Nakayama i wsp. (35) oraz nieco późniei Aki-
yuki (3) stwierdzili w przypadkach raka żołądka
występowanie w surowicy krwi pacjentów innej
formy fosfatazowej, tak zwanego izoenzymu Na-
gao. Izoenzym ten, w odróżnieniu od izoenzyrnu
Regana, jest hamowany również przez L-leucy-
nę.

Badania Inglisa i wsp. (30) wykazały, że l,zoen-
zym Nagao jest rzadko występującą odmianą
lenotypu - D nol"malnej fosfatazy łożyska.

Inne właściwości biochemiczne posiada fosfa-
taza alkaliczna macj,cy (55), Stwierdzono miano-
rł,icie, że pomimo cyklicznego wzrostu poziomu
tego enzymu w macicy w poszczególnych fazach
cyklu płciowego oraz zrniennej aktywności w
i,óznych odcinkach macicy, istnieje tvlko jedna
forma molekularna tej fosfatazy. Fosfataza ma-
cicy jest hamowana przez dezoL<sycholan sodu.
Natomiast L-fenyloalanina przy 5 mM stęzeniu
hamuje aktywność enzymu w około 300/o w fazie
pęcherzykowej i lutealnej (55). Mocznik 7uż w
stężeniu 3 M całkowicie hamuje aktywność enzy-
.mr-r. Wymienione właści.wości odrózniaią fosfata-
zę macicy od foi,my łożyskowej,

Oznaczanie aktywności fosfatazy alkalicznej
lv sur-owicy krwi może mieć duże znaczenie w
diagnostyce stanu czynnościowego macicy. Bal-
bierz i rvsp. (7) oraz Nowacki (36) stwierdzili
rvzrost poziomu alkalicznej fosfatazy w surowi-
cy krwi suk w przebiegu schorzeń narządów rod-
nych, typu endometrl,tżs i ropomacicze. Nato-
nriast Pivko i wsp. (39) oraz Golovko i Ravilov
(21) wykazali wzr-ost poziomu alkalicznej fosfąta-
zy w macicy, jajowodach i jajnikach loch pod
wpływem wzrastających dawek iniekcyjnych
PMS, HCG oraz Gi,awignostu, Wydaje się. ze
określanie aktywności fosfatazy alkalicznei mo-
że byc dodatkowym wskaźnikiem oki-eślającym
fazę cyklu płciowego.

Funkcja fosfatazy alkalicznej w tkankach i
wydzielinach męskiego układu rozrodzczego nie
jest w pełni wyjaśniona. W rozwoju zarodko-
rvyn-r fosfataza alkaliczna jest wyraźnym wskaź-
nikiem pojawiania się komórek płciowych (31),
Zapewne onzyrn ten odgrywa istotną rolę w me-
tabolizmie nabłonka płciowego jądra. Aktyw-
ność fosfatazy alkalicznej posiadają również na-
jądrza, spełniające wazne funkcje w procesie
do j rzewania plemników. Przypus zczalnie f osf a-
taza akaliczna bierze udział w przemianach bia-
łc.k fosfolipidowych dojrzewajilcych plemników
tllaz ich błony komórkowej,

Goldon i Dandekal (22. 23) stosując metody
histochemiczne wykazali aktywność fosfatazy
alkalicznej w błonach komórkowych plemników
7. ogona naiądrzy oraz plemników kapacytowa-
nych. Brak aktywności fosfatazy wykazały bło-
ny plemników ejakulowanych. Autorzy sllgeru-
ią udział fosfatazy alkalicznej błony komórko-

rvcj plotnniĘą ql prr:ccsic zirploclLricnia komc,llki
ja,jrlwei. Inaktywowana po ejakulacji fosfataza
ulegałaby mianowicie ponownej aktywacji w
prclcesie kapacytacii w żeńskich drogach płcio-
wych plemników. Jak wiadomo proces ten doty-
czy głównie proteolizy plazmowych inhibitorów
enzymów akrosomowych (24,57). W następnym
etapie fosfataza alkaliczna błony komórkowej
kapacytowanego plemnika bierze udział w tran-
sporcie jonów Ca2+ do zewnętrznej błony akro-
somu, aktywując w ten sposób enzymy tej bło_
ny. Wynikiem tych reakcji biochemicznych iest
faza pęchei-zykowa błon akroscmalnych, charak-
teryzująca się wyciekiem enzymów proteolitycz-
nych, które aktywowane jonami wapnia działa-
ją na białkowe osłonki komórki jajowej.

