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The examinations were performed on 96 nutrias
divided into 16 groups, 6 animal in each. The ani-
mals of the =ix groups were given Lhe increasing
doses of sodium nitrale (from 30 {o 80 mg per ke of
body weight), the animals of ten groups were given
sodium nifrite al increasing doses from 1006 to 1000 mg
per kg of tody weight. The LDy for sodium nitrite
was 60 mg per kg of body weight. Hovewer the
value of LDjp for sodium nitrate was not establi-
shed because the animals tested survived even a sin-

gle dose of 1000 mg of sodium nitrate per kg of body
weight, It was noted a high resislance of the nutria
against nilrates and lower resistance than in other
species of animals against nitrites. Diagnostic of the
intoxications may be based on food analysis, histo-
pathological and anatomopathological - lesions, and
supravitaily on the determinations of the level of
methaemoglobin in red blood cells. The determina-
tions of the level of nitrates and nitrites in the }i-
ver doés not have any diagnostic value.
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Aktywnos¢ wybranych enzyméw w osoczu i w tkance watrobowej
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W mechaniZmie dzialania zwigzlkéw fosfo-
roorganicznych istotng role odgrywa hamowa-
nie aktywnosci cholinesteraz tkankowych (1, 2,
6) poprzez fosforylacje ich aktywnych centréw.
Prewadzi to do nadmiernego gromadzenia sie
w tkankach acetylocholiny, fizjologicznego
przenosnika bodzedw ruchowych przy zakon-
czeniach nerwow. Jeszeze przed wystapieniem
klinicznych objawéw zatrucia stwierdza sie
spadek aktywnosci tych hydrolaz i zatrutych
organizmow i dlatego moze on byé wskazni-
kiem narazenia ustroju na zwiazki fosforoorga-
niczne (4, 7, 10, 11). Zwigzki fosforoerganiczne
wykazujg oprécz cholinesteraz réwniez zdol-
nos¢ hamowania karboksyloesteraz odpowiada-
jacych za hydrolize alifatycznych estrow, meta-
bolitow zwigzkéw fosforoorganieznych. Przy
hamowaniu karbcksyloesteraz zakiéeony jest
metabolizm pestycydu fosforoorganicznego, kto-
ry nie rozkladany w organiZmie blokuje este-
raze cholinowa.

Wyniki badan wielu autoréw wskazuja na
wywolywanie zaburzen metabolizmu tkanko-
wego przez zwigzki fosforocorganiczne., Zmiany
zuzycia tlenu i aktywnosei enzyméw cyklu od-
dechowego wskazuja na ingerencje zwiyzkéow
fosforoorganicznych w procesy przemian tle-
nowych i energetycznych komérki (14, 16, 17,
18). Stwierdza sie, ze w zatruciu zwiazkami fos-
foroorganicznymi wystepuje obnizenie zuzyecia
tlenu przez homogenaty tkanek szezura (5, 12,
15). Obnizeniu aktywno$ei oddechowej homo-
genatébw watroby towarzyszylo zahamowanie
dehydrogenazy bursztynianowej i oksydazy cy-
tochromowej frakeji mitochondrizlnej watro-
by szezuréw (19, 20). Zwigzki fosforcorganicz-
ne uszkadzaja takze blony lizosomalne (3, 13),
doprowadzajge do uwalniania enzyméw z uszko-
dzonych lizosoméw. Przeprowadzone przez La-
sote badania wykazaly, ze w wyniku uszka-
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dzajagcego dzialania fenitrotionu na komérki
watroby dochodzi do wzrostu aktywnoSci ami-
notransferazy asparaginianowej i alaninowej w
surowicy krwi szezuréw, zatruwanych tym
zwigzkiem (8, 9).

Celem pracy bylo okre§lenie wplywu Chlor-
fenwinfosu, przy zaruciu ostrym 1 wielokrot-
nym — podostrym szczuréw, na zachowanie
si¢ enzymow zaréwno w osoczu krwi, jak i ho-
mogenatach watroby.

