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The state of beekeeping in Pita Country with respect to the entire country

Summary

An analysis of beekeeping in Pita County was performed on the basis of questionnaires. The 69 surveys obtained show that
the majority of apiaries in Pita County have from 21 to 50 bee colonies and are mainly backyard apiaries. Beekeeping in Pita
County is focused mainly on honey production (61% of beekeepers). The apiary is the main source of income for 10% of re-
spondents. A substantial majority (74%) are more than 50 years of age and have been involved in beekeeping for many years.
Respondents with a family tradition of beekeeping accounted for 61%. Unfortunately, the tradition of apiaries is dying out, as
only 11% of the beekeepers surveyed are under 35 years of age. More than 90% of beekeepers in Pita County conduct private
sales of honey. An additional cause for pessimism is the reluctance of beekeepers to expand their apiaries, expressed by
nearly 60% of respondents. Lack of prospects for the development of apiaries can have many causes, including the age of the
beekeeper, the lack of someone to take over, low profitability despite a great deal of work, and a small number of bee colonies.

KEY WORDS: bee colony, Pita County, honey production

Stres oksydacyjny u
zwierzat gospodarskich

Magdalena Mazur, Zofia Antoszkiewicz

Uniwersytet Warminsko-Mazurski w Olsztynie

Tlen jest jednym z najbardziej rozpowszechnionych pierwiastkow
na ziemi, wchodzi w sktad atmosfery, hydrosfery oraz litosfery.
Stanowi blisko 21% sktadu powietrza. Obok wody i pozywienia
jest niezbedny do zycia dla wszystkich organizmoéw aerobowych.
Jednak w specyficznych warunkach wykazuje dziatanie toksycz-
ne na zwierzeta i ludzi [18, 45].

W biochemicznym procesie wewngtrzkomorkowym, jakim jest
mitochondrialny tancuch oddechowy wykorzystane zostaje okoto
95-98% dostarczonego tlenu [22, 41]. Transport elektronéw przez
tancuch nie jest w petni skuteczny. Jego nieszczelnos$¢ powoduje,
ze czes$¢ czasteczek tlenu (okoto 2-5%) moze ulec niecatkowitej
redukcji, w nastepstwie ktérej powstajg reaktywne formy tego
pierwiastka (RFT — reactive oxygen species) [25, 53]. Wiekszos¢
z nich stanowig wolne rodniki tlenowe (WRT — free oxygen spe-
cies), nietrwate, ale bardzo reaktywne zwigzki, ktére charaktery-
Zujg sie obecnoscig przynajmniej jednego niesparowanego elek-
tronu na swojej powtoce walencyjnej [16, 36]. Na rysunku przed-
stawiono najczesciej wystepujgce w organizmach zywych reak-
tywne formy tlenu i azotu.

Wszystkie komorki organizmu sg stale narazone na dziatanie
wolnych rodnikéw generowanych przez rézne zrodta egzogenne i
endogenne. Gtéwnym czynnikiem rodnikotwérczym jest, wspo-
mniany juz, metaboliczny tancuch oddechowy zlokalizowany w mi-
tochondriach, dostarczajgcy ponad 90% RFT, gtéwnie w formie
O,". Nastepnie mikrosomalny tancuch transportu elektronow, od-
powiadajgcy za utlenianie ksenobiotykow, jest zrodtem H,O, oraz
O,". Niektore reakcje enzymatyczne, m.in. przeprowadzane przez
oksydaze aldehydowg, ksantynowg i NADPH oraz autooksydacja
zwigzkéw biologicznie czynnych (katecholoamin, hemoglobiny i
zwigzkow tiolowych) sprzyjajg generowaniu O, [29, 32, 33, 41, 45].

Wolne rodniki, poza oddziatywaniem niekorzystnym, petnig
wiele niezbednych funkcji zyciowych korzystnych dla organizmu.
Jednym z proceséw jest wykorzystanie WRT w procesie fagocy-
tozy w komérkach zernych uktadu immunologicznego. Aktywacji
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fagocytow przez bakterie, cytokiny, immunoglobuliny czy frag-
menty dopetniacza towarzyszy rozpad glukozy oraz kilkudziesie-
ciokrotny wzrost zuzycia tlenu, tzw. wybuch tlenowy (respiratory
burst). W konsekwencji uwolnione zostajg znaczne ilosci O,",
OH', H,0,i '0,, ktdére uczestniczg w eliminacji patogenéw. Wyka-
zano rowniez udziat RFT w aktywacji limfocytéw T i B, indukcji
adhezji leukocytéw do srédbtonka, a nastepnie przenikanie ich do
miejsca reakcji zapalnej. Wolne rodniki uczestniczg takze w pro-
cesie fosforylacji biatek, regulacji transkrypcji genéw, aktywacji
uktadu krzepniecia krwi czy sygnalizacji miedzykomorkowej [5,
13, 22, 32, 41, 48, 52, 61].

Do czynnikéw zewnetrznych sprzyjajgcych powstawaniu reak-
tywnych form tlenu mozna zaliczy¢ stres emocjonalny, wysitek fi-
zyczny oraz oddziatywanie substancji chemicznych i fizycznych,
takich jak: pestycydy, toksyny, podwyzszona temperatura, pro-
mieniowanie jonizujgce [7, 22, 26].

