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Aktywnos$é niektérych oksydoreduktaz
i transferaz w gruzlicy u ludzi i zwierzqt
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W gruzlicy u ludzi i zwierzat okredlano zmia-
ny aktywnosci niektérych oksydoreduktaz, tran-
sferaz, hydrolaz, liaz i zomeraz w plynach ustro-
jowych, narzadach i komérkach, majac na uwa-
dze mozliwo$é zastosowania tych badan w diag-
nostyce i rokowaniu jak réwniez w celach poz-
nawczych patogenezy choroby.

Oksydoreduktazy

Sodkov 1 wsp. (@7 okredlajac aktywnoS$é dehydro-
genazyv sorbitolowej (SDH) wykazall podwyZszenie ak-
tywnosei tego enzymu u chorvch z silniej wyrazong
intoksykacja gruflieza, u chorych z rozsiana gruzlica
pluc i u chorych na gruZlice z cukrzyea w stosunku
do osobnikéw zdrowych.

Komatsu (cyt. 14) podaje, ze w gruzlicy oplucnej
aktywno$é¢ dehydrogenazy mleczanowej (LDH) z uw-
zglednieniem aktywnodei jej izoenzyméw w surowicy
krwi jest w granicach normy. Stwierdzony natomiast
przez autora wzrost akiywnoSei LDH w aplucnowym
plynie wysiekowym iest udzialem wzrostu alctywnos-
ci gtéwnie izoenzymoéw T.DH-4 LDH-5. Biriula (3)
oraz Plachy i wsp. (22) donosza o wysokiej aktyw-
noéei LDH w plynie mézgowo-rdzeniowym w gruzli-
czym zapaleniu opon. Otrzonsek i Kostrzewska (21)
stwierdzili wzrost aktywnosci LDIH u chorych na gru-
zlice pluc w 10 przypadkach (40%) na 25 badanych.
Ackermann i wsp. (1) obserwowali podwyzszenie ak-
tywnoéci LDH u 53 chorych na gruzlice ptuc (69%). U
8 chorych ze §wiezg nie leczong gruzlica pluc aktyw-
nos§é enzymu byla wysoka. W miare leczenia i cofania
sie zmian gruzliczych aktywnosé enzymu stopniowo
obnizala sie prawie do normy. Réwniez Donadio i wsp.
(7) stwierdzili wzrost aktywnosci LDH we wezesnych
zmianach gruzliczych. Natomiast Gold (cyt. 21) donosi
o braku w gruzlicy pluc podwyzszonej aktywnosel en-
zymu. Hankiewicz i Hankiewicz (8) oznaczajac u by-
dla wykazujgcego zmiany gruZlicze w plucach aktyw-
no$¢ LDH stwierdzili nieznaczny wzrost aktywnoéci
enzymu w stosunku do bydla zdrowego.

Woszezyk i Hrycak (31) podaja, ze wzrost aktyw-
nosei oksydazy p-dwufenolowej wystepuje u ludzi w
przewleklej gruzlicy ptuc.

Tynecka i wsp. (28) badajac zachowanie sie fenylo-
oksydazy (poprawna nazwa winna brzmieé oksydazy
o-dwufenolowej) w réznych okresach rozwoju zmian
gruzliczych u S$winek morskich, donosza, Ze enzym
ten zwigzany jest z czynnodcig uktadu wegetatywne-
go i jego aktywnos$é ulega obnizeniu w stopniu istot-
nym.

Z badan przeprowadzonych przez Maszezyk (17)
oraz Maszczyk i Piekarniak (18) wynika, ze w prze-
biegu leczenia INH gruZlicy wywolanej przez pratki
wrazliwe na ten lek stwierdza sie spadek aktywnoéci
katalazy. Natomiast w przypadku obecnosci pratkéw
opornych na INH zauwaZzono brak spadku, a nawet
wzrost aktywnodel katalazy. Mazur i Torbus (19) do-
noszg, ze w gruzlicy pltuc wskaznik katalazowy krwi-
nek czerwonych jest przewaznie obniZony. ObnizZenie
alktywnosel katalazy w okresie poprawy i cofania sie
zmian potwierdzaja dane piémiennietwa. z lkidrych
wynika, Ze w przebiegu ciezkich i ostrveh chorsh., w
ktéryeh podejrzewa sie brak silnieiszego odezynun
obronnego ze strony ustroju, wskaZnik katalazowy
krwi obniza sie wybitnie. Uzyskane wyniki potwier-
dzaja czefciowo, ze istnieje zwiazek miedzy wytwa-
rzaniem enzyméw (prawdopodobnie nie tylko katalazy,

