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RYSZARD BOBOWIEC, KRYSTYNA RADYMSKA-WAWRZYNIAK

zać metodami histochemicznymi (l, 3). Wcześniejsze badania
(],22) wykazały istnienie kwaśno-stabilnej ATP-azy (typ I)
określanej jako wolna, zaś włókna zawięrającę zasadowo-sta-
bilną ATP-azę (typ II) mają tendencję bycia szybkimi. Subtelne
różnicę w czułości na pH szybkiej ATP-azy dały podstawę
do podziału na grupę II A odporną na zfiręczęnie i grupę II B
wrażliwą na zmęczenlę. Aktywnośó dehydrogenazy bursztynia-
nowej (SDH) enzymu okreśIającego zdolności do metabolizmu
oksydatywnego jest większa w jednostkach motorycznych za-
wierających włókna odporne na zmęczenie, a mniejsza we
wlóknach podatnych na zmęczenie.

Biorąc pod uwagę istnienie co najmniej trzech typów włó-
kien występujących w tkance mięśniowej, których wzajemne
proporcj e podle gaj ą m odyfikacj o m zalężny m od środowiska,
interesującym wydawało się prześledzenie ich wzajemnych
relacji u kurcząt poddanych działaniu clenbuterolu. Ze wzglę-
du na właściwość modyfikowania metabolizmu przez clen-
buterol określono również skład frakcji lipoprotein osocza i
zawartoŚĆ kwasów tłuszczowych w tkankach o wysokim me-
tabolizmie lipidowym,

Materiał i metody

Badania przeprowadzon odzącychz
reprodukcyjnej wylęgarni, rwszy mie-
siąc ad libitum mieszanką arter, a na-
stępnie do okresu uboju mieszanką finisher. Kurczęta po
osiągnięciu wieku 4 tygodni i masy ciała 650-800 g podzielo-
no kontrolne, grupę
il wkę per o., clen-
bu a clenbuterol w

m oklesie doświadczalnym po-
asów tłuszczowych i tozdziałl
Następnie zwierzęta ubijano i

pobierano wycinki tkanki mięśniowej z mm. pectoralis major,
biceps brachii i gluteus (]nterior. Wycinki pobranych mięśni
umieszczano w ciekłym azocie, a następnie krajano w kriosta-
cie na 10 p skrawki, W celu różnicowania typów włókien
mięśniowych zastosowano histochemiczną technikę Gutha i
wsp. (9) pozwalającą na równoczesne wykazanie w jednym
preparacie włókien typu I, IIA i IIB. Preinkubacja w pH 9,4
róznicuje włókna na jasne typu I i ciemne typu II. Preinkuba-
cja w pH 4,5 różnicuje włókna z miofibrylarną ATP-azą typu
IIA jako jasne i włókna IIB jako ciemne. Barwienie na aktyw-
n ość d ehydro genazy b urszty n i an owej (S DH) przepro wadzono

Wpłw agonisty receptorów B-2 adrenergicznych
clenbuterolu na skład frakcji lipoproteinowych osoc za atypy

włókien mięśniowych u ku rcząt
Katedra Fizjologii ZwierzątWydziahl Weterynaryjnego AR, ul. Akademicka 12,20-033 Lublin

S u mmary
Effect of beta-2-adrenergic agonist clenbuterol on plasma
lipoprotein fractions, fatty acid content and rnuscle fiber
types in chickens

saturated fatty acids (linoleic, linolenic and arachidonic
acids) was observed. Compared to control chickens, those
fed 5 mg clenbuterol/kg had decreased total content of

Na czynniki anaboliczne jako stymulatory wzrostu i środki
zwiększające efektywność wykorzystania paszy zwrócono
uwagę juz w latach pięćdziesiątych (2), Obecnie do najbar-
dziej znanych preparatów stosowanych w badaniach metabo-
licznych u zwierząt należą rekombinanty hormonu wzrostu,
hormony sterydowe (testosteron, 17B estradiol, progesteron),
bromokryptyna otaz poznane w ostatniej dekadzie B-adrener-
giczne stymulatory wzrostu (trenbolon, cimaterol, c|enbuterol,
salbutamol) (14, 16). W odniesieniu do clenbuterolu i innych
preparatów z tej grupy poznano dotychczas ich specyficzne
działanie przesuwaj ące metabolizm w kierunku zwiększenia
syntezy białka i zmniejszenia odkładania tłuszczu oraz po-
prawy przyrostów masy ciałaprzy zwiększonym wykorzysta-
niu paszy (l9), Ten typ oddziaływania może dotyczyć także
włókien mięśniowych, wśród których wyróżnia się typy ma-
jące tendencję do adaptacyjnych zmian spowodowanych wy-
siłkiem, dietą i neurogennymi czynnikami stymulującymi. We
włóknach tych aktywność ATP-azy miozynowej wykazującej
Jodatnią korelację z szybkością skurczu można łatwo wyka-

