604

Praca oryginalna

Medycyna Wet. 2007, 63 (5)

Original paper

Aktywnos¢ aldolazy oraz dehydrogenazy
glutaminianowej w surowicy i watrobie szczurow
w czasie zaburzonego odptywu chionki z tego narzadu

BRYGIDA BECK, JACEK KARPE?,

BARBARA KROLAK-OLEJNIK**,

MARIAN CISZEK***, JERZY ARENDT****, WOJCIECH KROL*****

Katedra i Zaktad Biofizyki, Slqska AM, ul. Jordana 19, 41-808 Zabrze
*Katedra Anestezjologii i Intensywnej Terapii, Slaska AM, ul. 3 Maja 13-15, 41-800 Zabrze
**Klinika Ginekologii i Perinatologii, Slaska AM, Plac Traugutta 6, 41-800 Zabrze
***0Oddzial Ginekologiczno-Potozniczy, Szpital Rejonowy, ul. Gamowska 3, 47-400 Raciborz
*+*Katedra i Oddziat Kliniczny Chirurgii Ogélnej i Gastroenterologicznej, Slaska AM, ul. Zeromskiego 7, 41-902 Bytom
**+*Katedra i Zaktad Mikrobiologii i Inmunologii, Slaska AM, ul. Jordana 19, 41-808 Zabrze

Beck B., Karpe J., Krélak-Olejnik B., Ciszek M., Arendt J., Krol W.
Aldolase and glutamate dehydrogenase activity in the serum and liver of rats during disturbed lymph flow

Summary

Liver fibrosis plays a pivotal role in liver function impairment. Hepatic fibrosis is a complex process that
involves changes in the amounts of extracellular matrix components, activation of cells capable of producing
matrix materials, cytokin release, and tissue remodelling.

Chronic disturbed lymph flow from the liver induced fibrosis in this organ has been described. Little is
know about the alteration of metabolic pathways of the liver tissue during disturbed lymph flow. Activities of
liver enzymes, aldolase and glutamate dehydrogenase were studied in serum and in the liver during disturbed

lymph flow from the liver in Wistar rats.

Keywords: enzymes activities, liver, lymph

Jednym z najpowazniejszych wspotczesnych pro-
blemow, spotykanych w praktyce medycznej, sa scho-
rzenia watroby prowadzace czgsto do jej widknienia
1 marskosci.

Wilbknienie moze by¢ spowodowane réznorodny-
mi czynnikami etiologicznymi. Do czgsto opisywanych
przyczyn wtdknienia zalicza si¢ wirusowe zapalenia
watroby, choroby metaboliczne, chorobg alkoholowa,
choroby o podtozu autoimmunologicznym, choroby
pasozytnicze (2, 16). Do wioknienia prowadzi row-
niez zatrucie zwigzkami chemicznymi (8, 15), zablo-
kowanie odptywu z6lci z watroby (7, 9, 17) oraz, we-
dhug najnowszych doniesien, zaburzony odptyw chton-
ki z tego narzadu (3, 4).

Dehydrogenaza glutaminianowa (GLDH) katalizu-
je reakcje oksydacyj nej deammacp glutaminianu,
wspotdzialajac zard6wno z NAD, jak i z NADP. Reak-
cjajest odwracalna i w czasie jej przebiegu w odwrot-
nym kierunku dehydrogenaza glutaminianowa uczest-
niczy w procesie detoksykacji amoniaku (redukcyjna
aminacja alfa-ketoglutaranu). Wzrost aktywnosci GLDH
w surowicy, ktora znajduje si¢ niemal wytacznie w mi-