W stanie homeostazy organizm neutralizuje wolne rodniki
dzieki obecnosci egzo- i endogennych antyoksydantéw, ktére
wchodzg w sktad 3 linii obrony przed RFT:

* | linia obrony — przeciwutleniacze enzymatyczne — prewencja,
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« Il linia obrony — przeciwutleniacze nieenzymatyczne — inter-
wencja,

« lll linia obrony — procesy naprawcze — eliminacja uszkodzen
[19, 25, 26].

Przeciwutleniacze pochodzenia enzymatycznego to dysmuta-
zy ponadtlenkowe, katalazy, peroksydazy i reduktazy oraz syste-
my naprawcze DNA, systemy proteolityczne i proteazy lizosomo-
we, natomiast antyoksydanty nieenzymatyczne to zwigzki nisko-
czasteczkowe zawierajgce grupy tiolowe (glutation, albumina,
koenzym A), witaminy (kwas askorbinowy, tokoferole, retinole,
karoteny), biatka wigzgce jony metali (ceruloplazmina, ferrytyna,
transferyna, laktoferyna), mikroelementy (Se, Zn, Fe, Mn), flawo-
noidy, kwas liponowy [7, 16, 25, 32].

Enzymy antyoksydacyjne wchodzace w sktad pierwszej linii
obrony sg wyspecjalizowanymi biatkowymi czgsteczkami, tzw.
triadg antyoksydacyjng, ktére katalizujg reakcje z wolnymi rodni-
kami. Chronig zwigzki biologicznie czynne przed reakcjg z RFT.
Najbardziej efektywnym antyoksydantem jest dysmutaza ponad-
tlenkowa (SOD), ktéra reaguje z anionorodnikiem ponadtlenko-
wym, w efekcie syntezujgc nadtlenek wodoru (H,O,) i tlen. SOD
jest metaloproteing, w ktorej centrum aktywnym obecne sg jony
metali o przejsciowej wartosciowosci, np. cynk, zelazo i miedz.
Wystepujg w tkankach charakteryzujgcych sie wysokg aktywno-
$cig tlenowa, takich jak hepatocyty i erytrocyty [14, 26, 57].

Katalaza (CAT) jest homotetramerem, ktérg wyrdznia obec-
nos¢ zelaza oraz jednej czgsteczki NADPH w kazdej podjednost-
ce, zabezpieczajgcej enzym przed uszkodzeniami powodowany-
mi przez H,0,. CAT wspétdziata Scisle z dysmutazg ponadtlenko-
wg, poniewaz rozktada nadtlenek wodoru do niereaktywnych
produktéw: tlenu i wody. Podobnie jak SOD wystepuje w tkan-
kach, w ktérych aktywnos¢ tlenowa jest na bardzo wysokim po-
ziomie: w watrobie, nerkach, szpiku kostnym czy erytrocytach
[25, 32, 53].

Aktywnos¢ peroksydazy glutationowej (GPx) przyczynia sie do
ochrony tkanek zwierzecych, katalizujgc utlenianie glutationu
(GSH) przez wodorotlenki lipidowe i nadtlenek wodoru do GSSG
(utlenionego glutationu). GPx jest obecna gtéwnie w cytoplazmie,
ale zaobserwowano jej sladowe ilo$ci w mitochondriach i osoczu.
GPx wspoétdziata z reduktazg glutationowg (GR), ktéra jest odpo-
wiedzialna za przywrdcenie aktywnosci antyoksydacyjnej utlenio-
nego glutationu (GSSG). GR redukuje go i umozliwia ponowne
wigczenie w cykl katalizowany przez peroksydaze glutationowa.
Odpowiada ona za regulacje stosunku zredukowanego i utlenio-
nego glutationu [7, 13, 57].

Drugg linie obrony stanowig przeciwutleniacze nieenzyma-
tyczne pochodzenia endogennego i egzogennego. Reakcje an-
tyoksydantéw niskoczgsteczkowych sg mniej specyficzne niz
dziatanie enzyméw antyoksydacyjnych, co wptywa na to, iz
zwigzki te mogg petni¢ wiele funkcji w organizmie. Rodniki, ktére
nie zostaty zneutralizowane przez enzymy sg dezaktywowane
przez Il linie obrony, w celu przerwania tancuchowej reakcji wol-
norodnikowej. Ze wzgledu na wodno-lipidowy charakter komo-
rek organizmu, antyoksydanty mozna podzieli¢ na hydrofilowe,
hydrofobowe oraz posrednie, dziatajgce w granicach obu $rodo-
wisk [29, 61].

Gtoéwny przeciwutleniacz fazy wodnej to witamina C (kwas
askorbinowy) zlokalizowana w cytoplazmie. Odpowiada za utrzy-
manie prawidtowego potencjatu redox komérki poprzez elimina-
cje anionorodnika ponadtlenkowego, nadtlenku wodoru, kwasu
podchlorawego, rodnika nadtlenkowego rozpuszczalnego w wo-
dzie i tlenu singletowego. Jest generowana w organizmie zwierzat
gospodarskich, a takze charakteryzuje sie zdolnoscig do odwra-
calnego procesu utleniania i redukcji, dzieki obecnos$ci ugrupowa-
nia endiolowego [26, 46].