Material i metody

Badania przeprowadzono na szczurach, samcach
szczepu Wistar o masie okolo 200 graméw. W mo-
delu zatrucia ostrego szczurom, glodzonym 18 godzin,
podano sonda per os 6,5 mg/kg masy ciala Chlorfen-
winfos, zawieszony w emulsji z gumy arabskiej, oleju
i wody w stosunku 1:2:1,5. Wybrane wskazniki bio-
chemiczne badano u szczurdw w réinych okresach
czasu od podania Chlorfenwinfosu, a wiec po 1, 4, 24,
72 godzinach intoksykacji. Zwierzeta doswiadczalne
podzielono na 4 grupy po 8 sztuk w grupie. Réwno-
czesnie pobierano krew i watrobe do badan od oémiu
nie zatruwanych Chlorfenwinfosem szezuréw, kiore
stangwily grupe kontrolna. Szczury te karmiono pa-
szg standardowsg i czysta emulsja, bez $rodka tok-
sycznego. W drugim doSwiadezeniu, wielokrotnym —
podestrym zatruciu szezuréw Chlorfenwinfosem, po-
dawano ten srodek per os w dawce 1,3 mg/kg masy
ciala, zawieszony w emulsji, jeden raz dziennie, przez
okres 90 dni, Badanie wybranych wskaznikéw bio-
chemiczinyeh wykonano po 1, 3, 7, 14, 30, 60, 90 dniach
podawania $rodka trujacego. Zwierzeta doswiadezalne
podzielono na siedem grup po osiem sziuk w grupie.
Rownoezeénie pobierano krew i watrobe od nie za-
truwanych Chlorfenwinfosem oémiu szezuréw, stano-
wigeyeh grupe kontrolng.

W osoczu krwi i homogenatach watroby oznaezano
aliywnosé aminotransferazy asparaginianowej
(AspAT) i alaninowej (AIAT) metodg Reitmana-Fran-
kela, aktywnosé fosfatazy kwasnej i zasadowej metoda -
Kind-Kinga, aktywno$¢ dehydrogenezy mleczanowej
testem optycznym =z pirogronianem, aktywnosé de-
hydrogenazy glutaminianowej testem optycznym we
Olsena i Anfinsona i aktywnosé cholinesterazy metodg
pehametryczng. Przyjmujac, ze zmiany aktywnodci
enzymdw w homogenacie watroby sa wezesnym prze-
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jawem wuszkodzenia narzadu, do oznaczen wybrano
enzymy wystepujgce we frakcji rozpuszczalnej cyto-
plazmy i enzym mitochondrialny — dehydrogenaze
glutaminianowa. Aktywnos$é cholinesterazy oznaczano
w osoczu i w krwinkach.

Przygotowanie homogenatéw watroby do oznaczen
wybranych enzymoéw. Skrawek tkanki do homogeniza-
cji pobierano zawsze z tego samego ptata watroby.
Homogenizacje wykonywano w szklanym homogeni-
zatorze, umieszczonym w lodzie. Do oznaczen akiyw-
nosci enzyméw pobierano 2 gramy watroby i homo-
genizowano w 5 ml ochtodzonego do 0°C 0,1 M buforu
fosforowanego o pH=174. Nastepnie homogenaty wiro-
wano przez 10 minut przy 2000 obr./min. w celu usu-
niecia fragmentow tkanki watrobowe]j. Przed wykona-
niem oznaczen homogenaty rozcienczano w stosunku
1:10 buforem fosforanowym o pH=17,4.

Wyniki i omoéwienie

U szezuré6w w modelu zatrucia ostrego
stwierdzono wzrost aktywnosci aminotransfe-
razy asparaginianowej i alaninowej w osoczu
(ryc. 1) natomliiast spadek aktywnos$ci w ho-
mogenacie watroby (ryc. 2). Podobnie ksztai-
towalo sie zachowanie fosfatazy zasadowej
i kwasnej w osoczu, gdzie obserwowano silny
wzrost aktywnesei obu oznaczanych enzymoéw
(ryc. 5). Aktywnos$¢ dehydrogenazy mleczano-
wej w osoczu wzrastala (ryc. 7), natomiast w
homogenacie watrobowym malala (ryc. 8). Nie
stwierdzono zmian w zachowaniu sie dehydro-
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Ryc. 1. Zmiany w aktywnoéci aminotransferaz osocza
krwi szezuréw po zatruciu jednorazowym Chlorfen-
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Ryc. 2. Zmiany aktywnosei aminotransferaz w homo-
genacie watroby po zatruciu jednorazowym Chlorfen-
winfosem