Aktywność fosfatazy alkalicznej stwierdzono
lównież rł, kropli cytoplazmatycznej plemników
niektórych ssaków (8, 33). Obecność białka fos-
fatazowego w kropii wiąże się z udział€fiI w IT}€:
taboli,zmie glikogenu nabłonka najądrzy, dostar-
czającego materiału energetycznego dojrzewa-
jącym plemnikom.

Występowanie fosfatazy alkalicznej w biał-
kach błony komórkowej plemników oraz jej u-
dział w procesie zapłodnienia komórki jajowej
b5,ło powodem podjęcia badań nad heterogennoś-
cią tego enzymu orazlokaltzacją w innych struk-
turach plemnika. Badania wykazały, ze w ek-
straktach plemników znajdują się 2-4 formy
rnolekularne fosfatazy alkalicznei. Profil tych
fortn rv},kazał duże zrożnicowanie zarówno u po_
szczegolnych osobnikórv tego samego gatunku,
jak rowniez u poszczegóInych gatunków zwterząt
(9, 14, 38, 56). W przypadku plemników buhala
obecność czterech form molekularnych była
zwlązana z dobl-ymi wskaźnikami jakości ejaku-
latów i wysoką zdolnością zapładniającą plemni-
ków (3B, 56).

Obserwacje l-ristochemiczne wykazały, że ak-
tywność fosfatazy alkalicznej z]okalizowana jest
głównie w postakrosomalnej części główki, szyj-
ce, wstawce i końcowej części witki plemnika (5).
Plemniki ptaków posiadają słabą aktywność fos-
latazy alkalicznej, zlokalizowaną w szyjce
i wstawce (6). Obecność białek fosfatazowych na
powierzchni plemnika wskazuje na ich pocho-
dzenie z rożnych' odcinków męskiego układu roz-
rodczego. Wedł,ug badań Zilcova (5B) w porów-
naniu z aktywnością fosfatazy alkalicznej suro-
wicy krwi, poszczególne odcinki układu rozlod-
czego tryka wykazywały; 70-krotnie wyzszy po-
zi<>m enzymu w ekstraktach najądi,zy, 15O-krot-
nie wyższy w ekstraktach jąder oraz 4O-krotnie
wyższą aktywność w plazmie nasienia. Płyny
sieci jądra oTaz gruczołów pęcherzykowych po-
siadały aktywność fosfatazy alkalicznej zbliżo-
ną do surowicy krwi. W przypadku układu roz-
rodczego buhaia Glogowski (20) stwierdził wy-
soką aktywność fosfatazy al.kalicznej w głowie
najądrzy, płynie sieci i gruczołów pęcherzyko-
wych. Udział wydzielin z poszczegolnych odcin-
ków układu rozrodczego decyduje zapewne o ga-
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tunkowych róznicacl' aktyrł,nclści foslatirzowej
w plazmie nasienia. Nasze badania wskazują, ze
najwyższą aktywnośc fosfatazy alkal.icznej po-
siada plazma nasienia knura a następnie tryka
i buhaja.

Niektórzy auto,-zy wiążą aktywność fosfatazy
alkalicznej w plazmie ze wskaźnikami morfolo-
gicznymi nasienia i jego zdolnością zapładnia-
iącą. Między innymi Rottssel i Stallcup (43) wy-
kazał dodatnią korelację między aktywnością
enzymów r,v plazmie nasienia buhaja a procen-
tem ruchliwych plernników i ujemną korelacją
z procentem plemników patologicznych. Nato-
miast Stallcup (a7) stwierdził dodatnią korelacię
między aktywnością fosfatazy alkalicznej w na-
sieniu a pl,ocentem niepowtarzalności u krórv
oraz ujemną korelakcję z koncentracją pJ,emni-
kriw.

Stosunkowo mało rviemy o biochemicznych
właśclwościach fosfatazy alkalicznej obecnej w
plazmie nasienia z\^Ilerząt, zwłaszcza jezeli cho-
dzi o iej oczyszczoną postać.

