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Aktywność niektórych oksydoreduktoz

tronsf eroz ludzi i zwierzqt
zlnstytutuchoróbzakaŻnychiInwazyjnychwydziałuWeterynaryjnegoARWewroclawiu

W gruźlicv zmia-
ny aktywnośc , tran-
sferaz, hydrol ustro-
iowych, narządach i komórkach, mając na uwa-
dze-możIiwość zastosowania tych badań w diag-
nostyce i rokowaniu jak również w celach poz-
nawózych patogenezy choroby. (12) podaje. że u krórł' gruŻIiczych oibserwował ob-

oksytlorecluktazy niżenie aktywności l<atalazy we krwi.
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do,os,obników zdrowych.
K.omatsu (cyt. 14) podaje, że w gruźlicv olpłucnej

aktywność dehydr.ogenazy mleczanowej (LDH) z uw-
zględnieniem aktywności jej izoenzymów w surowicy
krwi jest w granicach normy. Stwierdzony natomiast
pl-zez autora ywrroŚci LDH w m
pły,nie wysięk udziałeLm wzrost ś-
Ói głór,vnie iz LDH-4 LDH-s. 3)

oraz Plachy i wsp. (22) donoszą o wysokiej aktv,w-
ności LDH w płynie mózg,o,wo-rdzeniołvym w gruźli-
czym zaoaleniu opon. Otrzonsek i Kostrzewska (21)
stwierdzili wzrost aktywności LDH u chorych na gru-
źlicę płuc w 10 przypadkach (400/o) na 25 badanych.
Ackerma.,rrn i wsp. (1) obserwowali podwvższenie ak-
tywności LDH u 53 chorych na gruźlicę płuc (699Ó). U
B chorych ze ś,wieżą nie leczoną gruźIicą pluc aktyw-
ność enzlłnu bvła wysoka. W miarę leczer-ria i co,fania
się zmian gruźIiczvch aktywność enzymu stopniorvo
obniżała się prawie do normy. Równ,ież Donadi,o i wsp.
(7) stwierdzili wzrost aktvwn,ości LDH we wczesnych
zmianach gruźIiczych. Nat,omiast Gol,d (cvt. 21) donosi
o braku rv gruźlLicv płuc podwyższonej aktywności en_
zymu. Hankiewicz i Hankievzicz (8) oznaczając u bv-
dła wvkazującego zmianv gruźlicze w płucach aktvrv-
ność LDH stwierd.zili nieznaczny wzrost aktywności
enzymu w stosunku do bydła zdr,owego.

Woszczyk i Hrycak (31) podają, że wzrost aktvw-
ności oksydazy p-drvufenolowej wystepuje u ludzi lv
przervlekłej gruźlicv płuc.

Tynecka i wsp. (2B) badając zacho,wan,ie się fenvlo-
oksydazy (poprawna nazr,va wi,nna brzrriieĆ oksydazv
o-,d,wufenołowej) w różnych okresach r,ozwoju zmian
gruźliczvch u świrnek morskich, donoszą, że enzvm
ten związanv jes,t z czynnością układu wegetatywne-
go i jego aktywnoŚć ulega obniżeniu w stopniu istot-
nym.

Z badań przeprowadzo,nych przez Maszczyk (17)
oraz Maszezyk i Piekarniak (1B) wvnrika, że w prze-
biegu leczenia INH gruź7icy wywołanej przez prątki
wrażliwe na ten lek strłlierdza się spadek aktywności
katalazv. Natomiast w przvpadku clbecności prątków
opornych na INH zanważono brak spadku, a nawet
wzrost aktvwności katalazy. Mazur i Torbus (19) do-
noszą, że w gruźIi,cy płuc wskaźnik katalazowy krwi-
nek czerwornych jest przeważnie obniżonv. Obniżerrie
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Connell i Szewczrrk (5) donoszą, że podwyższoną
aktywność gamma-glutamvlocyklo,transf erazy- gamma-
-glutamylolaktamazy (GCT) stwierdzono przy zapale-
niu otrzewnej na tle gruźIiczym.