714

ale calego systemu enzymdw), a przemiang bielogicz-
nie czynnego INH w krwi. Stankiewiez 1 wsp. (26), do-
nosza, ze u kréw zakazonych gruilica aktywnosé ka-
talazy byla nizsza niz u kréw wolnych od gruzliey,
a wskaznik katalazowy zalezal od ilofei krwinek czer-
wonych, lecz nie zalezal od zawartofel krwinek bia-
tveh, ani od wieku, miesiaca ciazy oraz wydajnoSci
mlecznei 1 procentu fluszezu. Rowniez Koromyslov
(12) podaje, ze u kréw gruZliczych obserwowal ob-
nizenie aktywno$eci katalazy we krwi.

Transferazy

Connell i Szewczuk (5) donoszg, ze podwyzszong
aktywno$é gamma-glutamylocyklotransferazy-gamma-
_glutamylolaktamazy (GCT) stwierdzono przy zapale-
niu otrzewnei na tle gruzliczym.

O zmianach aktywno$cei w zakresie aminotrans-
ferazy asparaginowej (AspAT) i aminotransferazy ala-
ninowei (AIAT) w gruzlicy u ludzi donosi szereg ba-
daczy. Kropaczek i Ostrowska (13) badaiac zachowa-
nie sie aktywnosci AspAT w plynie moézgowo-rdze-
niowvm i surowicy krwi u chorych na gruzlicze za-
palenie opon mézgowo-rdzeniowych wykazaly pod-
wyzszenie aktywnoéci enzymu w plynie moézgowo-
-rdzeniowvm w 58% wvrzynadkéw oraz w surowicy
krwi w 46% przvpadkoéw. Czajka-Kropaczek i Ostro-
wska (6) stwierdzaig. ze w przebiegu gruzlicy ani
postaé kliniczna, ani rozleglo§¢ zmian, ani stan czyn-
nodciowy procesu gruzliczego nie maja wplywu na
aktvwnodéé aminotransferaz w surowicy chorych i stad
wnioskuig, Ze aklywno$é AspAT nie ma =znaczenia
diagnostyveznego przyv gruzlicy ptuc. Donadio 1 wso.
(7 donosza o nieznacznie podwyzszonej akiywnosel
AspAT u chorych z gruZlica jamistg ptuc. W grupie
32 chorych sutorzv stwierdzili podwyzszenie aktyw-
nodéci AspAT w ok. 50% orzynadkéw. Rowniez Som-
rer i Brace (25) u chorveh z réznymi postaciami gru-
7liey ptue wykazali podwvizszenie aktywno$ci AspAT.
Marzani (16) przebadal 60 chorvch na gruflice ptuc
i stwierdzil. 7e aktywno$é¢ AspAT w czasie trwania
procesu gruzliczego podwyzszata sie. Podwyzszenie
aktvwnosci §wiadeczylo o uszkodzeniu tkanki watro-
bowei, na skutek wvsfagpienia zmian nekrofveznych
w plucach. Natomiast Cattini i wso., Bertolini i wsn.
i Rigamonti (cyt. 7) nie stwierdzili w gruzlicy pod-
wvrszenia aktywnodel AspAT.

