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Wysoka temperatura powietrza jest podstawowym czynnikiem wplywajgcym negatywnie
na efektywnos¢ produkcji zwierzecej. Na skutek globalnego ocieplania sie¢ klimatu wal-
ka ze stresem cieplnym u zwierzqt bedzie stanowi¢ coraz wigkszy problem dla hodowcow
i producentow. Jak pokazujq liczne badania, przebywanie zwierzqt w upale jest zwigzane
z wystegpowaniem stresu oksydacyjnego i zwigkszong produkcjq wolnych rodnikow. Stan
ten ma niekorzystny wplyw na budowe i funkcjonowanie komorki. Jednym z procesow
wywolywanych przez nadmierng ilos¢ RFT jest peroksydacja lipidow. Zaréwno stgzenie
produktow utleniania tluszczowcow, jak i badanie aktywnosci enzymow antyoksydacyjnych
mogq by¢ dobrym wskaznikiem, umozliwiajqgcym szybsze diagnozowanie i zapobieganie
skutkom stresu cieplnego u zwierzgt fermowych.

Stowa kluczowe: enzymy antyoksydacyjne, stres cieplny, RFT

Wysoka temperatura powietrza jest podstawowym czynnikiem wplywajacym ne-
gatywnie na efektywnos¢ produkeji zwierzecej. Na skutek globalnego ocieplania si¢
klimatu walka ze stresem cieplnym u zwierzat bedzie stanowi¢ coraz wigkszy problem
dla hodowcow i producentow. Istnieje zatem silna przestanka do poszukiwania rézne-
go rodzaju rozwigzan umozliwiajacych tagodzenie skutkéw odziatywania wysokich
temperatur powietrza. Przebywanie zwierzat w niekorzystnych warunkach §rodowi-
skowych wptywa na obnizenie wskaznikow produkcyjnych, wywoluje zaktdcenia
w fizjologii i zachowaniu. W dobie rozwoju biologii molekularnej procesy zacho-
dzace w samej komorce pod wptywem stresu cieplnego budza duze zainteresowanie
wsrdd naukowcow. Wraz z przegrzaniem organizmu wzrasta mi¢dzy innymi produk-
cja reaktywnych form tlenu (RFT) i innych wolnych rodnikéw, w ktérych unieszko-
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dliwianiu kluczowg role petnig migdzy innymi enzymy antyoksydacyjne. Wsrod nich
do najwazniejszych zaliczane sg katalazy (CAT), peroksydazy glutationowe (GPx),
dysmutazy ponadtlenkowe (SOD).

Celem tego artykutu jest przeglad najnowszej literatury zwigzanej z tematyka ak-
tywnosci wybranych enzymow antyoksydacyjnych i innych markeréw stresu oksyda-
cyjnego w badaniach zwierzat gospodarskich narazonych na stres cieplny.

Powstawanie wolnych rodnikéw, wlasciwo$ci enzymow antyoksydacyjnych

Powstawanie wolnych rodnikow, w tym reaktywnych form tlenu (RFT) zwigza-
ne jest w duzym stopniu z naturalnymi procesami oksydacyjno-redukcyjnymi (prze-
miany tancucha oddechowego) zachodzacymi w mitochondrium kazdej komorki
(Bartosz, 2003). Podczas transportowania elektronéw (lub wodoréw) na tlen, przez
kompleksy biatek w tancuchu oddechowym, w sposob ciagly wytwarzana jest jedna
z najbardziej charakterystycznych reaktywnych form tlenu: anionorodnik ponadtlen-
kowy (O,"). Dalsze etapy redukcji tlenu doprowadzajg do powstawania innych wol-
nych rodnikow z grupy RFT takich jak rodnik wodoronadtlenkowy (HO, ") czy rodnik
wodorotlenowy (HO-). Ponadto posrednimi produktami kolejnych etapow redukcji
tlenu sg czgsteczki o charakterze nierodnikowym, takie jak nadtlenek wodoru (H,0,).
Z procesem powstawania reaktywnych form tlenu zwigzane jest zjawisko ,,przecie-
ku” czy tez opuszczenia przez elektrony tancucha oddechowego. Glownym zrodlem
mitochondrialnych reaktywnych form tlenu jest pierwszy kompleks tancucha odde-
chowego: oksydoreduktaza NADH-CoQ oraz ubichinon (Potargowicz i in., 2005).
Ponadto w generowaniu RFT biorg udziat takze enzymy mitochondrialne takie jak
dehydrogenaza liponianowa czy acetylotransferaza dihydroliponianowa (Jezek i Hla-
vata, 2005). Innym zrédtem RFT sg takze: kompleks desmolazy cholesterolowej, mi-
krosomalny tancuch transportu elektronéw czy peroksysomy (Jezek i Hlavata, 2005).
Stany zapalne w organizmie rowniez przyczyniaja si¢ do zwiekszonej produkceji wol-
nych rodnikow. Procesy te zwiazane sa ze wzrostem aktywnosci oksydazy NADPH
w komorkach uktadu odpornosciowego (Bedard i Krause, 2007). Dziatanie enzymu
polega na utlenianiu NADPH przez biatka NOX, ktore sa zwigzane z btong komorko-
wa. W tej reakcji dochodzi do przeniesienia elektronéw z NADPH na tlen, co prowa-
dzi do powstawania anionorodnika ponadtlenkowego (Decoursey i Ligeti, 2005). 1zo-
formy oksydaz o podobnym dziataniu zostaly stwierdzone takze w innych komdrkach
niezwigzanych z uktadem odpornosciowym (Bedard i Krause, 2007).