O zmianach aktywności w zakresie aminotrans-
ferazy asparaEinowej (AspAT) i aminotransferazy ala-
ni,nov,ej (AIA.T) w gruźlicv rr ludzi clonosi szereq ba-
daczy. Kropaczek i Ostrowska (13) badając zachowa-
nie s,ię aktywności AspAT w płynie mózgowo-rdze-
niowym i surowicy krwi u cho,rych na ArlźIicze za-
palenie opon mózqowo,rdzeniowych wykazały pod-
wyższenie aktywności enzymu w płynie mózgowo-
-rdzeniowvm w 5BOń orzvnadków oraz w surnwicv
krwi w 460lo przynadków. Czajka-Kropaczek i OstrO-
wska (6) stwierdzaią. że w przebiegu Pruźlicy ani
nostać kliniczna, ani rozległość zmian. ani stan czyn-
nościowy procesu gruźliczego nie mają wpływu na
akt_v_rł,ność aminotransferaz w suTowicv chorvch i stąd
v,niosku ją, że akl;vvlność AspAT nie ma znaczenia
diagnostvcznego pTzI/ gruźlicv płuc. Donadio i wso,
(7) donoszą o, nieznacznie podwyższonej aktvwności
AspAT u chorych z, gtuź,licą iamistą płuc. W Errrpie
32 chorvch autorzv strvierdzili podwyższenie aktvw-
ności AspAT rv ok. 500ó orzynadków. Również Som-
ner i Rrace (25) u chorvch z różnymi postaciami grll-
ź'licy płrrc wykazali nodwvższenie aktyrł,ności AspĄT.
Marzani (]6) przebadał 60 chorvch na gruźlicę płuc
i stwierdził. że aktywność AspAT w czasie trwania
procesu ęttlź,\iczeĄo podwvższała się. Podwyższenie
aktrrrł,ności świadczyło o trszkodzeniu, tkanki wątro-
bowe j. na skutek wvstąpienia zmian nekrotvcznych
rv nłucach. Natorn,iast Cattini i wsn.. Bertolini i wso.
i RiEamonti (cvt, 7) nie strvierdzili w gruźlicy po,d-
r*lwższenia aktywności AspAT.

Piśmiennictwo traktu jące o zachowaniu się obu
aminotransferaz (AspAT i AIAT) w gruź'licv u lu-
dzi iest obszerniejsze. Levi-Valenzi i rł,sn. (15) u 67
ehorvch na qruźlice stwierdzili. że orz,ed ler"zeniem lr
16.60/o chorveh aktywność amlnotransferaz bvła ood-
wvższotla. Wśród chorych z o,dchvleniami w aktvw-
ności aminotransferaz przeważati osobnicv z dużymi
zmianami. nato,miast u chorych z ostrymi postaciami
qruźlicy i wykazujących poprawę aktvwność amino-
transferaz obniżała się. ,Tasiewicz i Paluehiewicz (10)
w ooarciu o pTzeprowadzone badania 53 chor),ch z
ąrllż.Iica układu moczo-rrłciowego str,rrierdzili, że aktv-
,wność AsoAT i A1AT jest wvższa w moczu chorvch,
niż u o,sób zdrowych. Savagnone i Tocco (24) dono-
szą, ze u 53 osób z chroniczną gruź7lcą w stadium
_qpoczynku bez toksemii średnia aktywność AspAT
rvvnosiła 26 j. i A1AT 17 i.: natomiast l,t 51 chorvch z
ąftfyqlnym gruź7iczym procesem i toksemią aktyw-
ność AspAT wl,nosiła średnio 28 j. i AIAT 18 j. U 39
chorych wykryto C reaktywne białko. Ko,relacii mię-
dzy akty,łnością obu aminotransferaz a ilością C rea-
ktywnego białka oraz C reaktywnym białkiem i OB
autorzy nie stwierdzili. Herring i wsp. (9) przebadaw-

w gruźlicy u
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szy 98 chorych na ostrą postać gruźlicy płuc i 133
chorvch z nieaktywnym procesem zaobserwowali
złviększenie aktywności obu aminotransferaz w suro-
rvicy o 10-15 j. powyżej normy tylko u 1 osoby w
pierwszeji6osóbwdr orych.