tochondriach hepatocytoéw, spotyka si¢ gtownie
w ostrych cigzkich chorobach watroby przebiegajacych
z martwica komorek. Wzrost aktywno$ci enzymu ob-
serwuje si¢ tez w zottaczkach zastoinowych (1).
Aldolazy sa enzymami nalezacymi do klasy liaz.
W wigkszosci tkanek wystepuje aldolaza A. W watro-
bie oraz nerce wystgpuje rowniez aldolaza B. Pocho-
dzacy z hydrolizy triacylogliceroli w tkance thuszczo-
wej glicerol przenika do krwi i jest przenoszony do
watroby. Tam jest fosforylowany do glicerolo-3-fos-
foranu, utlenianego przez dehydrogenazg glicerolo-3-
-fosforanowa do fosfodihydroksyacetonu, ktory moze
by¢ wlaczany do glikolizy lub glukoneogenezy. Aldo-
laza wiaze fosfodihydroksyaceton z aldehydem 3-fos-
foglicerynowym, tworzac fruktozo-1,6-bis-fosforan
(kondensacja aldolowa). Jest to reakcja odwracalna.
Defekt genetyczny zwiazany z niedoborem aldolazy
B jest przyczyna wrodzonej nietolerancji fruktozy, co
prowadzi do nagromadzema fruktozo-1-fosforanu
w komorkach 1 moze by¢ przyczyna uszkodzenia wat-
roby i nerek. Wzrost aktywnosci aldolazy w surowicy
obserwuje si¢ w przypadku uszkodzenia tkanek, nale-
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zy jednak pamigtac, ze aldolaza nie wykazuje wybit-
nej swoistosci narzadowej. W chorobach watroby
wzrasta jej aktywnos$¢ w czasie wirusowego zapalenia
watroby, zoltaczki zastoinowej, w niektorych przypad-
kach marskosci i raka watroby (1).

Celem badan bylto okreslenie zmian aktywnosci al-
dolazy (EC 4.2.1.7) oraz dehydrogenazy glutaminia-
nowej (EC1.4.1.2) w surowicy i homogenatach wa-
troby szczuréw w warunkach zaburzonego odptywu
chlonki z tego narzadu.

Materiat i metody

Badania przeprowadzono na dojrzatych ptciowo samcach
szczuréw szczepu Wistar, o masie ciata 250-300 g. Zwie-
rzgta pochodzity z hodowli Centralnej Zwierzgtarni Do-
swiadczalnej Slaskiej Akademii Medycznej w Katowicach.
Na prowadzenie badafi uzyskano zgodg Komisji Bioetycz-
neJ do Badan na Zwierzetach Slaskiej Akademii Medycz-
nej (nr NN-043-23/94). Przed rozpoczgciem badan szczu-
ry odbyly dwutygodniowa adaptacj¢ do warunkéw hodow-
li. Karmione byly pasza standardowa LSM i pojone woda
ad libitum. Przetrzymywane byly w klatkach plastikowo-
-drucianych w pomieszczeniu klimatyzowanym, z ustalo-
nym rytmem $wiatla i ciemnos$ci (L/D — 12 godzin).

Zwierzgta podzielono na 9 grup eksperymentalnych.
W kazdej grupie wyrdzniono 3 podgrupy: grupe badana,
z zaburzonym odptywem chtonki z watroby (grupa B), grupe
kontrolna pozornie operowana — prosta laparotomia (grupa
K) oraz grupg kontrolng — zerowa, ktora nie byla poddana
zabiegowi operacyjnemu (grupa 0). Kazda podgrupa liczy-
fa 18 szczuréw. Badania zwierzat przeprowadzono w 1.,
3.,7.,14.,21.,28., 35., 56.1 103. dobie po zabiegu opera-
cyjnym. Wprowadzenie grup kontrolnych — zerowych byto
konieczne ze wzgledu na podawany $rodek znieczulajacy,
ktory mogt wptywaé na wyniki wykonywanych badan. Dla-
tego tez analiza statystyczna uwzglgdnia grupg zwierzat nie-
operowanych.

Zaburzony odptyw chtonki z watroby wywotywano przez
podwiazanie i przecigcie pnia chtonnego watrobowego,
ktory jest naczyniem limfatycznym w przewazajacej czgs-
ci odprowadzajacym chtonke z watroby szczurdéw szczepu
Wistar (22).