W ostatnich latach udało się nam dokonac izo-
1acji i oczyszczenia fosfatazy alkali.cznei z plaz-
my nasienia tryka i buhaia oraz określic właści-
wości biochemiczne i immunologiczne tego enzy-
mu (20, 49).

Zarówno fosfataza alkaliczna plazmy nasienia
buhaja jak i tryka wykazują heterogennośc elek-
trof oretycz ną uzależnloną obecnością klvasu s j a -
lowego. Desjalizacja komponentów fosfatazo-
wych powoduje obnizenie ich aktywnosci
i zmniejszenie doanodowej. ruchliwości.

Formy molekularne fosfatazy alkalicznej plaz-
my nasienia buhaja są aktywowane jonami mag-
nezu. Jony te we współdziałaniu z kwasem sja-
lowym wpływają na ternperaturową stabilizację
białek fosfatazowych. Formy moleku]arne fos-
falazy plazmy nasienia wykazują optima pH w
zakresie 10,9-11,2. Formy te charakteryzuje
struktura II rzędowa t złożona budowa podied-
nostkowa (di- lub trimel,y białkowe z doclatko-
wo występującą podjeclnostką o masie częstecz-
krlwej 10-15 tys.).

Mimo wielu podobnych właściwości kinetycz-
nych, poszczegóIne formy molekulalne róznią
się powinowactwem do substratów otaz stopniem
hamowania aktywności przez niektóre inhibito-
l,y. Odnosi się to zwłaszcza do białek fosIatazo-
wych plazmy nasienia buhaja.

Dla przykładu: dwie formy molekularne izolo-
wane z plazmy nasienia buhaja posiadają zdecy-
dowanie wyższe powinowactwo do p-nitrofeny-
lofosforanu anizeii do beta-glicerofosforanu. Je-
dnak w przypadku p-nitrofenylofosforanu ob-
serwuje się duze zrożnicowanie wart,ości stałych
lMichaelisa (K-) pomiędzy tymi formami. Podob-
ne zależności obserwowano dla izolowanych
trpech form mo],ekularnych fosfatazy alkalicznej
plazmy nasienia tryka (49).

Na podkreślenie zasługuje zachowanie się
komponentów fosfatazy alkalicznej plazmy na-
sienia wobec 3'-nukleotydów. Obok zróżnicowa-
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nego terrtpa hyclr,olizy tych substratów, pier-wsza
forma o najłviększej ruchliwości elektrofore-
tycznej, zdecydowanie najszybciej hydrolizuje
cytydyno S'-monofosforan (3'-CMP) zaś II
folma, ponad 7,5-klotnie szybciej hydrolizuie
ulydyno 3'-monofosforan (3'-UMP), w stosun-
ku do beta-glicerofosforanu.

Wyniki te świadczą, że fosfataza alkaliczna
męskiego układu rozrodczegc,l przejmuje funkcję
hydrolizy 3'-nukleotydów, wspomagaiąc dzia-
łanie 5'-nukleotydazy, które wysoka aktywność
w wydzieiinach tego układu skierowana jest
głównie ną §'-nq[leotydy (50. 51), Enzymy te
współdziałać mogą z sysiemem tkar-rkowym nu-
kleaz, związanycll z procesami biosyntezy i de-
gradacji kwasów nukleinowych w spermatoge-
nezie lub doilzewanitt i resorpcji plemników lv
najądrzu. Również stany patologiczne, spowodo-
wane ni.edroznością nasieniowodów charaktely-
zuje szybki rozpad kwasów nukleino,,vych w usz-
kodzonych plemnikach. Fostafaza alkaliczna
obok 5'-nukleotydazy odgrywa zapewne l,v tym
procesie istotną r,olę.

Nie bez znaczertia dla funkcjonowania układr-t
rozrodczego samca jest fakt rożne1 wrażliwoś-
ci komponentów białkowych fosfatazy tr].ka,licz-
nej na inhibitory.

L-fenyloalanina rv znacznyrn stopniu hamuje
aktywność I formy molekularnej fosfatazy aika-
llcznej. Przy 5 mM stężeniu tego inhibitora ob-
serwowano prarvie 900/o spadek jego aktyrvnoś-
ci. podczas gdy II forma hamowana była tylko
vł 24nlo.