Poza rodnikami tlenowymi duze znaczenie w organizmie ma takze obecno$¢ wol-
nych rodnikow azotowych i reaktywnych form azotu. Gléwnymi przedstawicielem tej
grupy jest tlenek azotu (NO-), ktory na skutek reakcji z anionorodnikiem ponadtlen-
kowym wytwarza nadtlenoazotyn (ONOO"), odpowiedzialny migdzy innymi za pro-
ces peroksydacji lipidéw czy blokowanie aktywnosci poszczegdlnych kompleksow
tancucha oddechowego (Jezek i Hlavata, 2005).

Pomimo tego ze wolne rodniki oddziatywaja pozytywnie na wiele procesow za-
chodzacych w organizmie, na przyktad takich jak regulacja wzrostu komorki, sekre-
cja hormondéw, skurcze miesni, oraz sygnalizacja miedzy- i wewnatrzkomorkowa
(Czaja, 2003), ich nadmiar ma silne dzialanie cytotoksyczne (Bernabucci i in., 2002).
Zarowno w przypadku rodnikéw tlenowych jak i azotowych, z uwagi na istnienie
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niesparowanych elektronow, czasteczki te niezwykle tatwo wchodzg w réznego typu
reakcje. Podczas tych procesow dochodzi do uszkodzenia wielu elementéw komor-
kowych. Wynikiem reakcji wolnych rodnikoéw ze zwigzkami organicznymi sg miedzy
innymi uszkodzenia bialek, utlenianie sktadnikéw kwaséw nukleinowych, rozerwa-
nie wigzan glikozydowych 1 ich depolimeryzacja. Szczegolnie niekorzystne dziatanie
ma wspomniana wcze$niej peroksydacja lipidow (utlenianie), gtdwnie wielonienasy-
conych kwasow thuszczowych wchodzacych w sktad fosfolipidow. Sg one podstawo-
wym sktadnikiem budulcowym bton komorkowych, stad proces ten doprowadza do
uszkodzenia i depolaryzacji bton cytoplazmatycznych oraz bton mitochondrialnych
(Deaton 1 Marlin, 2003; Kang i Hamasaki, 2003).

Produkty powstajace podczas peroksydacji lipidow, glownie MDA (aldehyd di-
malonowy) oraz 4-hydroksynonenal, nazywane wtérnymi przekaznikami peroksy-
dacji (Dotan i in., 2004), biorg udziat w hamowaniu lub aktywowaniu pracy wielu
enzymow, tym samym wplywajac na sygnalizacj¢ komoérkowa, doprowadzaja do
uszkodzen biatek 1 kwasow nukleinowych (Bartosz, 2003).

Produkty reakcji reaktywnych form tlenu i azotu z biatkami, lipidami, weglowo-
danami oraz sktadnikami DNA przyczyniajg si¢ do generowania jeszcze wickszej
liczby wolnych rodnikéw. Takie zakiocenie réwnowagi w komorkach definiuje si¢
jako stres oksydacyjny. Konsekwencjg tego stanu jest obnizenie poziomu ATP (zaha-
mowanie glikolizy), zmniejszenie ilo$ci glutationu (GSH) w komorce (a zwigkszenie
jego formy utlenionej; GSSG), zaklocenia w transporcie jondw doprowadzajace do
depolaryzacji blony komorkowej. Wysoka produkcja wolnych rodnikow przy niedo-
statecznej aktywnosci systemoéw ochronnych skutkuje takze uszkodzeniami jadrowe-
go 1 mitochondrialnego DNA (Grover i Samson, 1988). Dalszg konsekwencjg zmian
w komoérce wywolanych stresem oksydacyjnym jest czesto apoptoza i nekroza (Sies
i Cadenas, 1985).