Wszystkie zabiegi wykonano w znieczuleniu ogélnym
(dootrzewnowo podany pentobarbital — 60 mg/kg masy cia-
1a), za pomoca mikroskopu stereoskopowego.

Grupa badana (B). Po znieczuleniu otwierano powtoki
brzuszne cigciem posrodkowym, od wyrostka mieczyko-
watego w dot okolo 1 cm powyzej spojenia tonowego.
Dodatkowo wykonywano cigcie wzdtuz lewego tuku zeb-
rowego, aby zapewni¢ swobodny dostep do pnia chtonne-
go watrobowego. Pien ten podwiazywano dwukrotnie nie-
wchtanialna nicia chirurgiczng Ethicon L.T.D. 8/0, a na-
stepnie przecinano. Powloki brzuszne zamykano i zszywa-
no wchilanialng nicia chirurgiczng Ethicon 2/0.

Grupa kontrolna (K). Po znieczuleniu otwierano po-
wloki brzuszne cigciem posrodkowym, od wyrostka mie-
czykowatego w dot okoto 1 cm powyzej spojenia tonowe-
go. Dodatkowo wykonywano cigcie wzdtuz lewego tuku
zebrowego, aby zachowa¢ warunki zabiegu chirurgiczne-
go w grupie badanej (B). Po wykonaniu prostej laparoto-

mii powloki brzuszne zamykano i zszywano wchtanialng
nicia chirurgiczng Ethicon 2/0.

Grupa (0). Szczurom podano jedynie $rodek znieczula-
jacy, ale nie poddano zwierzat zabiegom chirurgicznym.

Zwierzgtom, w odpowiednim dla kazdej grupy dniu eks-
perymentu, w znieczuleniu ogdélnym (dootrzewnowo po-
dany pentobarbital — 60 mg/kg masy ciata) pobierano krew
z prawej komory serca oraz watrobg do badan biochemicz-
nych. Przed pobraniem materiatu do badan, szczury odsta-
wiano na 12 godzin od paszy, pozostawiajac im swobodny
dostgp do wody pitnej. Krew po wykrzepieniu wirowano
przy 3000 g, oddzielano surowicg, ktora wykorzystywano
bezposrednio do badan. Z tkanki watrobowej przygotowy-
wano 30% (w/v) homogenaty w soli fizjologicznej, w ukta-
dzie teflon-szkto za pomoca homogenizatora firmy Glass-
-Col. Do badan wykorzystywano homogenaty bezposred-
nio po przygotowaniu.

Aktywnos$¢ aldolazy i dehydrogenazy glutaminianowe;j
oznaczano metoda kolorymetryczng wg Krawczynskiego
(11). Stezenia biatka w homogenatach watroby oznaczano
metoda Lowry’ego i wsp. (15).

Analizy statystycznej dokonano przy uzyciu testu ANO-
VA (analiza zmian oznaczanych parametrOw w czasie) oraz
testu RIR Tukeya (poréwnanie pomigdzy poszczegdlnymi
grupami eksperymentalnymi).

Wyniki i omowienie

Uzyskane w eksperymencie wyniki przedstawiono
w tab. 1-4.

Naczynia chtonne rozpoczynaja si¢ w tkankach $le-
po 1 koncza w uktadzie zZylnym. Stanowia one obok
uktadu zylnego dodatkowy uktad odprowadzajacy —
drenujacy przestrzenie tkankowe. Jedna z posta01 za-
ktéconej funkceji uktadu limfatycznego jest jego nie-
wydolnos$¢, charakteryzujaca si¢ zaburzonym powsta-
waniem chtonki lub niewydolnym jej przeptywem.
Niewydolny przeplyw chionki oznacza stan, w ktorym
naczynia chtonne nie sa zdolne odprowadzi¢ do zyt
przenikajacego do nich ptynu tkankowego (6).