Pi$miennictwo traktujace o zachowaniu sie obu
aminotransferaz (AspAT i AIAT) w gruzlicy u lu-
d7i iest obszernieisze. Levi-Valenzi 1 wsp. (15) u 67
chorveh na sruflice stwierdzili, ze vnrzed lerveniem u
16.6% chorveh aktywnos$é aminotransferaz byla pod-
wyzszona. Wsrdd chorych z odchyleniami w aktyw-
noé$ci aminotransferaz przewazali osobnicy z duzymi
zmianami, natomiast u chorych z ostrymi postaciami
gruzlicy i wvkazujacych poprawe aktywno$é amino-
transferaz obnizala sie. Jasiewicz i Paluchiewicz (10)
w oparciu o przeprowadzone bhadania 53 chorych z
gruzlica ukladu moczo-nleciowego stwierdzili, ze aktv-
wnod§é AsoAT i AlAT ijest wyzsza w moczu chorvceh,
niz u oséb zdrowych. Savagnone i Tocco (24) dono-
szga, ze u 53 o0s6b z chroniczna gruzlica w stadium
spoczynku bez toksemii $4rednia aktywno$é AspAT
wvnosita 26 j. i AIAT 17 j.: natomiast 11 51 chorych z
aktywnym gruzliczvm procesem i toksemia aktyw-
no$é AspAT wynosita Srednio 28 j. i AIAT 18 j. U 39
chorych wykryto C reaktywne biatko. Korelacji mie-
dzy aktywnodcig obu aminotransferaz a iloScig C rea-
ktywnego biatka oraz C reaktywnym biatkiem i OB
autorzy nie stwierdzili. Herring i wsp. (9) przebadaw-
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szy 98 chorych na ostrag postaé gruzlicy pluc i 133
chorych 2z nieaktywnym procesem zaobserwowali
zwiekszenie aktywno$ci obu aminotransferaz w suro-
wicy o 10—15 j. powyzej normy tylko u 1 osoby w
pierwszej i 6 os6b w drugiej grupie chorych.

Wyniki badan innych auloréw s odmienne. We-
dlug Boceito i wsp. (2) aktywno$é AspAT i AIAT u
zdrowych o0séb wynosita 19,8 j. i 15,84 j. — natomiast
przy gruzlicy jamistej — 17,32 j. i 15,84 j., krwiopo-
chodnej 16,21 j. i 17,42 j., wysiekowe]j 16,84 j. i 18,62 j.,
kosei 12,0 j. i 15,2 j., a przy chorobach pluc o nie gru-
zliczej etiologii 18,21 j. i 16,66 j. Na podstawie uzys-
kanych wynikéw badan autorzy stoja na stanowisku,
7e aktywno$é obu aminotransferaz nie zalezy od kli-
nicznego stanu chorego. Rigamonti (23) przebadat
alktvwnoéé AspAT i AIAT w surowicy u 38 chorveh,
Altywnoéé AspAT s$rednio wynosita 17,3 j./ml (92—
—33.0), a AIAT 21,1 j/ml (6,0—27,0). Regularnej
wspbtzaleznoseli miedzy aktywnoscia obu aminotrans-
feraz i stanem czynnosciowym procesu chorobowego
autorzy nie wykazali. Otrzonsek i Kostrzewska (21) w
grupie chorych na gruzlice ptuc u 5 (20%) stwierdzili
zwiekszong aktywno$é AspAT, u 1 aktywnosé obni-
7zona, a u pozostalych aktywnos¢ w granicach roz-
rzutu fizjologicznego. Aktywnosé AIAT byla w tej
grupie wzmozona tylko w jednym przypadku. Weis-
mann (29, 30) donosi, Ze w gruzlicy pluc nie stwier-
dzil podwyzszonej aktywnosci AspAT i AIAT poza
kilkoma przypadkami, w ktoérych nastgpito poleko-
we uszkodzenie watroby. Réwniez Herring (cyt. 6)
oraz Ackermann i wsp. (1) nie stwierdzili podwyz-
szonej aktywnosci obu aminotransferaz w gruzlicy
pluc. Kalinowska i Nawarecki (11) w zadnej postaci
gruzliczego zapalenia mozgu i opon mézgowych nie
zaobserwowali zmian aktywnosci obu aminotransferaz
tak na poczatku choroby. jak i w okresie wystepowa-
nia zaostrzen, powiklan i w okresie zdrowienia. Wy-
daje sie zatem, Ze oznaczanie aktywnosci aminotrans-
feraz w plynach moézgowo-rdzeniowych w klinice nie
ma znaczenia diagnostveznego ani prognostycznego.