Mechanizmy ochronne w organizmie skupiajg si¢ gtdéwnie na przerywaniu tancu-
chow reakcji utleniania, unieszkodliwianiu powstalych juz wolnych rodnikéw oraz
naprawie wszelkiego rodzaju uszkodzen spowodowanych przez te czasteczki. W tych
reakcjach biora udziat zar6wno zwiazki enzymatyczne, jak i nieenzymatyczne (Bar-
tosz, 2003). Enzymy antyoksydacyjne, pomimo wystepowania w réznych lokaliza-
cjach oraz w roznych izoformach, tworza zintegrowany system obronny (Wielko-
szynski 1 in., 2007).

Jednym z kluczowych enzymow jest dysmutaza ponadtlenkowa (SOD) kata-
lizujgca rozktad anionorodnika ponadtlenkowego do nadtlenku wodoru (H,0,)
1 tlenu. Omawiany enzym zawiera w swojej strukturze metale. W zaleznosci od ro-
dzaju pierwiastka wyroznia si¢ dysmutaz¢ miedziowo-cynkowa (Cu/Zn-SOD, SOD-
1) wystepujaca gtownie w cytozolu, dysmutaze manganowa (Mn-SOD, SOD-2),
zlokalizowang w znacznej iloSci w mitochondrium oraz zawierajgca Cu i Zn dys-
mutazg ponadtlenkowa (EC-SOD, SOD-3) wystepujacg na powierzchni komoérek
1w macierzy pozakomorkowej (Culotta iin., 2006). Jony metali, zawarte w centrum ak-
tywnym enzymow, charakteryzuja si¢ przejsciowa wartosciowoscia. W dwuetapowe;j
reakcji dysmutacji sg one redukowane przez anionorodnik ponadtlenkowy (uwalnia-
ny zostaje tlen). W kolejnym etapie dochodzi do ponownego utlenienia atomu metalu
1 powstawania czgsteczki nadtlenku wodoru (Ray i Husain, 2002).
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Rozktad omawianego zwigzku na wode i tlen przeprowadzany jest z kolei przez
katalaz¢. Enzym ten zawiera w swojej strukturze atom Zelaza, ktérego utlenienie
przez nadtlenek wodoru doprowadza do powstania rodnika porfirynowego. W nastep-
nym etapie rodnik zostaje zredukowany przez kolejng czasteczke H,O,. Tym sposo-
bem aktywnos$¢ katalazy zapobiega nadmiernemu nagromadzeniu nadtlenku wodoru
w komorkach (Kirkman i Gaetani, 2007). Posta¢ enzymu wystepujaca w erytrocytach
ma szczegolne znaczenie w zapobieganiu skutkom stresu oksydacyjnego. Aktywno$é
katalazy wzmacnia dziatanie innych enzyméw (Scibor i Czeczot, 2006). Obecnosé
NADPH w strukturze katalazy wptywa pozytywnie na aktywnos¢ peroksydazy gluta-
tionowej. Centrum aktywne tego enzymu stanowi selenocysteina umozliwiajaca utle-
nienie zredukowanego glutationu. Innym substratem GPx moze by¢ nadtlenek wodo-
ru. Ta grupa enzymow redukuje takze nadtlenki organiczne (Bartosz, 2003). Mozna
wyrozni¢ 4 izoformy peroksydazy glutationowej ssakow; GPx-1, GPx-2, GPx-3 oraz
ostatnia form¢ enzymu GPx-4, zabezpieczajaca btony komodrkowe. Peroksydazy
obecne sag w cytoplazmie, mitochondriach, jadrze i plynie zewnatrzkomérkowym.
W zalezno$ci od postaci enzymu ich obecno$¢ stwierdza si¢ migdzy innymi w ery-
trocytach, tkankach przewodu pokarmowego, watroby czy nerek (Ursini i in., 1995).

Do innych enzymoéw uczestniczacych w ochronie komoérek przed szkodliwym
dziataniem wolnorodnikowym, zaliczy¢ mozna reduktaze glutatianowg (GR). Enzym
umozliwia redukcje utlenionego glutationu, przywracajagc mu tym samym wlasciwo-
$ci antyoksydacyjne.

Kolejny enzym: S-transferaza glutationowa (GST) petni duzg role w ochronie
zwlaszcza lipidow przed szkodliwym dziataniem RFT poprzez sprzeganie reaktyw-
nych, aldehydowych produktow peroksydacji lipidow, takich jak 4-hydroksynonenal
(Giannini i in., 2000).