Watroba wytwarza znaczna ilo$¢ chlonki, a jej zrod-
tem jest ptyn tkankowy znajdujacy si¢ w przestrze-
niach okotozatokowych (Dissego), przestrzeniach oko-
to- 1 migdzyzrazikowych (Malla) oraz w przestrzeni
podtorebkowej. Ptyn ten, a wigc 1 powstajaca w wat-
robie chlonka pochodzi zatem zaréwno z wybitnie
przepuszczalnych zatok watrobowych, jak 1 z pocho-
dzacych od torebki watrobowej kapilaréw o ciaglym
srédbtonku, tworzacych splot otaczajacy wewnatrzwat-
robowe drogi zétciowe. Uwaza sig, ze przestrzen Dis-
sego spetnia rolg pierwszego naczynia chtonnego od-
prowadzajacego chtonke z miazszu do przestrzeni
wrotno-zotciowej. Pierwsze najmniejsze naczynia
chtonne mozna wykaza¢ w tkance lacznej pomigdzy
zrazikami watroby (22).

Odptyw chtonki z watroby szczuréw szczepu Wis-
tar jest w warunkach prawidtowych $cisle ukierunko-
wany 1 zachodzi w strong klatki piersiowej oraz jamy
brzusznej. Naczynia chtonne odchodzace od watroby
wystepuja w jamie brzusznej w postaci samodzielne-
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szych ilosciach w innych

tkankach. W watrobie wy-
Dzied po Grupy NOUA Test RIR Tukeya epUin Towni & ky
" p stepuja rowniez wszystkie
operac i E : L L OusB | KWB | enzymy wiazace amoniak —
1 188,3 +8,18 | 204,2+7,93 | 203,5+11,37 | < 0,05 < 0,05 < 0,05 - syntaza glutaminowa’ de-
3 188,3 + 8,21 | 195,8 + 14,37 | 196,6 + 21,93 - - = - hydrogenaza glutaminiano-
7 188,7 7,88 | 186,2+13,30 | 1757 + 8,00 - - - - wa 1 syntetaza karbamoilo-
fosforanowa. Watroba ma
14 188,84 7,87 | 1502+ 16,87 | 1693103 | <0001 | <0001 | <005 | <005 | 1oivuasmieisze znaczenie nie
21 188,0 + 8,53 | 176,3 + 15,32 | 169,7:8,62 | <0,05 - <0,05 - tylko w przemianie azotu,
28 | 188,4:8,99 | 176,3+13,23 | 1736+ 11,05 | - - - - ale takze w przemianie fan-
35 | 188,7:815 | 1780:1613 | 1716x920 | - - - - liuChO,W weglowych amino-
wasow. W stanie spoczyn-
56 187,9+7,64 | 177,7 + 16,35 | 168,8 + 10,42 < 0,05 = < 0,05 = ku przemiana lahcuchow
103 | 187,5:6,93 | 178,0 + 15,06 | 169,8 + 10,84 | < 0,05 - <0,05 - weglowych aminokwasow
ANOVA p - < 0,001 < 0,001 jest podstawowym procesem
dostarczajacym energii dla
potrzeb komorek watroby.
Tab. 2. Aktywno$¢ aldolazy w watrobie (IU/g bialka) W okresie bezposrednio po
operaciji 0 K B 0vs K OvsB KvsB Y ytuj gazynuj
glukozg. W stanie na czczo
1 70,86+ 3,81 | 71,50 £351 | 48,83+6,65 | <0,001 - <0001 | <0001 | 7\ sianie glodu watroba syn-
3 71,25+ 3,84 | 74502,00 | 52,16 +8,77 | <0,001 - <0,001 | <0,001 | tetyzuje glukoze. Glukoneo-
7 71,96+ 2,85 | 69,872,26 | 69,417,115 - - - - geneza jest przemiang za-
14 | 7270+365 | 7619+3,23 | 6570 11,00 | - - - - chodzaca gléwnie w watro-
bie 1 w znacznie mniejszym
21 71,44 £356 | 67,82+3,71 | 66,30 = 8,73 - - - - stopniu w korze nerki. Syn-
28 71,25+3,99 | 69,393,551 | 63,814,90 | <0,05 - < 0,05 - teza glukozy z materiatu nie-
35 | 66,50£2,13 | 68,95:4,45 | 7253:296 | <0,05 - < 0,05 - weglowodanowego ma istot-
ne znaczenie w zaopatrzeni
56 70,91+ 4,03 | 66,92 3,34 | 54,86+ 11,10 | < 0,001 - <0,001 | <0,05 1? kc % ed oph el u
tkanek obwodowych w glu-
103 | 71,17:3,88 | 71,23 +3,77 | 55,65+ 11,77 | < 0,001 - <0.05 | <005 | kozew okresie poresorpeyi-
ANOVA p - < 0,001 < 0,001 nym. Przy normalnym st¢ze-