Drugim najistotniejszym przeciwutleniaczem hydrofilowym jest
glutation (GSH), endogenny tripeptyd wystepujgcy w mitochon-
driach, jadrze komérkowym i cytoplazmie. Moze on funkcjonowac¢
jako samodzielny antyoksydant lub stanowi¢ substrat dla peroksy-
dazy glutationowej wspotdziatajgcej z reduktazg glutationowa.
Utlenianie GSH powoduje uwolnienie elektronu, ktéry dezaktywu-
je rodniki hydroksylowe i tlen singletowy. Oprocz likwidacji WRT
glutation odpowiada za regeneracje kwasu askorbinowego i toko-
feroli, a takze bierze udziat w odtwarzaniu uszkodzonych biatek
i lipidow bton komorkowych [13, 14, 61].
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Kwas moczowy, a doktadniej anion moczanowy jest przeciwu-
tleniaczem dziatajgcym wewnatrz komorki i pozakomorkowo. Ge-
nerowany w wyniku rozpadu nukleotydéw purynowych, odpowia-
da za neutralizacje ozonu, rodnika hydroksylowego oraz adhezje
zelaza. Wykazuje silne powinowactwo do podchlorynu produko-
wanego przez fagocyty [7, 32].

W ptynach pozakomérkowych gtéwng role w procesach anty-
oksydacyjnych odgrywajg biatka osocza. Albuminy, ceruloplazmi-
na, ferrytyna i transferyna wigzg jony metali, zapobiegajgc zaj-
Sciu reakcji Fentona i Habera-Weissa w konsekwencji uniemozli-
wiajg powstanie HO" [26, 32, 61].

W obronie przed wolnymi rodnikami uczestniczg takze mikro-
elementy, takie jak Zn, Cu i Se. Pierwiastki te sg gtéwnymi sktad-
nikami enzymow antyoksydacyjnych (SOD, GPx) [16, 22, 30].

Flawonoidy stanowig jedng z grup polifenoli roslinnych skta-
dajgcych sie z tysiecy zwigzkdéw majgcych wiasciwosci antyoksy-
dacyjne, przeciwzapalnie i przeciwmutagenne. Chronig komorki
organizmu poprzez reakcje z wolnymi rodnikami, m.in. z aniono-
rodnikiem ponadtlenkowym, a takze zapobiegajg utlenianiu wita-
miny C [8, 46].

Najsilniejszym antyoksydantem fazy lipidowej jest grupa toko-
feroli i tokotrienoli, stanowigcych witaming E. Umiejscowiona w
btonach komérkowych oraz lipoproteinach osocza krwi chroni po-
dwojne wigzania kwasow ttuszczowych przed utlenianiem. Wita-
mina ta reaguje z rodnikami O,"i HO", a nastgpnie tworzy stabilne
i mato reaktywne rodniki tokoferylowe, ktére z udziatem kwasu
askorbinowego i glutationu ponownie ulegajg redukcji do tokofe-
rolu [26, 54, 56, 61].

Rodzina karotenoidéw jest reprezentowana m.in. przez luteine,
zeaksantyne, B-karoten (prekursor witaminy A) czy likopen. Zali-
czane sg one do pomaranczowo-czerwonych barwnikow roz-
puszczalnych w ttuszczach, charakterystycznych dla swiata ro-
slin. Mogg one redukowac tlen singletowy, dwutlenek azotu oraz
rodniki nadtlenkowe ROO*, co zahamowuje powtdérne tworzenie
sie¢ WRT [25, 46, 54].

Ubichinon-10 to przeciwutleniacz wystepujgcy w mitochon-
driach; jest zredukowang postacig koenzymu Q-10. Odpowiada
za transport elektrondw w tancuchu oddechowym, gdzie petni
funkcje donora i akceptora elektronéw. Bezposrednio wptywa na
stabilizacje bton komorkowych, chronigc je przed peroksydacjg
[19, 26].

Jednym z produktéw rozpadu hemu pod wptywem oksygenazy
hemowej HO-1 jest rozpuszczalna biliwerdyna. Przy udziale re-
duktazy biliwerdyny jest ona przeksztatcana w forme nierozpusz-
czalng, utleniong bilirubine. Wykazano, ze w postaci wolnej zwia-
zek ten jest toksyczny. Jednak w niewielkich stezeniach bilirubina
i produkt jej utleniania sg endogennymi przeciwutleniaczami i
chronig btony komérkowe organizmu przed nadtlenkiem wodoru,
a takze wykazujg wtasciwosci przeciwzapalne [7, 8, 62].

Kwas liponowy (tiooktanowy) to przeciwutleniacz wystepujacy
zaréwno w fazie wodnej, jak i lipidowej. Jest sktadnikiem komplek-
su dehydrogenazy pirogronianowej i odgrywa centralg role w me-
tabolizmie energetycznym. Chroni takze organizm wigzgc metale
toksyczne (Hg, Pb, Cd) i ciezkie (Fe, Cu). Jednoczesnie zapobie-
ga nadmiernemu zuzyciu witaminy E i C [19, 29, 54].

Na trzecig linie obrony sktadajg sie systemy naprawcze DNA i
systemy proteolityczne, ktorych celem jest eliminacja lub naprawa
skutkow reakcji reaktywnych form tlenu z czasteczkami biologicz-
nymi [29, 36, 53].

W sytuacji, w ktérej naruszona zostaje réwnowaga miedzy ge-
nerowaniem RFT a potencjatem antyoksydacyjnym organizmu
dochodzi do wystgpienia zjawiska jakim jest stres oksydacyjny
[25, 44, 59]. Moze on prowadzi¢ do uszkodzen DNA, catych chro-
mosomoéw, modyfikacji aminokwaséw i fragmentacji biatek,
wzmozonej peroksydacji lipidow w btonach komérkowych, apop-
tozy lub nekrozy komérek [19, 36, 41].