Duzym zainteresowaniem obecnie cieszg si¢ takze enzymy z grupy paraoksonaz.
Zwlaszcza PON1 (wystepujgca w strukturze lipoproteiny transportujacej cholesterol
HDL) wykazuje dziatanie antyoksydacyjne, poprzez bezposrednig eliminacj¢ wol-
nych rodnikéw, a takze ograniczenie utlenienia fosfolipidow lipoprotein (Mates i in.,
1999).

Do innych enzymow, ktérych gtdéwna funkcjg jest zapobieganie w wytwarzaniu
nowych rodnikéw, zaliczamy celuroplazming, utleniajacg jony zelazawe do Zelazo-
wych. Bialka takie jak transferryna, haptoglobina, albumina czy hemopeksyna roéw-
niez wykazuja dziatanie ochronne, ograniczajac dostgpno$¢ jonéw metali przejScio-
wych (zawierajacych niesparowane elektrony). Ponadto istniejg takze inne zwigzki
wykazujace aktywno$¢ antyoksydacyjna, takie jak kwas moczowy, bilirubina, kwas
a-liponowy, estradiol, estron czy koenzym Q (Bartosz, 2003). Warto doda¢, ze jed-
nym z najistotniejszych antyutleniaczy jest wspomniany juz wczesniej glutation. Poza
zwalczaniem RFT wazng funkcjg GSH jest ochrona grup tiolowych biatek (-SH) przed
nieodwracalng inaktywacja (Bartosz, 2003). Grupy te maja kluczowe znaczenie dla
prawidlowego funkcjonowania metabolizmu komorkowego. Jedng z konsekwencji
utlenienia -SH jest dezintegracja blon komérkowych i ich wigksza przepuszczalno$é
dla biatek (Christie i in., 1994).

Poza endogennymi czynnikami stanowigcymi zabezpieczenie organizmu przed
nadmierng produkcjg wolnych rodnikow istniejg antyoksydanty dostarczane wraz
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z pozywieniem. Do tej grupy zaliczy¢ mozna przede wszystkim witaminy, kwas
askorbinowy, a-tokoferol, prowitaming i witaming A, jak rowniez flawonoidy (Bar-
tosz, 2003).

W przypadku diagnozowania réznego rodzaju zaburzeh zwiazanych z wystgpo-
waniem stresu oksydacyjnego, poza ocena aktywnos$ci enzymow, ogromne znaczenie
ma takze badanie substancji zwigzanych ze zwickszong peroksydacja lipidow, takich
jak aldehyd dimalonowy (MDA) oznaczany gtownie poprzez parametr TBARS, czyli
stezenie substancji reagujacych z kwasem tiobarbiturowym. Parametry te moga by¢
interpretowane jako wskazniki uszkodzenia komoérkowego (Chen i Yu, 1994). Innym
parametrem umozliwiajacym oceng aktywno$ci systemow ochronnych jest TRAP —
catkowita zdolnos$¢ zmiatania wolnych rodnikow. Omawiany wskaznik odzwierciedla
poziom takich substancji, jak MDA, kwas moczowy, witaminy C i E, enzymy SOD,
GSH, GPx i grup tiolowych biatek (Schlesier i in., 2002). W badaniach dotyczacych
tej tematyki wykorzystywany jest takze parametr TAS okreslajacy calkowity poten-
cjat antyoksydacyjny osocza (Turk i in., 2015).

Skutki stresu cieplnego u zwierzat gospodarskich — znaczenie oceny potencja-

lu antyoksydacyjnego

Utrzymywanie relatywnie stalej temperatury ciata (temperatury wewngtrznej)
u zwierzat homoiotermicznych wymaga zaangazowania wielu uktadéw i narzadow.
Termoregulacja jest procesem zwigzanym z dziataniem uktadu nerwowego, krwio-
nos$nego, oddechowego czy hormonalnego. Warunki mikroklimatyczne, w jakich
przebywaja zwierzeta, a zwlaszcza temperatury powietrza, stanowia najwazniejszy
czynnik decydujacy o wymianie ciepla (Mader i in., 2006). Gtéwnym zadaniem pro-
cesOW zwigzanych z termoregulacja jest wlasnie utrzymywanie rownowagi pomiedzy
wytwarzaniem ciepla metabolicznego a jego uwalnianiem do otoczenia na drodze
ewaporacji, kondukcji, konwekcji 1 radiacji. Optymalne warto$ci temperatur, w jakich
powinny przebywaé zwierzgta, wyznacza gorna i dolna warto$¢ temperatury krytycz-
nej. W takim przedziale temperatur, zwanym strefag komfortu termicznego, organizm
zwierzgceia wykazuje minimalny wysitek metaboliczny do utrzymania stalej cieptoty
ciata. Kiedy temperatura powietrza w znaczny sposob wzrasta lub maleje, organizm
nie jest w stanie kontrolowa¢ temperatury wewnetrznej. Utrzymywanie si¢ takiej sy-
tuacji moze doprowadzi¢ do hipertermii lub hipotermii (w przypadku nadmiernego
wychtodzenia), uszkodzenia wielu narzadoéw i w konsekwencji do $§mierci (Renaude-
auiin., 2012). Strefa komfortu termicznego zalezy od takich czynnikow, jak gatunek
zwierzgcia, wiek, faza produkcji, rodzaj okrywy wlosowej czy ilo$ci tkanki thuszezo-
wej (Berman i in., 1985).