I
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z zastosowaniem czteronitrobłękitu tetrazolu (7), Względną
częstość występołianiaróżnych typów włókien (I, IIA i IIB)
liczono w l mm'. W 50 losowo wybranych obszarach serii
prepa grupy (liczącej po 1

proce poszczególnych typ
wych protein w osoczu ozn
w gradiencie KBr (26,3I,32) z zastosowaniem ultrawirowania
przy użyciu ultrawirówki typu UP-65. Osocze wirowano przy
41 000 obrotów (169 000 g) przez okres 24 h i temperaturze
+l5"C. W celu uwidocznienia i densytometrycznego pomiaru
poszczególnych frakcji wybarwiano je 50 pl alkoholowego
roztworu czerni sudanowej B (4). Kwasy tłuszczowe w oso-
czu i tkance tłuszczowej oznaczano metodą chromatografii
gazowej (GLC) (10) z uzyciem kwasu heptadekanowego jako
wewnętrznego standardu, W celu wykazania istotności różnic
między badanymi grupami zastosowano test istotności t-Stu-
denta.

Wyniki i omówienię

Obraz frakcji lipoprotein osocza badanych kurcząt kontrol-
nych i poddanych działaniu clenbuterolu w dawce 2,5 mglkg
(I) oraz 5,0 rng/kg (II) przedstawiono na ryc. 1, a wyniki
procentowej zawartości podano w tab, 1, Dominująca frakcja
HDL 69,20+207o llega istotnemu obnjżeniu po stosowanym
clenbuterolu w dawce 5 mg/kg. Stosowany w tej ilości clen-
buterol powodował zanik fiakcjl LDLz i chylomikronów oraz
zmniejszenie tiakcji VLDL, W odwrotnym kierunku postę-
powały zmiany tiakcji LDLr, której zawartość wzrastała do

38,80!4,30Vo po najwyzszej dawce clenbuterolu. Stosowany

clenbuterol powodował obniżenie w osoczu krwi zawartości na-

syconych kwasów tłuszczowych (ryc,2) z warlości 2833r'7,'7'7

do 23,11+9,17 mgldl oraz zwiększenie ilości kwasów niena-

syconych z 25,62+9,07 do 36,16t8,63 mg/dl po dawce 2,5
mg/kg. W tkance tłuszczowej dochodziło do obniżenia cał-
kowitej zawartości kwasów tłuszczowych z 753,99 mg/g do

583,24 mglg, a stosunek kwasów nienasyconych do nasyco-
nych osiągał wartość 1,83 po 5 mg/kg clenbuterolu. W osoczu
kurcząt kontrolnych w największej ilości występował kwas
palmitynowy, który ulegał istotnemu zmniejszeniu po stoso-

wanym P adrenergicznym stymulatorze wzrostu, a zmiany w

składzie pozostałych kwasów tłuszczowych przedstawiono w
tab. 2. Największemu obnizeniu w tkance tłuszczowej ulegał
po dawce 5 mg/kg kwas palmitynowy i oleinowy (tab. 3),

Pozostałe kwasy nienasycone (C 18:2, C 18:3 i C 20:4) wy-
stępowały w statystycznie (p < 0,05) istotnie większym stę-

żeniu.
Zmiany w składzie Iipoprotein i kwasów tłuszczowych wią-

zały się również ze zmianami w składzie włókien mięśnio-
wych, Badania nasze wykazały, że populacja włókien ń
mięśniach szkieletowych kurcząt grupy kontrolnej 1est zróż-
nicowana. Mięsień piersiowy większy (m. pectoralis major)
i mięsień dwugłowy ramienia (m. biceps brachi) są mięśniami
o zdecydowanej przewadze włókięn szybkich typu II A i II
B nad włóknami wolnymi typu I, natomiast mięsień kończyny
miednicznej (m. gluteus anterior) zawiera wszystkie trzy gru-

py włókien mniej więcej w równych proporcjach (327o I typ,
45Vo II A i 227o II B - tab. 4). Clenbuterol podawany kur-
czętom przez 4 tyg. w małej (2,5 mg/kg) dawce nie zmieniał
procentowego składu włókien w badanych mięśniach. Nato-
miast duze dawki B - adrenergicznego stymulatora wzrostu
clenbuterolu (5 mg/kg) powodowały zlaczny, procentowy
wzrost (p < 0,05) ilości włókien szybkich typu II B, a zmniej-
szenie ilości włókien typu II A i wolnych typu L Szczególnie
wyraźnie zaznaczyło się to w mięśniu dwugłowym ramienia