Pidmiennictwo na temat zachowania sie aktywnos-
ci AsnAT i AIAT w gruzlicy u zwierzat jest nielicz-
ne. Compagnucci (4) podaije, ze aktywno$é AspAT
i AIAT w surowicy krwi u bydia gruzliczego nie ule-
ga zasadniczo zmianie wykazujae wahania od 3883
i. R6éwniez Nowacki (20) nie zaobserwowal réznic w
aktywnos$ei obu aminotransferaz miedzy bydiem rze-
znym, u kibérego w badaniu poubojowym stwierdzo-
no zmianv grnzlicze a bydlem zdrowym. Natomiast
Hankiewicz i Hankiewicz (8) doncsza o obnizeniu ak-
tywno$ei AIAT w surowicach byvdia dotknietego pro-
cesem gruzliczym_ i motylica oraz tylko gruZlica.

W oparciu o cytowane pismiennictwo dotyczace za-
chowania sie aktywnosci AspAT i AIAT w gruzlicy
1 Tudzi wynika, ze ovpinie réznych autordw w tym
zakresie nie s jednoznaczne. Jedni donosza o wzro-
$cie aktywnos$ci obu aminotransferaz w réznych no-
staciach klinicznyvch gruzlicy; wyniki badan innych
autoré4w sg odmienne — nie obserwowali oni bowiem
zmian aktywnod§ci AspAT i AlAT. Niemniej jednak
wiekszo§é autoréw donosi o podwyzszeniu aktywnos-
ci AspAT i AIAT w rbéznych postaciach klinicznych
choroby. Dane odnos$nie zachowania sie aktywnosci
obu aminotransferaz u bydila gruZliczego sg réwniez
rozbiezne.

Z dokonanego przeglagdu pi$§miennictwa dotyczace-
g0 aktywnos$ci wybranych oksvdoreduktaz i transfe-
raz w procesie gruzliczym wynika, ze nie udaje sie
wvkaza¢ jednoznacznych zalezno$ei pomiedzy aktvw-
noscig tych enzvméw a obrazem klinicznym choroby.
Pomiar aktywnosci enzyméw z uwagi na réznorod-
nos¢é stosowanej metodyki, postugiwanie sie ré6znymi
iednostkami dla wyrazenia aktywnos$ci tych samych
enzymébéw, jak roéwniez na rdéznice w materiale ba-
dawezym nie daje podstaw do porbéwnania uzvska-
nyvch przez réinych autoréw wynikéw badan. Mozna
jednak sadzié, ze przy zastosowaniu ujednoliconych
metod oznaczania aktywnodci enzyméw — uzyskane
wyniki bylyby bardziej przydatne dla celéw diagno-
stycznych jak i poznawczych nad patogeneza choro-
by.

Pismiennictwo
1. ggke;‘g’mnn J., Lange G., Boser H.: Tuberkulosearzt 16,
, 1962.
2. Boceito G., Fantoli U., Salomone G.: Referat. Zur. Bio-
. logija. zeszyt 21, 6, 1961.
3. Biriula E. M.: Klin. Med. 48, 83, 1970.
g. Compagnucci M.: Boll. soc. ital. Biol.

sper. 35, 762, 1959,
. Connell G. E. Szewczuk A.: Clin,

chim. Acta 17, 423,

1967.

6. Czajka-Kropaczek L., Ostrowska A.: GruZlica 30, 27, 1962.

7. Donadio V., Crollo G., Prinotti C.: Minerva Med. 51,
413, 1960.

8. Hankiewicz J., Hankiewicz K.: Wien. tierdrztl. Mschr. 51,
145, 1964.

9. Herring J., Walsh J., Linn R.,
Amer. Rev. Tuberc. 79, 251, 1959.

10. Jasiewicz Z., Palukiewicz J.: Gruzlica 31, 119, 1971,

11, Kalinowska B., Nawarecki B.: Gruzlica 34, 145, 1966.

12. Koromyslov G. F.: Tr. Vses, Inst. Eksp. Vet. 31, 71,
1965,

13. Kropaczek Z., Ostrowska A.: GruZlica 31,

14, Kwiatkowska J.: Oksydoreduktazy. Rozdz.
logia kliniezna. PZWL, 1974.

13, Levi-Valensi P., Giroule H., Plaquet R., Dupas J. L.
Abric M., Danse R., Vnachen P.: Rev. Tuberc. Pneumol.
34, 423, 1970.