genazy glutaminianowej. Charakterystycznie
ksztaltowala sie aktywnos¢ esterazy cholino-
wej i acetylocholinesterazy. W zatruciu ostrym,
juz po pierwszej godzinie od podania Chlorfen-
winfosu, wystgpit wzrost inhibicji esterazy cho-
linowej 1 acetylocholinesterazy w osoczu
i krwinkach. W miare uplywu czasu inhibicja
malala az do uzyskania wartosci fizjologicz-
nych (rye. 11). W zatruciu podostrym, w cza-
sie podawania Chlorfenwinfosu, inhibicja obu
cholinesteraz wzrastala, zaré6wno w osoczu jak
i w erytrocytach (rye. 12). W zatruciu wielokrot-
nym — podostrym aminotransferazy AspAT
i AIAT zachowywaly sie tak jak w zatruciu
ostrym, to znaczy wystepowal wzrost ich
aktywnosci w osoczu, a spadek w homogena-
cie (ryc. 3 i 4). Odnosnie do ksztaltowania sie
aktywnosci fosfatazy zasadowej obserwowano
jej wzrost w osoczu krwi (ryc. T), natomiast
w homogenacie watroby, po krotkotrwalym, ty-
godniowym wzroscie, nastapit jej spadek, utrzy-
mujacy sie do konca do$wiadezenia. Fosfataza
kwasna zachowywala sie podobnie jak w za-
truciu ostrym, to znaczy w osoczu wystapil
wzrost jej aktywnosei, a spadek w homogena-
cie watroby. Dehydrogenaza mleczanowa za-
chowywala sie w zatruciu podostrym jak w
ostrym, a aktywnos$é jej wzrastala tak w oso-
czu, jak i w homogenacie (ryc. 9 i 10). Dehy-
drogenaza glutaminianowa nie wykazala zad-
nych zmian aktywnosci.
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Ryc. 3. Zimiany aktywnodci aminotransferaz w osoczu
krwi szezuréw po zatruciu wielokrotnym, podostrym
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Ryc. 4. Zmiany aktywnoéci aminotransferaz w homo-
genacie watroby po zatruciu wielokrotnym, podostrym
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. Wzrost aktywnos$ei AspAT 1 AIAT w osoczu
i spadek ich aktywnos$ci w homogenacie wa-
troby w zatruciu ostrym i podostrym wskazuje
na uszkadzajgce dzialanie Chlorfenwinfosu na
komoérki watroby, co jest zgodne z wynikiem

miy
170 Sl
- rupa
T %of;viadczalna
150 e ==
-
1304 \
\.
110 \/’\
50 -J, \
rupa .
kontrolna
704
L L] T T T
i & 24 72 goaz.

Ryc. 5. Aktywnoéé fosfatazy zasadowej w osoczu krwi
szczurbw po jednorazowym zatruciu Chlorfenwinfo-
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Ryc. 6. Aktywno$¢ fosfatazy zasadowej w homogenacie
watroby po zatruciu jednorazowym Chlorfenwinfosem
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Ryc. 7. Aktywno$é dehydrogenazy mleczanowej w 0so-
czu krwi szezuréw po jednorazowym zatruciu Chlor-
fenwinfosem
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badart Lasoty (8, 9). Uzyskane wyniki w za-
chowaniu sie aktywnos$ci fosfatazy zasadowej
i kwasnej Swiadczg o uszkadzajacym dziala-
niu Chlorfenwinfosu na watrobe, co zgodne jest
z badaniami Giermaziaka (3) i Panka (13).
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Ryc. 8. Aktywno$é dehydrogenazy mleczanowej w ho-
mogenacie watroby po zatruciu jednorazowym Chlor-
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Ryc. 9. Aktywno$é dehydrogenazy mleczanowej w 0s0-
czu krwi szezuréw po zatruciu wielokrotnym, pod-
ostrym Chlorfenwinfosem
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‘Rye. 10. Aktywno$é dehydrogenazy mleczanowej w
homogenacie watroby po zatruciu wielokrotnym, pod-
ostrym Chlorfenwinfosem
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Ryc. 11. Inhibicja cholinesterazy w zatruciu jednorazo-
wym chlorfenwinfosem w osoczu i acetylocholineste-
razy w erytrocytach
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Rye. 12. Inhibicja cholinesterazy w zatruciu wielo-
krotnym, podostrym Chlorfenwinfosem w osoczu i ace-
tylocholinesterazy w erytrocytach

Aktywnosé esterazy cholinowej jest charakte-
rystyczna dla zatrué tak ostrych, jak i wielo-
krotnych, a otrzymane wyniki pokrywaja sie
z wynikami badan Kossakowskiego (7), Falfa
(2) oraz O’Brien (11).

Wnioski

1. Chlorfenwinfos powoduje uszkodzenie ko-
morek watrobowych, a $wiadezy o tym zacho-
wanie sie aktywnos$ci aminotransferaz, fosfa-
tazy zasadowej oraz dehydrogenazy mleczano-
wej.