Ryc, l. Frakcje lipoprotein osocza kurcząt, K - grupa kontro]na, I -
clenbuterol 2,5 mgkg, II - clenbuterol 5 mg/kg. (1,006 - 1,21 warto-

ści gradientów bromku potasu). VLDL - very low density lipoprotein.
LDL - low density lipoprotein, HDI- - high density lipoprotein

Tab. 1. Lipoproteiny osocza kurcząt kontrolnych (K) i po podaniu per
os clenbuterolu w dawce dziennej 2,5 mgkg (grupa I) i 5 mg/kg m.c

(grupa II) (n=15; ils)

Objaśnienia: VLDL - very low density lipoprotein (lipoproteiny najniż-

szej gęstości), LDL - low density lipoprotein (lipoproteiny małej gęstości),

HDL - tugh density lipoprotein (lipoproteiny wysokiej gęstości, x - różńca
istotna (p < 0,05) w stosunku do warlości kontrolnej.

n ie nosycOne

nosycOne

2,5m9 5,0mg

ik,ftuszczowo m!/9x3 osocze m9/dl

Ryc. 2 Zawartość kwasów tłuszczowych u kurczą(
po podaniu clenbuterolu

ll

.,liiiiii,;,

I

,or,o,fr,Śi,- - 1,006

LBL2 
r l ,-1.0'19

K

LDL,1

|-

HDL

l-

-1083

-1,21

150

120

90

ó0

30

Grupa Chylomikrony VLDL LDL LDLl HDL

k 2.50t0.7l 7,10+1,20 15,80+3,70 5.4ol2,3o 69,2o+,7,1o

l,40+0,3l 6.10+1,20 2 8.00+4.1 0+ 4,30t2,I0 60,20+6,4o

II 0 5,70+1,18o 38,80-|4,30x 0 55,50n5,60x



Medycyna Wet. 50 (9) 1994 459

Tab. 2. Wpływ doustnie
sów tłuszczowych

podawanego clenbuterolu na zawartość kwa-
w osoczu krwi kurcząt (n=15; i+s)

Kwas tluszczowy
mg/dl

Kontro]a
clenbuterol
2,.5 mg/kg

clenbuterol
5,0 mg/kg

C 16:0 I8,86+4,64a I 1,80+3,48b l5,86+5, l 1 
a

C l6:l n-7 1,83+0,83' 2,53+0,83h 1,40t0,54a

C l8:0 9,47+3,13" 6,87+I,7 2h 7,85+4,60b

C l8:l n-9 I6,41+5,97a 25,20+1,85b l3,28+6,39a

C l8:2 n-6 3,66+I,67a 3,73+l,38a 7,14t.],88b

C 18-3 n-3 |,66+0,,77d 2.40t0.82b 3,84+l ,57c

C 20:Ą n-6 2,00-r.0,85a 2,30+0,i5a 4,53+ż,29h

Nienasyc./nasycone 0.9l I,9Ą I,ż7

Objaśnienia: a, b, c - średnie oznaczone róźnymi literami różnią się
istotnie przy p < 0,05; w tabeli nie uwzględniono kwasów tłuszczowych,
których ilość była mniejsza niż 1,1Vo całości kwasów.

Tab 3 Wpływ podawanego clenbuterolu na zawartość kwasów tłuszczo-
wych w tkance tłuszczowej kurcząt (n=l5; i+s;

Kwas tłuszczowy
mg/g tk tł

Kontrola clenbuterol
2,5 mgkg

clenbuterol
5,0 mg/kg

C 16:0 250,53+61.9la 265,5.5+31,88l 169,12t l 8,38b

C 16:1 6,6 tt1,05l 4,17+2, l8h 3,8l +1,24h

C 18:0 57,0_1+l0,04r 28,89t8,5 1b 29,92+7,08b

C 18:l 336Jż+64,66a 390,0 1 +20,0t b ż99J0+28,75^

C l8:2 ]8,06+I0,56a 43,98+5, l0i 58,82t I 2,62b

C l8:]l 0,66+0,3l n
0.06+0.2l b 1,59t0,34c

C 20:Ą 0,41+0,13 O"71+0,21h 1,14+0,22c

Nienasyc./nasycone I,24 1.49 ] ,83

Objaśnienia: jak w tab. 2

Tab. 4 Procentowy udział włókien mięśniowych/mtn2 w mięśniach
szkieletowych po podaniu clenbuterolu (i+s)

Objaśnienia: jak w tab 2

i w mięśniu piersiowym. Procent włókien wolnych typu I w
mięśniu kończyny miednicznej nie zmieniał się w sposób sta-

tystycznie istotny (p < 0,05). Natomiast znacznie zwiększał
się procent włókien §zybkich II B w porównaniu do grupy
kontrolnej (tab, 4),

W dotychczasowych badaniach nad B adrenergi'cznymi sty-
mulatorami wzrostu stosowanymi początkowo w formie pod-

Ryc. 3. Przekrój poprzeczoy ttt. gltteu,s allterior kurczęcia.
Mikrofot. pow, 600 x

Objaśnienia: włókna typu l - wolne oksydatywne odporne na zmęczenie,
II A - szybkie, oksydatywno-glikolityczne odpome na zmęczenie, II B -
szlbkie. glikolityczne rłrczliwe na zmęczenie.