Peroksydacja lipidow jest najlepiej poznanym procesem nega-
tywnego wptywu wolnych rodnikéw na tkanki organizmu. Proces
polega na utlenianiu lipidéw i nienasyconych kwaséw ttuszczo-
wych, w konsekwencji doprowadzajgc do powstania nadtlenkow
tych zwigzkéw. Reakcja ma charakter tancuchowy i powoduje
zmiany w btonach komodrkowych o charakterze strukturalnym
i czynnosciowym, np. powodujgc ograniczenie aktywnosci biatek
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transportujgcych i enzymoéw btonowych [41, 61]. Jednym ze szko-
dliwych produktéw powstajgcych w wyniku rodnikowego procesu
utleniania lipidow jest dialdehyd malonowy, ktéry moze by¢ kumu-
lowany w tkankach. Wykazuje on dziatanie mutagenne, rakotwor-
cze, genotoksyczne i cytotoksyczne na organizmy [31].

Oddziatywanie RFT z biatkami moze przebiega¢ w sposéb
bezposredni, powodujgc zmiany reszt aminokwasowych i grup
prostetycznych (nie aminokwasowe sktadniki biatek ztozonych), a
takze fragmentacje, denaturacje i agregacje protein oraz posredni
— poprzez wptyw nadtlenkdéw powodujgcy uszkodzenia recepto-
row powierzchniowych oraz biatek transportowych w btonach ko-
morkowych [22, 54].

Ze wzgledu na petniong funkcje, jaka jest przechowywanie i
przekazywanie informacji genetycznej, kwasy nukleinowe sg
zwigzkami stabilniejszymi niz lipidy czy biatka, jednak silnie reak-
tywny rodnik hydroksylowy moze doprowadzi¢ do uszkodzen wig-
zan fosfodiestrowych lub glikozydowych. W konsekwencji moze
doj$¢ do modyfikacji zasad, peknie¢ nici DNA i chromosoméw,
powstania mutacji czy $mierci komorki [41, 45].

Biochemia RFT jest naukg specyficzng i trudng, gdyz wysoka
reaktywnosc¢ przeciwutleniaczy i oksydantéw czesto wymaga spe-
cjalistycznego sprzetu i znacznego doswiadczenia. W konsekwen-
cji, techniki pomiaru stresu oksydacyjnego i uszkodzen przez nie-
go wywotanych sg ograniczone. Jedng z metod bezposrednich,
stuzgcg oznaczaniu reaktywnych form tlenu, jest spektrofotome-
tria elektronowego rezonansu paramagnetycznego (EPR). Nie
stosuje sie jej jednak do pomiaru RFT w komérkach organizmu, z
powodu jej zbyt stabej czutosci. Rozszerzong formg techniki EPR
jest putapkowanie spinéw (spin traping). Metoda polega na two-
rzeniu bardziej trwatych zwigzkéw, gtéwnie azotowych, z analizo-
wanymi wolnymi rodnikami, tzw. adduktami. Jednak wiekszos¢ z
nich, pomimo wyzszej stabilnosci, ulega rozpadowi do niepara-
magnetycznych zwigzkoéw, ktérych nie mozna zbada¢ w EPR. Ko-
lejnym sposobem jest wykorzystanie zjawiska zwigzanego z emi-
sjg Swiatta wyzwalanego podczas reakcji chemicznej, czyli che-
miluminescencjg. Ze wzgledu na bardzo niskie stezenia wolnych
rodnikéw, a takze przemiany innych zwigzkéw Swiecenie jest zbyt
stabe lub zaktécane przez rézne procesy metaboliczne [7, 8, 36].

Z powodu braku skutecznych bezposrednich metod pomiaru
wolnych rodnikéw szersze zastosowanie znalazty metody posred-
nie, wykorzystujgce wtasciwosci spektrofotometryczne. Polegajg
one na pomiarze produktow lub substratéw reakcji antyoksydacyj-
nych na podstawie zmiany koloru i widma spektrofotometryczne-
go. Mozna wyrézni¢ m.in.:

» ocene reakcji redox na podstawie stezenia substratéw lub
produktéow reakcji wolnorodnikowych (aldehydy, np. dialdehyd
malonowy — MDA i test TBA (kwas tiobarbiturowy) — lipidy; stosu-
nek GSH/GSSG w biatkach organizmu);

* pomiar stezenia witamin A, C, E w osoczu;

* TAS (Total Antioxidant Status) — catkowity potencjat przeciw-
utleniajgcy;

* TRAP (Total Peroksyl Radical — Traping Antioxidant Poten-
tial) — pomiar stezenia produktu utleniania w czasie, wyznaczajac
punkt, w ktérym przestajg dziata¢ przeciwutleniacze;

* FRAP (Ferric Reducing Antioxidant Power) — zdolnos$¢ prze-
ciwutleniaczy do redukcji jonéw zelazowych (Fe**) do jonow zela-
zawych (Fe?*);

* TEAC (Trolox Equivalent Antioxidant Capacity) — rownowaz-
nik pojemnosci przeciwutleniajgcej;

* ORAC (Oxigen Radical Absorbance Capacity) — absorbancja
rodnika tlenowego [13, 16, 44].

W ostatnim dziesiecioleciu pojawito sie wiele doniesien wska-
zujgcych na role wolnych rodnikdw i zwigzanego z nimi zjawiska
stresu oksydacyjnego w procesie starzenia sie organizmu oraz
patogenezie wielu choréb ludzi i zwierzat, np. cukrzycy, nowo-
tworéw, chordéb sercowo-naczyniowych, mastitis czy niedrozno-
Sci drég oddechowych u koni [22, 36, 48]. Poza niekorzystnym
oddziatywaniem stresu oksydacyjnego na status zdrowotny, za-
obserwowano jego wptyw na pogorszenie sie wynikow produk-
cyjnych oraz jakos$¢ produktdow pochodzenia zwierzecego [16,
20, 51].