Fosfataza a]kaliczna plazmy nasienia zwietząt
należy do enzymów szczególnie wrazliwych na
działanie mocznika. Już 3 M jego stęzenie cirł-
kowicie inaktyrł,uje fosfatazę plazmy nasienia,
iak l-ównież formy molekularne. Stęzenie 2 lVI

rnocznika hamuie aktywnośc białek fosfatazo-
v,,ygh \^, 70-BO ń. Obserwacja ta nroze mieć du-
że znaczenie plaktyczne. Ptzy nadmiernym po-
zlomie mocznika w dawce pokarmowej nastę-
po\Ąrac może nie tylko inaktyrvacja fosfataz tkan-
kor,vych przewodu pokarmowego, ale r,ówniez u-
kładu rozrodczego. Do tego rodzaju zaburzeń
moze dochodzic zwłaszcza plzy zmianach prze-
plrszczalności barier tkankowych w stanach za-
paln5,ch tego układu.

Nasze badania immunologiczne wskazuią nir
antygenowy charakter fosfatazy alkalicznej lr-
kładu rozrodczego. Strzezek i Glogowski (49) za-
obserwowaii w przypadku form molekularnych
rosfatazy alkalicznej plazrny nasienia tryka nie-
z\aczne hamowanie aktywności po inkubacji ze
specyficznymi surowicami odpornościowymi.
Jednakże obnizenie maksymalnej szybkości l-ry-
dlolizy p-nitrofenylofosforanu zbiegało się w
tych przypadkach z jednoczesnym wzrosiem po-
l"linowactwa substratowego izolowanych form
molekularnycl.. Wskazywałoby to na dużą pla-
slyczność poszczególnych form molekularnych
fosfatazy alkalicznej układu rozrodczego tryka.
-qtrzezek (48) obserwował r,v przebiegu ekspery-
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lnentalnegcl zapalenia iądei, tryka zmiany plofi-
lu elektroforetyczrrego komponentów fosfatazy
alkalicznej oraz tylko 300/o spadek aktywności
l;ego enzymu w plazmie nasienia. Autor stwier-
dził jednocześnie ponad 700/o spadek akt5,wności
fosfatazy kwaśnei. zanik niektórych izoenzymórł,
d cllrydro gen azy mleczanowei olaz wzr,<;st zawa]]-
tt.ści kwasu sjalorłrego i aktyrvności N-acety]o-
glukozoaminidazy.

Z powyższych obserwacji wynikałoby, ze fos-
f tltaza alkaliczna męskiego układu rozrodczego,
ri, porównaniu do innych enzymów, jest w mia-
lr; dobrze chroniona przed aktywnością enzy-
t-l-iclrv proteolitycznych rv stanach patologicznych.

Efekt ten jest znacznie lepiej widoczny v,,
przypadku układu rozlodczeg<l buhajer. W na-
szych badaniach strvierdziliśmy bowiem brak
hamowania aktvwności form m,olekularnych fos-
fatazy alkalicznej plazmy nasienia buhaia po in-
l<ubacj1 ze specyficzną antysurorł,icą. Surowica
ts. wywierała natomiast stabiiizujący efekt na
aktywność enzymu podczas długookr-esowei in-
kubacji rv tempei,aturze 50oC.

Biar-ąc pod uwagę udział fosfatazy alkalicznej
w degi,adacji nukleotydów i metabolizmie estrórv
fclsforanowych, utrzymanie na odpowiednim po-
ziomie jei aktywności, zwłaszcza w przebiegu
pfocesu chorobowego układu rozrodczego, ma is-
IoIne znaczenie, Towal,zy sząca 1grnu. procesowi
itltensyuzna synteza pi,zeciwciał. na skutek zmiir-
1-1-" przepuszczalności biariel tkankowycl-r tego u-
kladu, uzasadnia zapewne adaptacvjnie uwarun-
kowane zjarvisko stabilizorłranitr aktyrvności nie-
których enzymów, w tym r,ównież fosfatazy a1-
kalicznej.