2. Aktywnosé cholinesterazy jest charaktery-
styczna dla zatrué¢ z tym, ze w zatruciu wie-
lokrotnym, w miare podawania Chlorfenwin-
fosu mnasila sie hamowanie aktywnosci tego
enzymu. .

3. Wystepujg nieznaczne zmiany aktywnos-
ci fosfatazy kwasnej, brak jest natomiast zmian
w aktywnodci enzymu mitochondrialnego —
dehydrogenazy glutaminianowej.
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Poasmp e

HEIX 9H3MMOB B IIJIa3Me M B MEYEHOYHO! TKaHM KpBIC,
B OCTPOM M IOAOCTPOM, MHOTOKDATHOM OTDABJIEHUN
Xixopdenrundocom

ITenr paboTeI cOCTOANA B ONPENENEHMM BIMAHMA
Xnopdeupundoca Ha YpPOBEHL AKTMBHOCTM MH3OpaH-
HBIX 9SH3UMOB B IIjla3Meé KPOBM 1 B TOMOTeHaTe Iie-
YeHM B OCTPOM M MHOTOKPATHOM IOJOCTPOM OTpaBie-
HMM KpbIC. B KpOBJIAHOM IJla3Me M B TOMOreHaTax
NeYeHoTHOM TKaHM ONPeJeNANy AaKTHUBHOCTH TIJIHTa-
MaTaclapTaT- ¥ IJI0TaMaTaJaHMHTPaHCAMUHASEI, KUC-
J0it m 1Ienodnoi dQocedaras, JaKTaTHOM M TIOTAMH-
IATHOM AeTUAPOTeHa?3, a TaKzke aKTHMBHOCTL XOJVHSC-
Tepaspl, KOTODPYIO OMpPEeZeyAau B MIa3Me M KPOBAHBIX
Tenpliax. KoHcratuposanu, UTo Xaopdensundoce BbI-
3LIBAET MNOBpPEeKJeHue IeYeHOYHBIX KJIETOK, O UYeM
CBIUJIETEJIBLCTBYET COXPaHeHME TakK B IITa3Me, KaK U B
IIeYeHOYHBIX TOMOTEHATaX AKTHMBHOCTU OIpPeAeasaeMbIX
JH3UMOB, Kax: aMuuoTpatcdepasa, cdocaraza u jaK-
TaTHad jermaporenasa. OKa3ajoCk, YTO B MHOTOKpAT-
HOM OTPaBJIEHMM YBENUYMBAETCA TODPMOKEHME AaKIMB-
HOCTM XOJMHICTEpabL.

Kurys H., Kraczkowski H. — The activity of chosen
enzymes in plasma and in the liver tissue of rats
with actue, subacute and a multiple intexication
with chlorfenvinfos

The purpose of the studies was to -establish the
influence of chlorfenvinfos on the activity of chosen
enzymes in klood plasma and in the liver homoge-
nates in acute, subacute and a multiple intoxica-
tion with this chemical. It was determined the acti-
vity of aspartic aminctransferase, alanine aminotran-
sferase, acid and alkaline phosphatase, lactic dehy-
drogenase, glutamate dehydrogenase in blood plasma
and in the liver homogenates. The activity of cho-
linesterase was determined in blood plasma and in
red blood cells. It was found that chlorfenvinfos cau-
ses a dammage of the liver cells, revealed by the
behaviour of the activity of aminotransierase, phos-
phatase and laclic dehydrogenase both in blood pla-
sma and the liver homogenates! In a multiple into-
vication the restrain of the activily of cholineste-
rase increases.

JOHNSON R. P., POREY R. C.: Przekazywanie i za-
nikanie matczynych przeciwcial dla kalciwirusow ko-
tow. (Transfer and decline of maternal antibody fo
feline calcivirus). Can. vet. J. 24, 6—9, 1983 (1).

Kocieta pochodzace od matek szezepionych prze-
ciwko kaliciwirusowi kotéw (FCV) naktyly za poéred_«
nictwem siary odpornodé przeciwko temu winusowi,
o czym S$wiadezylo miano swoistych przeciweial neu-
tralizujgcych wirus. Miano tych przeciwcial u kocigt
w wieku 7 dni zycia wynosilo od 1:48 do 1:128 tj. tyle
ile u matek. Miano swoistych przeciwcial stopniowoe
obnizalo sie, przy czym ich okres biologicznego pol-
trwania wynosit 15 dni. .
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