Wedlug Heitmana i Hughesa (1949) dla tucznikow o masie powyzej 75,34 kg
optymalne temperatury powietrza mieszcza si¢ w przedziale 15,5 i 21,1°C. Z pracy
Blacka i in. (1993) wynika, Zze optymalna temperatura powietrza dla prosigt wynosi
30-37°C, a dla loch karmigcych miesci si¢ w przedziale temperatur 12-22°C. Dallaire
11in. (1996) zanotowali czterokrotny wzrost §miertelnosci wsrod macior karmigcych,
kiedy temperatura powietrza, w jakiej przebywaty te samice, wzrastala powyzej war-
tosci 30°C (w poréwnaniu z grupg kontrolng). W przypadku dorostego bydta mlecz-
nego strefa komfortu termicznego miesci si¢ w przedziale od —5°C do 20°C. Dla cielat
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optymalne temperatury wynoszg 10-25°C (Berman 1 in., 1985). Huber i in. (1994)
stwierdzili, ze stres cieplny u bydla wystepuje w warunkach, kiedy na zwierzeta
dzialajg przez co najmniej 17 godzin temperatury powietrza o warto§ciach powyzej
31°C, przy wilgotno$ci wzglednej wigkszej niz 60%. De Basilio i in. (2001) zaobser-
wowali, ze w przypadku drobiu spadek produkcji i zwigkszona $miertelno$é zwigzane
sa z przebywaniem pakow w temperaturach powietrza wynoszacych 38-40°C przy
wilgotnosci wzglednej 50-55%.

Globalny wzrost produkcji zwierzgcej wymaga odpowiednich programéw hodow-
lanych, skupiajacych si¢ gtéwnie na uzyskiwaniu zwierzat o najlepszym potencjale
genetycznym. Rownoczesnie osobniki charakteryzujace si¢ wysoka produkcyjno$cia
wykazuja znaczne problemy z adaptacja do wysokich temperatur powietrza (Re-
naudeau i in., 2012). Skutki stresu cieplnego rozpatrywane sa nie tylko w kwestii
obnizenia produkcji. Przebywanie zwierzat w upale ma decydujacy wptyw na ob-
nizenie poziomu dobrostanu, w tym pogorszenie zdrowotno$ci. W okresie odzialy-
wania wysokich temperatur powietrza obserwuje si¢ zmiany dotyczace zachowania
zwierzat, spadek pobrania paszy, nizsza aktywnos¢, czestsze picie, poszukiwanie
chtodniejszych miejsc (Kadzere i in., 2002). U zwierzat narazonych na stres cieplny
stwierdza si¢ takze zwiekszong liczbe oddechow, zianie, przyspieszong akcje serca,
wzrost temperatury rektalnej i temperatury skéry (Huynh i in., 2005). Stres termiczny
diagnozuje si¢ rowniez poprzez analize parametrow morfologicznych, hormonalnych
1 biochemicznych (Altan i in., 2003). Obecnie uwaza si¢, ze przebywanie zwierzat
w ponadnormatywnych temperaturach powietrza wywoluje stres oksydacyjny i zwia-
zang z tym zwigkszong produkcj¢ RFT oraz peroksydacje lipidow (Altan i in., 2003).
Z tego wzgledu w badaniach zwierzat narazonych na stres cieplny coraz czgsciej wy-
korzystywane sg rozne markery stresu oksydacyjnego.

Jedna z pierwszych prac dotyczacych wptywu stresu cieplnego na obnizenie ilo-
$ci antyoksydantow u bydta byta publikacja Harmona i in. (1997). Autorzy, prowa-
dzac doswiadczenie w komorach klimatycznych, dostrzegli niski poziom witaminy E
w osoczu krow narazonych na dziatanie wysokich temperatur powietrza (okoto
29,5°C).