U kréow szczegdlnym stanem fizjologicznym sprzyjajgcym nad-
miernej produkcji RFT jest cigza, a nastepnie zwigzany z nig
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okres okotoporodowy, zwtaszcza ostatnie 4 tygodnie zasuszenia
i pierwsze 4 tygodnie laktacji. W czasie cigzy w organizmie matki
zachodzi szereg zmian fizjologicznych i anatomicznych, takich jak
intensywne rdéznicowanie nabtonka wydzielniczego czy wzrost
gruczotu mlekowego, ktére sprzyjajg generowaniu reaktywnych
form tlenu i powodujg wystgpienie stresu metabolicznego [25, 50,
54]. Po ocieleniu dochodzi do uruchomienia rezerw ttuszczowych
wynikajgcych z obnizonego pobierania paszy oraz intensywnej
produkcji mleka. Wolne kwasy ttuszczowe w okresach deficyto-
wych ulegajg utlenieniu w mitochondriach hepatocytéw, dostar-
czajgc energie. Efektem ubocznym tego procesu jest generowa-
nie bardzo duzych ilosci wolnych rodnikow, ale takze ciat ketono-
wych i produktéw ich oksydacji — aldehydu dimalonowego. Do-
chodzi réwniez do obnizenia koncentracji witamin i innych prze-
ciwutleniaczy [60]. Sharma i wsp. [50] zaobserwowali wysoko
istotne réznice pomiedzy stopniem peroksydaciji lipidéw (wyrazo-
ne w ilosci MDA) u krow w 4. tygodniu laktacji w stosunku do zwie-
rzgt bedgcych w wysokiej cigzy. Dodatkowo stwierdzono nizsze
stezenie glutationu i enzyméw antyoksydacyjnych u zwierzat w
pierwszych tygodniach po wycieleniu. Podobne obserwacje po-
czynili inni autorzy [9, 49]. Z kolei Markiewicz i wsp. [39] stwierdzi-
li, ze catkowity status antyoksydacyjny osocza (TAS) obnizyt sie w
2. tygodniu przed wycieleniem. Stan ten utrzymat sie az do 4. ty-
godnia laktacji, co moze $wiadczy¢ o narastajgcym stresie oksy-
dacyjnym. Jednocze$nie w surowicy krwi kréw istotnie wzrosto
stezenie kwasu moczowego i bilirubiny.

U kéz aktywnos¢ GPx obnizyta sie istotnie w okresie poporo-
dowym, co moze sugerowac wystgpienie stresu oksydacyjnego
[13]. Wyniki badan dowodzg, ze stres oksydacyjny wystepujgcy w
okresie przejsciowym moze by¢ przyczyng wiekszej zachorowal-
nos$ci po porodzie na takie schorzenia, jak: zatrzymanie tozyska,
obrzek wymienia, mastitis, w konsekwencji doprowadzajgc do
zamierania zarodkéw, poronien oraz probleméw z niedorozwo-
jem narzgdodw i ostabiong odpornoscig u potomstwa [12, 13, 32,
35, 40].

Narodziny i zwigzany z nimi pierwszy wdech tlenu atmosfe-
rycznego powoduje wzmozone generowanie RFT. Stwierdzono,
ze u nowo narodzonych cielgt stezenie MDA i wolnych rodnikéw
byto wyzsze niz u ich matek, co moze swiadczy¢ o wystgpieniu
stresu oksydacyjnego [17]. Jednak okazuje sie, ze zwierzeta przy-
gotowaty sie do obrony przeciwko nadmiernie powstajgcym pro-
oksydacyjnym czgsteczkom. Siara w pierwszych godzinach po
porodzie charakteryzuje sie nie tylko podwyzszonym stezeniem
immunoglobulin, ale takze przeciwutleniaczy oraz enzyméw anty-
oksydacyjnych, dlatego tak istotne jest jej pobranie przez oseskiw
pierwszej dobie. Wptywa to zaréwno na wyksztatcenie odporno-
$ci oraz ma swoj udziat w ksztattowaniu potencjatu antyoksyda-
cyjnego organizmu [2, 35].

Kolejnym czynnikiem indukujgcym powstawanie reaktywnych
form tlenu u zwierzat gospodarskich jest niewtasciwa jako$¢ daw-
ki pokarmowej. Obecnos$¢ mikotoksyn, ksenobiotykéwczy produk-
téw peroksydacji lipiddw wptywa na powstawanie stresu oksyda-
cyjnego. Duzy udziat olei bogatych w wielonienasycone kwasy
ttuszczowe (PUFA) w mieszankach, zwtaszcza u drobiu, powodu-
je wiekszg podatnos¢ na ich utlenianie. Wptywa to na pogorsze-
nie sie jakosci paszy, ale takze nasila prooksydaycjne zmiany w
produktach pochodzenia zwierzecego, takich jak jaja i mieso, kto-
re sg zasobne w wolne kwasy ttuszczowe. U kurczat zywionych
mieszankg paszowg bez dodatku tokoferoli, uzupetniong olejem
Inianym bogatym w PUFA, zaréwno w osoczu, watrobie, jak i mie-
Sniach piersiowych stwierdzono najwigksze stezenie MDA, nato-
miast najnizsze w grupie z olejem palmowym, w ktéorym przewa-
zajg nasycone kwasy ttuszczowe [59]. Podobne wyniki uzyskano
u warchlakéw, u ktérych w dawce zastosowano 5% udziat utlenio-
nego oleju rybnego, wptywajgcego na obnizenie aktywnosci en-
zyméw antyoksydacyjnych (w osoczu o0 15% SOD i 18% GPx, aw
watrobie odpowiednio o 33% i 36%) oraz zwigkszenie stezenia
MDA o 23% (w osoczu i watrobie). Jednoczesnie pogorszyty sie
wyniki odchowu i strawnos¢ sktadnikéw pokarmowych [51].