Wyniki badań innych dmienne. We-
dług Boceito i wsp. (2) AT i AIAT u
zdrorvych osób lvvnosiła 19.B j. i 15,84 j. - natomiast
przy gruźlicy jamistej - 17,32 j. i 15,84 j., krwiopo-
chodllej 16,21, j. i |7,42 j., wysiękowej 16,84 j. i 18,62 j.,
kości 12,0 j. i 15,2 j., a przy chorobach płuc o, nie gru-
źliczej etiologii 18,21 j, i 16,66 j. Na podstawie uzys-
kanych wyników badań autorzy stoją na stanowisku,
że aktywność obu aminotransferaz nie zal,eży od kli-
nicznego stanu chorego. Rigamonti (23) przebadał

AspAT i AIAT w surorvicy u
AspAT średnio r.vynosiła 17,3
A1AT 21,7 j./ml (6,0-27,0).

współzależności między aktywnością obu aminotrans-
feraz j. stanem czynnościowym procesu chorobowego
altorzy nie wykazali. Otrzonsek i Ko (21) w
grupie chorych na gruźlicę płuc u 5 erdzi]i
zwiększoną aktywność AspAT, u 1 obni-
żoną, a u pozostałych aktywność w granicach roz-
rzltu fizjol.ogicznego. Aktyrł,ność A1AT byla lv tej
grupie wzmożcna tylko u, jednym przypadku, Weis-
mann (29, 30) donosi, że rv gruźlicy płuc nie str,vier-
dził podwyższonej aktywności AspAT i A1AT poza
kilkoma przypadkami, w których nastąpiło poleko-
we uszkodzenie wątroby, Również Herring (cyt. 6)
oraz Ackermann i wsp. (1) nie stwierdzili podwyż-
szonej aktyrvności obu aminotransferaz lv gruźlicy
płuc. Kalinorrzska i Nar,l,arecki (11) rłz żadnej postaci
grlźliczego zapalenia rnózgu i opon mózgorvych nie
zaobserlvorł,ali zmiarr aktywności obu aminotransferaz
tak na początku choroby. jak i w okresie ,,vystępowa-
nia zaostrzeń, porłzikłań i w o,kresie zdrowienia. Wy-
daje się zatem, że oznaczanie aktyrvności aminotrans-
feraz w płynach mÓZgo\^Io-Tdzeniowych r,r, klinice nie
ma znac7,enia diagnostl,cznego ani prognostycznego.

piśmiennictv,r,o na temat zachorłrania się aktywnoś-
ci AsoAT i AIAT rv gruźlicv u zr,vierząt jest nielicz-
ne. Compagnucci (4) podaie, że aktywność AspAT
i A1AT w suror,vicy krwi u bydła gruźliczego nie ule-
ga zasadniczo zmianie rvykazu,iąc wahania od 38-B3
,i. Również Nor,lzacki (20) nie zaobserlvował różnic w
aktywności obu aminotransferaz między bydłem rze-
źnym, u, którego w badaniu poubojowym stwierdzo-
no zn-rianv grllźlicze a bydłem zdrorłlym. Natomiast
Hankieryicz i Hankierł,jcz (B) don,oqzą o obniżeniu ak-
ty.łności AlAT lv surorvicach bydła dotkniętego pro-
cesem gruźliczym_i motvlicą oraz tylko gruźlicą.