W doswiadczeniu Bernabucci i in. (2002) oceniano wplyw pory roku na poziom
niektérych markerow stresu oksydacyjnego u kréw. Pod uwage wzigto takie parame-
try jak; stezenie TBARS, grup tiolowych bialek (-SH) oraz aktywno$¢ peroksydazy
glutationowej w osoczu. Analizowano tez poziom SOD, TBARS, -SH, i stezenie pe-
roksydazy GPx w erytrocytach. Krew do badan pobierana byta od krow w 21. 1 3.
dniu przed wycieleniem oraz w 1., 15. 1 35. dniu po wycieleniu. Do$wiadczenie prze-
prowadzono w okresie wiosny i lata. Monitoring mikroklimatu prowadzony byt po-
przez obliczanie indeksu termiczno-wilgotnosciowego THI. W okresie wiosny war-
tosci indeksu ksztattowaty si¢ na poziomie 58,54+3,7 w ciggu dnia i 53,3+4,0 w nocy.
W okresie letnim warto$ci THI wynosity 75,242,6 w dzien i 71,242,5 w nocy. Po-
mimo znacznych roéznic w temperaturach powietrza, w jakich przebywaly zwierzeta
z obu grup, do$wiadczenie wykazato brak statystycznie istotnych réznic w poziomie
markerow mierzonych w osoczu. W przypadku badania erytrocytow, stwierdzono
wyzszy poziom SOD, TBARS, -SH oraz peroksydazy glutationowej u kréw prze-
bywajacych w wysokich temperaturach powietrza. Biorgc pod uwage analize probek
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pobranych 21. dnia przed wycieleniem, wartosci poszczegdlnych parametrow ksztat-
towaly si¢ nastepujaco; grupa letnia SOD (176,4 U/ml), TBARS (8,3 nmol/ml), GPx
(65,7 U/ml PCV), -SH (210,3 pumol/ml PCV). W grupie wiosennej warto$ci omawia-
nych parametréw wynosity odpowiednio 141,4 U/ml; 7,5 nmol/ml; 46,4 U/ml PCV
1 119,0 umol/ml PCV. Autorzy pracy sugerujg, ze w poréwnaniu z analizag osocza
badanie markerow w erytrocytach jest bardziej wiarygodng i doktadniejszg metoda
oceny skutkow stresu oksydacyjnego.

Chandra 1 Aggarwal (2009) réwniez stwierdzili wyzsza aktywno$¢ dysmuta-
zy ponadtlenkowej u krow (w okresie przedwycieleniowym) podczas przebywania
zwierzat w wysokich temperaturach powietrza w okresie lata (159,94+0,10 pmol/
min/mgHb) w poréwnaniu z grupa zimowa (153,854+0,08 umol/min/ mgHb). Z kolei
Lakritz i in. (2002) stwierdzili wzrost iloéci utlenionego glutationu (GSSG) i niskie
stezenie GSH w krwi bydta utrzymywanego w komorach klimatycznych, w tempera-
turach powietrza wzrastajacych od 26°C do 33°C. Warto$¢ GSH u kréw poddawanych
dziataniom wysokich temperatur byta na poziomie 2,4 mmol/L, natomiast u zwierzat
przebywajacych w optymalnych warunkach klimatycznych, §rednia warto$¢ zreduko-
wanego glutationu ksztattowata si¢ na poziomie 3,2 mmol/L.

Chigerwe 1 in. (2013) poréwnywali wskazniki zwigzane ze stresem oksydacyjnym
u cielat urodzonych i odchowywanych w okresie lata i jesieni. Srednie temperatu-
ry powietrza, w jakich przebywaty zwierzeta z grupy letniej, przyjmowaly warto$ci
na poziomie 21,5°C. Zwierzgta odchowywane w okresie jesiennym poddawane byty
dziataniom temperatur na poziomie okoto 18°C. W tym do$wiadczeniu oceniana byta
aktywnos$¢; SOD i GPx oraz stezenie TBARS w osoczu. Autorzy pracy stwierdzi-
li statystycznie istotne réznice pomiedzy grupami dotyczace aktywnosci enzymow.
U cielgt urodzonych i odchowywanych w lecie stwierdzono wyzsze wartosci dla
SOD (12 U/ml vs 9,5 U/ml) i GPx (91,7 nmol/min/m vs 43 nmol/min/m). Stezenie
zwigzkow reagujacych z kwasem tiobarbiturowym ksztattowato si¢ na podobnym po-
ziomie u obu grup.