Przy zastosowaniu metod elektroforetycznych
i immunologicznych obserr.vowaliśn-ry zróznico-
,,ł,aną 1Teterogenność fosfatazy alkalicznej w po-
sr:czególnych odcinkach układu rozrodczego bu-
l..iiia. Pozwoliło to na przedstarł,ienie głównych
nlieisc tkankowej syntezy poszczególnych form
fosfatazowvch, obecnych w plazmie nasienia.
Badania Glogowskiego (20) y,ykazały., ze pod-
-§tawowym miejscem syntezy, wolno wędruiącej
lv elektroforezie, II formy molekularnej są jądra
i gruczoły pęcherz;rkowe. Natomiast najszvbciei
rł,ędruiąca do anody I forma, syntetyzowana iest
pi,zez najądrza a zwłaszcza ogo:n najądrza. Taka
)okalizacja narządow-a warunkuie niektóre właś-
ciwości biochemiczne tych folm.

Badania kinetyczne wykazały istotną rolę kwa-
su sialowego w aktywności I formy molekular-
nei. Najądrze. a zwłaszcza ogon najądrza charak-
tei,yzuje się wysokim poziomem kwasu sjalowe-
go (40, 47, 42). Mozna przypvszczać, że z uwagi
na funkcję ogona najądrzy jako głównego ma-
gazynu płemników a zarazem miejsca degrada-
cji starzeiących się komórek płci.owych. obec-
ność formy fosfatazowej o wysokiej aktyu,ności
enzymaty,cznej wydaje się być szczegó]nie uza-
sadniona.

Ocl1:orvic.clni rrclział rvyclzic]irr poszczcgólnych
oclcinkórł, układu rozrodczego \Ą, e,iakulacie de-

cydowac rncże o zrożnicowanej akt),rvności fos-
fatazy alkalicznej w nasieniu poszczegóInych bu-
haiów. Z naszych obserwacii wyniki. ze II for-
nrłr fosfatazy alkalicznei dominuie w ogólnei pu-
Ji aktywirciści tego enzymu w plazmie nasienia.
Mt;zna pl:zypuszczac. ze aktyrvność tej formy w-
plazmie moze być nie tylko wskaźnikiem szyb-
1<ości metalrolizmu estr,órłr fosforanowych. ale
także stanu fizjologiczrrego gruczołórł, pęcherzy-
kowych. Z kolei aktywność I formy wskazywać
noże na stan furrkcionalny najądrzy buhaia.
Okresowe badanie aktywności tych folm łv plaz-
mie buhaja mclze mieć duże znaczenie diagno-
St;rq2.a.

Reasumuiąc - fosfataza alkaiiczna nasienia
zwierząt występuje w dwóch 1ub trzech formach
molekularn).ch. Formy te w męskim układzie
rozrod,czym związane są bądź z błonami komór-
ęglazymi tkanek poszczególnych narządólv bądz
tez z plemnikami. Zrożnicowane właściwości ki-
netyczne poszczególnych form fosfatazy alka]icz-
nei wskazują na duże zdolności przystosowaw-
cze do zmiennych rł,arunków katalizy enzyma-
t5,cznej, jak równiez na wszechstronny udział
tego enzymu w procesach biologicznych męskie-
go układu rozrodczego.

Przedstawione niektór,e dane dotyczące fos-
tatazy alkalicznej łv żeńskim i męskim układzie
t,ozrodczyrn świadczą o wie,lofunkcyiności tego
enzymu. Podjednostkowa budowa białek fosfata-
zowych porvoduje, że poszczegóIne formy mole-
kularne obdarzone są zwykle niezależnymi właś-
ciwościami regulacyjnymi a tym sarnym dużymi
nożlirvościami adaptacyjnvmi do środorł,iska ka-
L'.llizy enzymatycznei i stanu tizjologiczneg() u-
kłirćlu rozrodczego.
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Tab. 1, Postępotvarric l)f;.y zamlażatriu i roz:nlaza,tlitt zaroclkórr,łlrł,iec (rł,g S. M, Wiltadsena i Wsl;. (2)

A zamrażąnie
l.laparoćomią i, łgp{ułinanie zarodłół przq uźyciu óupru Frprunołego CP?S), (l) z u*tadu rodnego superołuiołanyó macioreł,
?. ząrodkdł n P85 x ćemp do 3 9odzćn,
3. eraćurze połopłej Dt15o enłu) ćał,aóg koicoła koncenĆraga Dtl5Ongnosifa 1,5H.