16. Marzani P. C.:
1960.

17. Maszczyk Z.: Gruzlica 27, 863, 1959.

18. Maszczyk Z., Piekarnick K.: Gruilica 28, 1, 1960.

19. Mazur G., Torbus W.: Pol. Tvg. lek. 16, 467, 1961.

20. Nowacki J.: Biul. V Zjazdu PTNW Olsztyn, 1974, s. 350.

21. Otrzonsek N., Kostrzewska K.: Gruzlica 31, 959, 1963.

22, Plachy V.. Lichy J. Jirhalovd V.: Sb. ved. Praci. Lek.
Fak. 11, 111, 1968.

23. Rigamonti L.: Referat Zur. Biologija. zeszyt 23, 549, 1960.

24, Savagnone E., Tocco G.: Referat. Zur. Biologija. zeszyt
7, 429, 1960.

25. Somner A. R., Brace A. A.: Tubercle 48, 137, 1967.

26. Stankiewicz W., Mazurczak J., Konarska A., Malinowski
W., Krzaczynski J.: Pol. Arch. wet. 8, 685, 1965.

27, Soskov S., NiCev V. Strumielev S., Vasilev G.: Referat.
zur. Biologija. zeszvt 20, 12. 1964.

Jacobs S., Derbes V.:

315, 1963.
w: Enzymo-

Referat. Zur. Biologija. zeszyt 18, 414,

28. Tynecka Z. Tynecki J., Tompolski Cz.: Pol. Tyg. lek.
21, 621, 1966.

29, Weissmann Ch.: Schweiz. Med. Wschr. 89, 811, 1959.

30, Weissmann Ch.: Schweiz. Med. Wschr. 89, 777, 1939.

31, Woszezyk J., Hrycak T.: Medycyna Wet. 29, 245,

dr Roman Bochdalek, Pl

1973,

Adres autcra: Grunwaldzki 45,

50-366 Wroclaw.

SPANGLER W. L., GRIBBLE D. H,, LEE T. C.: Za-
trucie witaminag D i patogeneza nefropatii na tle hy-
perwitaminozy witaminy D u psa. (Vitamin D into-
xication and the pathoegenesis of vitamin D nephro-
pathy in the dog). Am. J. vet. Res, 40, 73 — 83, 1979
1.

PrzeSledzono zalezno$¢ miedzy wystepowaniem ne-
fropatii 1 wzrostem cisnienia krwi w nastepstwie hy-
perwitaminozy witaminy D. Badania przeprowadzono
na 18 psach ktérym podawano witamine D w dawce
500 lub 1000 ug/kg wagi ciala, codziennie przez 6 lub
21 dni. U pséw do$wiadczalnych w okresie podawa-
nia wysokich dawek witaminy D wystgpil wzrost po-
ziomu wapnia i azotu mocznikowego w surowicy i re-
niny w plazmie. Ci$nienie krwi nie ulegalo statystycz-
nie znamienym wabhaniom. Badania bioptyczne nerek
wykazaly hypertrofie i hyperplazje komoérek klebusz-
kéw nerkowych i wzrost liczby ziarenek wydzielni-
czych w komérkach klebuszkow.

G.

HILL A. W., SHEARS A. L., HIBBITT K. G.: Pato-
geneza doSwiadczalnego zapalenia wymienia na tle
Escherichia coli u kréw po porodzie. (The pathoge-
nesis of experimental Escherichia coli mastitis in newl
calved dairy cows). Res. vet. Sci. 26, 97 — 101, 1979 (1).
U kréw w roznym wieku z rézng iloscia przebytych
laktacji po zakazeniu w pierwszych 6 tygodniach po
wycieleniu E. coli B117 do gruczolu mlekowego, roz-
wijata sie nadostra postaé¢ zapalenia wymienia. Daw-
ka zakazna wynosita 500 E. coli/éwiartka. Po 10 go-
dzinach po zakazeniu liczba paleczek okreznicy w1 ml
mleka osiggata w ¢éwiartce zakazonej 108 —107. Do-
piero po 15 godzinach po zakazeniu wysigpil obrzek
tkanki gruczolowej, przy czym zmiany w mleku wy-
stapily po 24 — 30 godzinach po zakaZzeniu. W okre-
sie plerwszych 30 godzin po zakazeniu liczba komo-
rek w mleku osiggata 10%ml. .
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