Turk 1 in. (2015) przeprowadzili badania aktywno$ci paraoksonazy (PON1) w su-
rowicy krwi i1 catkowitego potencjatu antyoksydacyjnego osocza (TAS) u krow. Do-
$wiadczenie realizowane byto w okresie zimy i lata. Krew od samic pobierana byta
w dniu inseminacji, nastepnie w dzien porodu oraz w 1., 2., 4. 1 8. tygodniu po wy-
cieleniu. W okresie lata §rednie temperatury powietrza osiggaty wartosci 13,8-19,4°C
(temperatury maksymalne 28,1-32°C). W czasie zimowym temperatury powietrza,
w jakich przebywaly zwierzeta, charakteryzowaty si¢ Srednimi warto$ciami na pozio-
mie 0,6—4,7°C (temperatury maksymalne w tym czasie byty na poziomie 12,6-21,1°C).
Niezaleznie od warto$ci temperatury powietrza autorzy stwierdzili spadek aktyw-
nosci (PONT1) po porodzie. Grupa krow przebywajaca w cieplejszym mikroklimacie
charakteryzowata si¢ natomiast nizszym poziomem TAS, mierzonym w 1. tygodniu
przed i 8. tygodniu po wycieleniu, w poréwnaniu z samicami z grupy zimowej (w 1.
tygodniu: 0,85 mmol/l vs 1,4 mmol/l, w 8. tygodniu: 1,10 mmol/l vs 1,45 mmol/l).

Trzoda chlewna oraz rézne gatunki drobiu charakteryzuja si¢ szczegdlna podat-
no$cig na stres cieplny (Huynh i in., 2005). W doswiadczeniu Montilla i in. (2014)
dokonano analizy ekspresji genéw katalazy i dysmutazy ponadtlenkowej (Mn-SOD
1 Cu/Zn-SOD) oraz badano poziom bialek modyfikowanych przez MDA w mig$niach
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szkieletowych tucznikow (samice, waga ciata okoto 35 kg) narazonych na dziatanie
wysokich temperatur powietrza. Grupa kontrolna przebywata w neutralnych warun-
kach mikroklimatycznych (20£1°C; 35-50% wilgotnos¢ wzgledna), grupy doswiad-
czalne poddawane byly dziataniu wysokich temperatur powietrza (35+1°C; 20-35%
wilgotno$¢ wzgledna) przez okres 1 1 3 dni. Krotkotrwaty stres cieplny miat istotny
wplyw na zwigkszenie ekspresji genu katalazy oraz Mn-SOD, a takze na wzrost po-
ziomu biatek modyfikowanych przez MDA, w widknach czerwonych mig$nia pot-
$ciggnistego. Statystycznie istotny wzrost ekspresji genu dysmutazy manganowej
notowany byt takze w wtoknach biatych (po 1. dniu dziatania wysokich temperatur
powietrza). W przypadku utrzymywania zwierzat w upale przez okres 3 dni, autorzy
zanotowali spadek ekspresji genow, wszystkich badanych enzyméw antyoksydacyj-
nych, niezaleznie od rodzaju widkien migsniowych. Badania Montilla i in. (2014) do-
wodza, ze stres cieplny wywoluje uszkodzenia w migsniach szkieletowych (zwigzane
z peroksydacja lipidow), lecz dotyczy to glownie widkien oksydatywnych charakte-
ryzujacych si¢ wigkszg liczbg mitochondrium.