go pnia chlonnego watrobowego oraz naczyn towa-
rzyszacych zyle wrotnej. Naczynia kierujace chlonke
w strong klatki piersiowej uchodza do splotu chtonne-
go przeponowego 1 wystepuja w postaci delikatnych
naczyn w wigzadle wiencowym oraz jako splot w przy-
dance zyl watrobowych 1 zyly gléwnej dolnej (22).
Chtonka, w ktorej sktad wchodza elementy upostacio-
wane oraz osocze, rozni si¢ skladem chemicznym
w zaleznoS$ci od narzadéw i1 tkanek, z ktorych biora
poczatek naczynia chtonne. Istnieja réwniez réznice
w sktadzie chemicznym migdzy osoczem limfy i oso-
czem krwi. W chtonce znajduja si¢ wszystkie enzy-
my, ktorych aktywnos$¢ spotykamy w osoczu krwi, ale
w wigkszosci przypadkow ich aktywnos$¢ w limfie jest
mniejsza (5, 6).

Ocena otrzymanych wynikéw jest do$¢ trudna
1 zmusza do ostroznej interpretacji. Istnieja bowiem
nieliczne doniesienia naukowe na temat zmian w tkan-
ce watrobowej w warunkach zaburzonego odptywu
chlonki z tego narzadu (3, 4, 10, 23).

W watrobie jest metabolizowana wigkszo§¢ amino-
kwasow. Tylko nieliczne aminokwasy (przede wszyst-
kim aminokwasy rozgat¢zione) sa utleniane w wigk-

niu glukozy we krwi, w wat-
robie nastgpuje raczej wytwarzanie 1 uwalnianie niz
wychwytywanie i zuzywanie glukozy (1).

W czasie trwania eksperymentu aktywno$¢ aldola-
zy oraz dehydrogenazy glutaminianowej ulegata zmia-
nom, zarbwno w surowicy, jak i w homogenatach wat-
roby.

W wyniku dtuzej utrzymujacego si¢ zastoju chton-
ki w narzadzie i gromadzenia si¢ plynu w przestrze-
niach tkankowych dochodzi do obrzgku chtonnego.
Istota obrzgku jest nagromadzenie w przestrzeniach
tkankowych zwigkszonych ilosci biatka o duzej czas-
teczce. W ptynie bogatym w biatko rosna szybko fib-
roblasty, prowadzac do rozplemu tkanki tacznej, do-
datkowo zaburzajacej krazenie ptynu w przestrzeni
tkankowej. Zatrzymanie odplywu chtonki i wzrost cis-
nienia plynu tkankowego wyzwala mechanizmy kom-
pensacyjne. Mechanizmami takimi sa: otwarcie pota-
czen chlonno-zylnych i powstanie potaczen obocznych
migdzy naczyniami limfatycznymi wokot miejsca nie-
droznosci (6, 21).