Czćetg ećapy: ą25łl 0HSO fl P8S : 5 m.:nut
ą5 l4 oHso n Pgs : 5 mtąut
1,0 H DHso N P05 : l0 mi.nat
1,5 H 01,150 lł PBs :20 m!'h4t

4. lLmćeszczenie zarodłdH , ploóó?źącń ( ą§ x ą5 Cm) Fąil.:eralĄcgch Q2 m! 1,5 H 0H5o r P85 ć scń(ądząnte do Ćemp,-7ÓC z szgbkaŚcię l'c/nn
5.zaPocząćkoranie krqsćaliza7ii pęrzez lPosiea'l krgszćatłół ną mrcżoną poźgłk€,
6.Hiożenće zszgałośiłą Ę"cjniłl do-65"C,a odćemperućury-65"Cdo-/2O"C z szgókością loC/ntn,
7 Przenl'est?nie proóonek do ctektego azoću,

8. Rozmrażąnie

|. Plzeoiesienie poóórek do ćenperaćuty - loo"C t' rozmrażanie z §zgókoŚciq loaC/mĆn.do Ćemperaćuły -o'C,
2 ilaćqchmiasćołe podgrzanie do ćemperaćurg pokojołej,
3. l)suuąnie 0n5o 2 P85 il ćempercćurre p&o,/bł!:

'zes'ć 
ećąDorf: /,5 H Dilso N PB5 : 5 miauĆ' i.zs n DHso N PgS : Io minut

i,on onso xP?S ,192rirus
, 0,75 M DHso fr PBs : l0 mćnuć

0,5 H D1,1so x PBS 1 19 pr;ru2
0,25hl DHso ł PgS :|0nt'nlt
pBs D|lso a P8ś : l0m|nut

4 ł/odowla ta rtćrc ,orlez 21 godziny ,ł PB| ł 20% suroulcy ołczej pod aśltbocba połleĆrza H Ćemp ł 38oc lub ĆransplałĆaga,

przechowywonych in vitro w ciqgu 21 miesięcy
Międzynorodowo wymiono zorodków owiec

z zesDo||t FiZjologii i Bioclrctllii RoZf()C]rt Z\\ietząt lnst},tttLLl FiZjoloBii Z\\,icfz-ilt,
AFc \\- cirl]1bljdgC; r\]rglia

ż Zcspo|lL Rozl,odLl Z\\,icl,żil1 InSt),tlltrt StoSOwancj FiZjolosii Z\\'icI'Zą| AIl \V l{1'irliou/ic

Biłi,dzo cennym uzupełnienicm techniki tL,an-
siJlatacji zai-odków stała się w ostatnich lataclr
l]iożli$/ość ich długotrwałei korrsei,wacji w ciek-
lym azocie (2). Dzięki tej rnetodzie została \Ą/"v-

t,linrinrlwana koniecznośc stosowania s;,ilę6lurri-
ZtlCji cyklu rujcrry"*n u dałvc5, i biorcy a ponad-
to została ułatwiona \Ą/)rmianćr embrionów nŁr
\;\;iększą odległość.

Celem przeprowadzonego ekspefynlentu była
pr,óba międzynarodowei wyrr-liany zalodków
owiec zanlrożonyclr rł, ciekłym azocie,

NIirtcliał i metody

Maciorki ra.y ir-alijska o\\rca górska. pokryte tly-
l<iem krzyżórvkil Jacob,:'a użyto jakc darvcór,v zarod-
l<ólł,. Wczesne zarodki uzyskirł,ano metodą chirurgicz-
]lą w pracowni Zespołu Fizjologii i Biochemii Rozrodu
Zwierząt,Instytlrtu Fizjo1,ogii Zwierząt,ARC w Całrr-
bridge. Anglia q, dniu 31 p,aździernika 1976 r. Od jed-
irej maciorki po horm,onalnej .super,owulacji uzyskan,o
rv 6 dnilr od pocztttku rui jedenaście zarcdkór,v, tt, sta-
dium późl-rej noluli (50-60 komór,kolve).

Zarodki 1lrzechcr,r,yrvano }]Izez kilka godzin rv tcm-
1;crattłrze 1;okojoulej rl- roztrrlorze buforu fosIoranc-

.foJo