W oparciu o cvtorłrane piśmiennictwo, dotyczące za-
chowania się aktywności AspAT i A1AT w gruźlicv
r,r ]udzi rvynika, że opinie różnvch autorów lr,, tym
zakresie nie są jednoznaczne. Jedni donoszą o wzro-
ście aktywności obu aminotransfetaz w różnych Do-
staciach klinicznvch gruźlicy; wyniki badań innych
autorór,v są o,dmienne - nie obser."vowali oni bowiem
zmian aktywności AspAT i AIAT. Niemniej jednak
większość autorów donosi o podwyższeniu aktywnoś-
ci AspAT i A1AT w różnych postaciach klinicznych
chorobv. Dane odnośnie zachowania się aktywności
ohtl aminotransferaz u bydła gruź7iczego są również
rozbieżne.

Z rJokonanego przeglądu piśmiennictwa dotvczące-
go aktyrvności wybranych oks5ldoreduktaz i transfe-
raz v/ Drocesie gruźliczym wynika, że nie udaie się
r,vvkazać iednoznaeznveh zaleźności pomiędzv akt:rw-
nością tych enzymów a obrazem klinieznym chorobv.
Pomiar aktywności enzymów z uwagi na różnorod-
ność stosowanej metodyki, posługiwanie się riżnymi
iednostkami dla wyrażenia aktvwności tvch samych
enzymów. iak również na różnice w materiale ba-
dawczym nie daje podstaw do porównania uzvska-
nych przez różnych autorów wyników badań. Można-iednak sadzić, że przy zastosowaniu ujednoliconych
metod oznaczania aktywności enzymów - uzyskane
wyniki byłyby bardziej przydatne dla eelów diagno-
stycznych jak i poznawezych nad patogenezą choro-
by,
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SPANGLER W. L., GRIBBLE D, H_, LEE T. C.: Za-
trucie witamlną D i Datogeneza nefropatii na tle hy-
perrvitanninozy rvitaminy I) u psa. (Vitamin D into-
xication and the pathogenesis of vitamin D nephro-
pathy in the łlos). Am, J. vet. Res. 40, 73 - 83, 1979
(1).

Prześledzono zależność między występowaniem ne-
fropatii i rvzrostem ciśnienia kr,"vi w następstwie hy-
perrvitaminoz5r r,vitaminy D. Badania przeprowadzono
na 18 psach którym podar,vano witaminę D ,w dawce
500 tub 1000 ug/Ęg lvagi ciała, codziennie przez 6 lub
21 cini. U psórł, doświadczalnych w okresie podawa-
nia wysokich dawek witaminy D wystąpił wzrost po-
ziomu wapnia i azotu mocznikowego w surowicy i fe-
niny rv plaźmie. Ciśnienie krwi nie ulegało statystycz-
nie znamienym ,ł,abaniom, Badania bioptyczne nerek
r,vykazały hypertrofię i hyperplazję komórek kłębusz-
kórv nerkolvych i ,"vzrost liczby ziarenek wydzielni-
czych w komórkach kłębuszków.

G,

IiILL A. W., SHEAR§ A. L., HIBBITT K. G.: Pato-
gerrel,a tloświadczalnego zapalenia wymienia na tle
Escherichia coli u krów po porodzie. (The pathoge-
nesis of experimental Escherichia coli mastitis in newl
calved tlairy cows). Res. vet. Sci. 26, 97 - 101, 1979 (1).

U krów w różnym rvieku z różną ilością przebytych
laktacji po zakażeniu w pierwszych 6 tygodniach po
lvycieleniu E. coli 8117 do gruczołu mlekowego, roz-
wijała się nadostra postać zapalenia wymienia. Daw-
ka zakaźna wynosiła 500 E. coli/ćwiartka. Po 10 go-
dzinach po zakażeniu liczba pałeczek okrężnicy w 1 ml
mleka osiągała w ćwiartce zakażonej 106-10z. Do-
piero po 15 godzinach po zakażeniu wystąpił obrzęk
tkanki czym zmiany w mleku wy-
stąpiły nach po zakażeniu._ W okre-
sie^ pie po zakażeniu liczba komó-
rek W /ml.
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