Mikotoksyny, czyli wtérne metabolity grzybéw plesniowych,
moga negatywnie wptywac¢ na procesy zachodzgce w organi-
zmie zwierzat, np. obniza¢ ptodnos¢, ale takze sg czynnikiem
inicjujgcym stres oksydacyjny. Toksyny te powodujg peroksyda-
cje lipidéw oraz mogg posrednio wzmaga¢ wrazliwos¢ bton lipi-
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dowych na proces ich utlenienia [24]. W badaniach Marin i wsp.
[38] stwierdzono, ze warchlaki zywione paszg zawierajgcg miko-
toksyne ZEN (zearalenon) nie wykazywaty pogorszenia przyro-
stow masy ciata, czy wskaznika wykorzystania paszy, ale w po-
rownaniu do zwierzat z grupy kontrolnej, w watrobie zaobserwo-
wano istotng réznice w ekspresji genéw GPx i CAT. W surowicy
krwi oraz watrobie prosigt zywionych mieszankg zawierajgca
ZEN w ilosci 2 i 3 mg/kg wzrosto stezenie MDA oraz obnizyta sie
koncentracja GPx [23]. U kurczat brojleréow spozywajacych mie-
szanki z mikotoksynami ZEN oraz DON (deoksyniwalenol)
stwierdzono zmniejszenie aktywnosci peroksydazy glutationo-
wej i zwiekszenie ilosci dialdehydu malonowego w watrobie [11].
Zaprezentowane wyniki sugeruja, iz zanieczyszczenie miesza-
nek paszowych toksynami grzybow plesniowych indukuje po-
wstanie stresu oksydacyjnego i aktywowanie uktadu obronnego
przed RFT [11, 23, 38].

Wysokie temperatury srodowiskowe sg duzym problemem w
produkcji zwierzecej, nie tylko w warunkach tropikalnych, ale tak-
ze w klimacie umiarkowanym w okresie lata. Stres cieplny wptywa
na ograniczenie pobrania paszy, powoduje spadek produkcyjno-
$ci, problemy w rozrodzie, zwieksza powstawanie reaktywnych
form tlenu oraz wywotuje stres oksydacyjny w komérkach organi-
zmu [6, 34, 55]. Zaobserwowano, ze stezenie kwasu askorbino-
wego w osoczu obnizyto sie istotnie, a wskaznik stresu oksydacyj-
nego oraz TBARS wzrosty u krow w lipcu, w okresie $rednich
temperatur oscylujgcych wokét 32°C, w poréwnaniu do stanu z
grudnia, kiedy temperatury maksymalne wynosity ok. 9°C [55]. U
kurczat brojleréow przetrzymywanych przez 6 godzin w temperatu-
rze 32°C istotnie wzrdst poziom wskaznika TBARS w watrobie po
3, jak i 6 godzinach [34]. W podobnym eksperymencie dodatkowo
uzupetniono dawke polifenolami, majgcymi wtasciwosci antyoksy-
dacyjne, uzyskanymi z nasion tamaryndowca indyjskiego (Tama-
rindus indica L.). Stwierdzono, ze u kurczat utrzymywanych przez
6 godzin dziennie w temperaturze 32°C tylko na poczgtku okresu
eksperymentalnego dodatek polifenoli, w ilosci 400 mg/kg, wpty-
nat na istotnie nizszg zawarto$¢ MDA. Z badan tych mozna wnio-
skowac, iz wysoka temperatura srodowiska wptywa na zwieksze-
nie ilosci produktéw peroksydacji lipidow w organizmie oraz po-
wstanie stresu oksydacyjnego [1].

Patogenne mikroorganizmy, a w konsekwencji stany chorobo-
we, mogg zostac¢ uznane za czynniki prooksydacyjne, poniewaz
powodujg $mier¢ komoérek oraz uszkodzenia tkanek. Potwierdza-
ja to wyniki badan, w ktorych stezenie witamin A, C, E oraz gluta-
tionu w surowicy krwi kdz dotknietych wirusem pomoru matych
przezuwaczy byty nizsze, odpowiednio o 18,95; 38,67; 47,64 i
47,39%, a aktywnos$¢ enzyméw CAT, SOD, GPx wzrosta ade-
kwatnie 0 90,79; 75,111 90,34% u zwierzat chorych w poréwnaniu
do zdrowych [27]. W badaniach Al-Qudah i Ismail [3] zaobserwo-
wano zwiekszong koncentracje wskaznika TBARS, a zmniejszo-
ne stezenie enzymow GPx i CAT w surowicy krwi kréw dotknie-
tych kulawizng. U koni majgcych problem z nawracajgcg niedroz-
noscig drog oddechowych (RAO) stwierdzono istotnie podwyz-
szone stezenie reaktywnych form tlenu i azotu oraz obnizenie
stezenia enzymow reduktazy glutationowej i transferazy S-gluta-
tionowej [42, 58]. Podobne wyniki uzyskano u koni dotknietych
wirusem niedokrwisto$ci zakaznej. U zwierzat chorych stezenie
TAS oraz ilo§¢ enzyméw SOD i GPx obnizyta sie w poréwnaniu
do koni z grupy kontrolnej [10]. Uzyskane wyniki sugeruja, ze
stres oksydacyjny moze by¢ konsekwencjg procesu chorobowego
[10, 42, 58].