Istnieje wiele publikacji dotyczacych wptywu krotko- i dlugotrwalego stresu
cieplnego na aktywno$¢ enzymow antyoksydacyjnych u drobiu (praca przeglado-
wa, Akbarian i in., 2016). W przypadku ekspozycji zwierzat na dziatanie wysokich
temperatur powietrza przez krotki okres czasu (do kilkunastu godzin) stwierdza si¢
natychmiastowa wzmozong aktywno$¢ enzymow; CAT, GPx, i SOD. W przypadku
narazania ptakéw na stres cieplny przez dtuzszy czas (dni, tygodnie) niektore wyniki
badan wskazujg na obnizenie aktywno$¢ GPx (Seven i in., 2009). Pamok i in. (2009)
badali aktywno$¢ peroksydazy glutationowej i poziom MDA w 1.,4.,7.,11.121. dniu
utrzymywania kurczat w wysokich (3842°C) i neutralnych (26+£2°C) temperaturach
powietrza. Autorzy udowodnili, ze aktywno$¢ enzymu jak i poziom MDA byt wyzszy
w grupie ptakéw narazonych na stres cieplny (w 1., 4., 7.1 11. dniu) w poréwnaniu
z grupg kontrolng. Aktywnos¢ GPx u kurczat utrzymywanych w upale byta wysoka
w pierwszym dniu eksperymentu (24 U/gHb), po czym od 4. dnia notowany byt spa-
dek (15,3 U/gHb). Podobnie ksztattowat si¢ poziom aldehydu dimalonowego w suro-
wicy krwi, ktérego najwyzsze wartoséci stwierdzone byty w pierwszym dniu do§wiad-
czenia (237,6 uM), natomiast od 7. dnia notowany byt spadek (155,5 uM). Wang i in.
(2016) analizowali wplyw suplementacji witaming E oraz preparatem zawierajgcym
drozdze na aktywnos$¢ enzymow antyoksydacyjnych i stezenie produktow peroksyda-
cji lipidow w krwi kéz przebywajacych w wysokich temperaturach powietrza. Trzy
samice utrzymywane byty w komorach klimatycznych przez 6 tygodni. Temperatura
pomieszczen wynosita 35°C (od 8:00 do 20:00) 1 24°C (od 20:00 do 8:00 rano nastep-
nego dnia). W tym czasie zastosowano 3 rézne pasze; bez dodatkow, z witaming E
(100 IU) oraz suplement zawierajacy drozdze (30 g). Kazdy eksperyment zywieniowy
trwat 14 dni. W ostatnich 4 dniach kazdego etapu pobierane byty probki krwi, w kto-
rych oceniano aktywno$¢ SOD, stezenie MDA oraz TAS. Oba rodzaje dodatkow mialy
istotny wplyw na obnizenie poziomu dysmutazy ponadtlenkowej. W grupie karmio-
nej pasza standardowa aktywno$¢ SOD wynosita $rednio 113,48 U/mL i byta wyzsza
w poréwnaniu z wynikami uzyskanymi od zwierzat karmionych paszg z dodatkiem
witaminy E (101,61 U/mL) oraz tymi, ktére byty karmione pasza z dodatkiem droz-
dzy (101,51 U/mL). W przypadku badania st¢zenia aldehydu dimalonowego najwiek-
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szg 1los¢ MDA stwierdzono w krwi koz z grupy kontrolnej (2,40 nmol/mL), najnizsza
za$ u koz karmionych pasza z dodatkiem witaminy E. Dzialanie suplementéw miato
stymulujacy wptyw na wzrost catkowitego potencjatu antyoksydacyjnego osocza.
W grupie kontrolnej wyniki badania TAP pokazaty nizsze warto$ci tego parametru
(1,39 EU/mL) w stosunku do wynikow uzyskanych od kéz karmionych paszg z do-
datkiem witaminy E (1,66 EU/mL) i zwierzat karmionych paszg z dodatkiem droz-
dzy (1,51 EU/mL). Jak sugerujg autorzy pracy, zwlaszcza suplementacja preparatami
z witaming E w okresie upatéw jest waznym czynnikiem zapobiegajacym skutkom
stresu cieplnego u tego gatunku zwierzat.

Podsumowanie

Ocena aktywnosci enzymoéw antyoksydacyjnych oraz analiza innych wskaznikéw
zwigzanych z nadmierng produkcja wolnych rodnikéw zyskuje coraz wigksze zna-
czenie, takze w badaniach zwierzat gospodarskich, szczegdlnie ze w ostatnich la-
tach obserwuje si¢ rozwoj metod i technik laboratoryjnych (w tym technik biologii
molekularnej), ktére umozliwiaja coraz dokladniejszy pomiar. Szybka i wiarygodna
diagnostyka zaburzen fizjologicznych, zwigzanych migdzy innymi z niekorzystnym
dziataniem czynnikoéw $rodowiskowych jest niezwykle istotna. Monitorowanie mar-
kerow stresu oksydacyjnego moze przyczynic¢ si¢ do skuteczniejszych dziatan pro-
filaktycznych, skupiajacych si¢ na odpowiednim zywieniu lub stosowaniu réznego
rodzaju rozwigzan technologicznych umozliwiajacych zwierzgtom lepsze funkcjono-
wanie w okresie letnich upatéw. Niemniej jednak ocena aktywnosci systemow an-
tyoksydacyjnych w duzej mierze zalezy od temperatury powietrza, w jakiej przeby-
waja zwierzeta, ich wieku oraz czasu ekspozycji na niekorzystne warunki. Nie bez
znaczenia jest takze rodzaj materiatu biologicznego przeznaczonego do analiz oraz
zastosowana metoda pomiaru. Z tych wzgledow istnieje silna potrzeba kontynuacji
tego rodzaju badan.
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DOROTA GODYN
Role of antioxidant potential assessment in the study of farm animals exposed to thermal stress
SUMMARY

The high ambient temperature is the primary limiting factor of animal production efficiency. Consid-
ering the effect of global warming, development of solutions to reduce the heat stress in livestock will
be a growing problem for farmers. It has recently been shown that heat stress disturbs the steady state
concentrations of free radicals, having negative impact on the structure and functioning of a cell. One
of the processes caused by the excessive amount of ROS is lipid peroxidation. Both the concentration of
lipid peroxidation products and antioxidation enzymes activity may be good indicators, enabling faster
diagnosis and prevention of the effects of heat stress in farm animals.
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