60 oh

50

40

30

20

,l0

0

)jIB

kontrolo clenbut clenbui
2,5 m9 5 m9./k9
m. biceps brochi

Ryc 4 Typy rł,łókien mięśniowych u kurcząt kontrolnych
i po podaniu clenbutero]u

skórnych lmplantacji (2), a ostatnio jako dodatki paszowe wy-
kazano szereg korzystnych efektów produkcyjnych na wielu
gatunkach zwięrząt (19). Zwiększona synteza białka przy
równoczesnej supresji lipogenezy i odkładania tłuszczu nale-
zą do wpływów najbardziej korzystnych i udokumentowa-
nych. W przeprowadzonych badaniach określono nie znane

dotychczas działanie odnośnie zmian w składzie lipoprotein
osocZa, przesunięĆ w proporcjach transportowanych kwasÓw

tłuszczowych w osoczu i odkładanych w tkance tłuszczowej.
Stwierdzono zmniejszenie frakcji HDL, zanik frakcji LDLz i
chylomikronów. Można więc sądzić, że na zmiany w składzie
lipoprotein wpływa nie tylko dieta (2I,28), ale równiez adre-
nergl,czno pobudzenie Bz receptorów. okazuje Się, Ze u kur-
cząt, podobnie jak u szczurów i psów (20), dominującą
frakcją lipoprotein jest fizjologicznie korzystna frakcja HDL.
Efekty działania clenbutero'lu w przemianach lipidowych po-

legają z jednej strony na zlnniejszeniu zawartości kwasów
tłuszczowych w osoczu i tkance tłuszczowej, z drugiej zaś

powodują korzystne zwiększenie nienasyconych kwasów tłu-

Kon trolo

Typ włókien mięśniowych
Kontrola

n=50

clenbuterol
2,5 mgikg

n=_50

clenbuterol
.5,0 rng,&g

n=50

I

M, pectoraLis nrujor II A

IIB

6.88+1,84' 7,3oL2,I4o 5,90+1,87b

38,48+4,90' 36, t 6+4,30ą _,] 1,98+4,97b

54,40+1,98a 55,88+1,63b 61 J2+397c

I

M. biceps brachi II A

IIB

9,M+2,47 9,78+238a 5,54t2,01b

44,68+3,49a 43, l 6+3,60a 35,20t1,70b

46,24+2Jla 47,38+2)8a 58,68+3,1 2b

I

M. gluteus clnterior II A

IIB

32,03+2,09a 32,84+3,02" 30,60+4JLt

45,ż2+1,02a 42,90+0,OOb 28,54+6]ł

)? )r+ą n§a 28,54+8, l 4b 40,66+9,55c
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wymaga on dalszych badań,

W Óstatnich latach wykazano istnienie polineuronalnego

unerwienia włókien mięśniowych w okresie neonatalnym,

Stwierdzono również możlilvość interkonwersji mtędzy róż-

nas wzrost ilości włókien szybkich typu II B nasuwa przy-

należy również uwzglęclnić możliwość istnienia w mięśniach

zakoiczęń adrenergi c zny c h, kt óry cb akty wn o ść ma zn aczęnie

przy zr óżnicowaniu metab ol icznym w łókien mięśniow ych,

Wnioski

1. Działanie hipolipidemiczne clenbuterolu u kur wyraża

się zm metabo-

licznie oraz ob-

niżęnię ych,

2. Ekspozycja kurcząt na działanie clenbuterolu powoduje

korzystny efekt pobudzenia wchłaniania i odkładania niena-

syconych kwasów tłuszczowych,
3. Ćlenbuterol powoduje modyfikację populacji włókien

mięśni szkieletowych wyrażającą się u kurcząt wzmożoną

ekspresją włókien szybkich typu II B.
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Mtlrtierella rloly'i rzadko powoduje chołoby bydła w Wielkiej Brytanii,

podczas gdy w Nowej Zelanclii wywołuje a, którym

,o*-ryrry zapalenie płuc. U krowy rasy 6 lat po
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czka i rluszność. Pomimo palenteralnego sto iny krowa

zapalenie oskrzelików.
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