Réwniez transport zwierzat na dtuzsze odlegtosci jest czynni-
kiem rodnikotworczym. U koni transportowanych ponad 12 godzin
stwierdzono podwyzszenie ilosci MDA w osoczu, a takze obnize-
nie stezenia SOD w poréwnaniu do wartosci poczatkowych [43].
Aktas i wsp. [4] u krow transportowanych ponad 22 godziny
stwierdzili znaczny wzrost MDA w osoczu. Natomiast u zwierzat,
u ktorych przed transportem zastosowano iniekcje domiesniowg
antyoksydantow A, D, E i Se ilo§¢ MDA byta stabilna i pozostata
bliska wartosci poczgtkowej. Przew6z zwierzat na wieksze odle-
gtosci powoduje zachwianie réwnowagi oksydo-redukcyjnej orga-
nizmu, ktérg mozna ztagodzi¢ stosujgc witaminy i mikroelementy
[4, 43].

Stres oksydacyjny pojawiajacy sie w wyniku intensywnego
wysitku fizycznego jest do$¢ powszechnym zjawiskiem wystepu-
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jacym u koni. Dochodzi do uszkodzen migséni, a takze spadku
wydolnos$ci fizycznej. Zaburzenia oksydoredukcyjne zalezag
gtéownie od dtugotrwatosci i intensywnosci treningu, kondycji
oraz rasy osobnika, a takze od warunkéw klimatycznych panuja-
cych podczas przeprowadzania badania [22, 28, 37]. Zachwianie
réwnowagi prooksydacyjno-antyoksydacyjnej objawiato sie naj-
czesciej obnizeniem aktywnosci enzyméw antyoksydacyjnych
oraz wzrostem produktéw peroksydaciji lipidow i tlenku azotu w
surowicy krwi [37] oraz erytrocytach i miesniach [22]. Jednakze
suplementacja dawki pokarmowej koni wyscigowych w witamine
E przed treningiem, wptyneta na zwigkszenie stezenia tokoferolu
w ich krwi oraz poprawita status oksydacyjny organizmu po wy-
sitku [15, 47].

Wyniki badan dowodzg jednoznacznie, ze zwierzeta gospo-
darskie sg narazone na wystgpienie stresu oksydacyjnego. Gtow-
ne czynniki indukujgce powstawanie reaktywnych form tlenu to:
okres okotoporodowy, cigza, nieodpowiednia jako$¢ dawki pokar-
mowej, wysokie temperatury srodowiskowe, schorzenia, infekcje
oraz wysitek fizyczny. Dtugotrwate oddziatywanie stresu oksyda-
cyjnego wigze sie z uszkodzeniami biatek, lipidéw i DNA w komor-
kach organizmu. W konsekwencji zaburzony zostaje ogdélny sta-
tus zdrowotny zwierzat, dochodzi do pogorszenia wynikéw pro-
dukcyjnych (przyrosty masy ciata, wykorzystanie paszy) oraz ja-
kosci produktéw pochodzenia zwierzecego. Dodatek do miesza-
nek paszowych substancji o charakterze przeciwutleniajgcym
moze stanowi¢ rodzaj profilaktyki, zabezpieczajgcej przed nieko-
rzystnym dziataniem wolnych rodnikéw. Jednak wcigz konieczne
sg dalsze badania nad skutecznoscig antyoksydantéw w zapobie-
ganiu powstawania stresu oksydacyjnego.
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LXXIX Zjazd Naukowy
PTZ w Siedlcach

Na Uniwersytecie Przyrodniczo-Humanistycznym w Siedlcach w
dniach 15-17 wrzesnia 2014 roku odbyt sie¢ LXXIX Zjazd Naukowy
Polskiego Towarzystwa Zootechnicznego pod hastem ,Systemy
produkcji zwierzecej w XXI| wieku”. Powierzenie organizacji Zjaz-
du byto dla Siedleckiego Kota PTZ ogromnym wyréznieniem,
a zarazem wyzwaniem. Byt to juz 3. Zjazd Towarzystwa zorgani-
zowany w murach siedleckiej Uczelni. Uczestniczyto w nim okoto
250 osob. Miejscem obrad plenarnych i sekcyjnych byt nowocze-
sny gmach Wydziatu Humanistycznego Uniwersytetu Przyrodni-
czo-Humanistycznego w Siedlcach przy ulicy Zytniej 39, zlokali-
zowany obok dwoch domoéw studenckich, w ktérych zakwatero-
wano uczestnikow Zjazdu.

Uniwersytet Przyrodniczo-Humanistyczny to Uczelnia, ktéra
od 45 lat wnosi szczegolny wktad w rozwdj ,$ciany wschodniej”
naszego kraju, ksztatcgc studentow na kilkudziesieciu kierunkach
studidow i na specjalnosciach reprezentujgcych zaréwno nauki
przyrodnicze, jak i humanistyczne. Duze w tym zastugi ma Wy-
dziat Przyrodniczy Uniwersytetu, a w szczegolnosci Instytut Bio-
inzynierii i Hodowli Zwierzagt, skupiajacy siedleckich zootechni-
kéw — gospodarzy tegorocznego Zjazdu PTZ. Kadra naukowa
Instytutu Bioinzynierii od wielu lat w sposéb swiadomy, skutecznie
implementuje wspoétczesng mysl zootechniczng do praktyki ho-
dowlano-produkcyjnej regionu.

Honorowy patronat nad Zjazdem objeli JM Rektor UPH w Sie-
dicach prof. dr hab. Tamara Zacharuk, Dziekan Wydziatu Przy-
rodniczego prof. dr hab. Janina Skrzyczynska, a takze Minister
Rolnictwa i Rozwoju Wsi dr Marek Sawicki. Zjazd cieszyt sie po-
parciem wtadz samorzgdowych, a patronatu honorowego udzielit
réwniez Marszatek Wojewddztwa Mazowieckiego Pan Adam
Struzik. Patronat medialny nad Zjazdem objeli: ,Tygodnik Siedlec-
ki”, Katolickie Radio Podlasie z portalem Podlasie24 Regionalny
Portal Informacyjny oraz czasopismo ,Hoduj z gtowg”.

Plenarng czes$¢ obrad prowadzit Prezes Polskiego Towarzy-
stwa Zootechnicznego prof. dr hab. Roman Niznikowski. W prze-
mowieniu okoliczno$ciowym JM Rektor Uniwersytetu Przyrodni-
czo-Humanistycznego prof. dr hab. Tamara Zacharuk stwierdzita,
iz Zjazd jest wyjatkowg okazjg do zaprezentowania najnowszych
osiggnie¢ naukowych oraz rozwigzan praktycznych, a rownocze-
Snie ptaszczyzng spotkan i wymiany doswiadczen. Podkreslita
tez, iz dzieki Zjazdowi Siedlce staty sie zootechniczng stolicg Pol-
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ski. Nastepnie wreczono Odznake Honorowg PTZ prof. dr. hab.
Stanistawowi Kondrackiemu oraz nagrody i wyrdznienia w kon-
kursach na najlepszg prace doktorskg i magisterskg z zakresu
zootechniki. gcznie nagrodzono i wyrézniono 26 osob.

Zjazd miat charakter miedzynarodowy. W sesji plenarnej za-
prezentowano trzy referaty, jeden z nich, zatytutowany ,Extensive
animal production and its addend value in production and environ-
mental chains: a dairy cattle study”, wygtosit prof. Martino Cas-
sandro z Uniwersytetu w Padwie, a pozostate: ,Stado bydta
mlecznego — nauka i technika w moim gospodarstwie” — tukasz
Majkowski, hodowca bydta mlecznego (referaty opublikowano w
PH nr 5/2014) i ,Aktualne problemy zywienia zwierzat monoga-
stryczych — podaz pasz wysokobiatkowych i biatkowe bezpie-
czenstwo kraju” — mgr inz. Marcin Hejdysz z Uniwersytetu Przy-
rodniczego w Poznaniu (petny tekst PH nr 1/2015).

Tegoroczny Zjazd PTZ wyszedt naprzeciw najmtodszemu po-
koleniu adeptow polskiej mysli zootechnicznej, tj. studentom i
miodym naukowcom, gdyz zorganizowano specjalng Sesje Kon-
kursowg Mtodych Naukowcéw. W Sesji wziety udziat 23 osoby,
przedstawiajgc 27 doniesien w formie wystgpienia lub posteru.
Najlepsze wystgpienia zostaty nagrodzone; w sumie przyznano
9 nagrod. Za prezentacje ustng w jezyku polskim nagrody otrzy-
mali: Sylwia Prochowska z Uniwersytetu Przyrodniczego we
Wroctawiu — | miejsce, |zabela Wilk z Uniwersytetu Przyrodni-
czego w Lublinie — Il miejsce i Kinga Spitalniak z Uniwersytetu
Przyrodniczego we Wroctawiu — Il miejsce; za prezentacje ustng
w jezyku angielskim: Sylwia Sobolewska z Uniwersytetu Przy-
rodniczego we Wroctawiu — | miejsce, Michalina Zowczak z Uni-
wersytetu Przyrodniczo-Humanistycznego w Siedlcach — Il miej-
sce i Agnieszka Ludwiczak z Uniwersytetu Przyrodniczego w
Poznaniu — Il miejsce; w sesji posterowej: Katarzyna Wolinska z
Uniwersytetu Warminsko-Mazurskiego w Olsztynie — | miejsce,
Katarzyna Gajownik z Uniwersytetu Przyrodniczo-Humanistycz-
nego w Siedlcach — Il miejsce i Gabriela Dorota Halik z SGGW w
Warszawie — Il miejsce.

Intencjg organizatoréw Zjazdu byto kreowanie idei produkcji
zdrowej i bezpiecznej zywnosci poprzez wykorzystanie ogromne-
go potencjatu tkwigcego w polskiej hodowli i produkcji zwierzecej
oraz w przedsiebiorstwach wytwarzajgcych zywnos¢. W tym celu
w pierwszym dniu Zjazdu odbyty sie obrady ,okraggtego stotu”, za-
projektowane jako forum wymiany poglagdéw na temat réznych
aspektéw produkcji oraz poszukiwania nowych szans dla krajo-
wych produktéw zywnosciowych. Obrady ,okragtego stotu” to
réwniez platforma konfrontacji nauki z praktyka, a jednoczes$nie
ogniwo tgczgce uczestnikow dyskusji. Do obrad zaproszono
przedstawicieli praktyki hodowlano-produkcyjnej oraz przedsie-
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