W efekcie powyzszych zmian w tkance watrobo-
wej moze dochodzi¢ do zaburzen biosyntezy biatka
enzymatycznego, co uwidacznia si¢ w obnizeniu ak-
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tywnoéci obu badanych en- Tab. 3. Aktywnos¢ dehydrogenazy glutaminianowej w surowicy krwi (IU/1)
zymow. Schmidt (20) suge-
v (20) sug Dzieil po Grupy Test RIR Tukeya
ruje, ze zwldknienie moze operatii ANOVA p
prowadzi¢ do redukcji pro- g £ 8 Ovsk | OvsB | KusB
dukcji AlIAT w uszkodzonej 1 15,38 £ 2,45 | 15,77 +2,58 | 17,40 + 1,46 = = = =
watrobie. Zwloknienie spo- 3 15,422,25 | 17,08+1,16 | 17,39 +1,00 - - - -
wodowane zaburzonym od- 7 15,83 £2,05 | 16,84 1,35 | 17,99 + 1,02 - - - -
ptywem chionki z watroby,
moZe Wiec rowniez przyczy- 14 15,67 £2,02 | 17,16 1,43 | 20,25 5,03 - - - -
nia¢ si¢ do zaburzen w pro- 21 15,56 + 1,93 | 16,16 = 2,46 | 20,80 = 4,78 < 0,05 - < 0,05 -
dukcji badanych enzymow. 28 | 15,841,557 | 16,660,98 | 16,92 + 4,71 - - - -
Obnizona aktywnos¢ dehyd- | oo 14530, 155 | 16004055 | 17,8157,02 - - - -
rogenazy glutaminianowej
w tkance watrobowej obser- 56 15,60 1,94 | 16,761,090 | 21,21:4,14 | <0,05 - <0,05 | <005
wowano w czasie trwania 103 15,97 +1,00 | 13,09+3,42 | 21,03:4,33 | <0,001 - <0,05 | <0,001
catego eksperymentu. AK- |angua p - - -
tywno$¢ aldolazy w watro-
bie byla istotnie statystycz-
nie obnizona w porownanlu Tab. 4. Aktywno$¢ dehydrogenazy glutaminianowej w watrobie (IU/g bialka)
do grupy kontglglnej _1 ?erf)' Dzie po Grupy ANOVA Test RIR Tukeya
Wwej W poczalkOwe] 1azlC  Hgperag 0 K B " owk | owB | Kus
eksperymentu (1. i 3. doba
po operacji) oraz w fazie 1 80,79 £ 10,52 | 80,13 8,51 | 51,176,98 | <0,001 - <0,001 | <0,001
koncowej (56.1103. doba po 3 80,73 £ 10,22 | 76,58 +8,71 | 51,11 +6,78 | < 0,001 - < 0,001 < 0,001
operacji). Obserwowanemu | 7 | 80,81+10,01 | 80,00+8,65 | 52,53£3,79 | <0001 | - <0001 | <0,001
przejsciowemu WZrostowt |y, | gg 76 . 1010 | 75,80+ 9,63 | 59,03+ 6,24 | <0,001 s <0,001 | <005
aktywnosci aldolazy w wat-
robie, pomiedzy 3. a 35. 21 80,79+ 9,66 | 71,12:9,25 | 62,49+456 | <0,05 - < 0,001 -
doba po operacji, nie towa- 28 | 80,59:10,23 | 82,864,221 | 6353524 | <0,001 - <0,001 | <0,001
TZ}I’ISZW Wzrost al;tywnps’m 35 80,99+ 9,73 | 78,85+ 10,30 | 54,70 4,24 | <0,001 - <0,001 | <0,001
ﬁg“%lrogenazy glutaminia- | oo | g3, 907 | 80,758,001 | 64112936 | <0,05 - <005 | <005
W brzeprowadzonych 103 | 80,45:962 | 79,44:8,89 | 66,42+6,16 | <0,05 - <005 | <005
wczesniej badaniach (4) ob- | ANOVA p - - < 0,001

serwowano wysokie stgze-
nie endogennego IFN-gamma w grupie zwierzat
pozornie operowanych (az do 35. doby po zabiegu).
W grupie zwierzat z zaburzonym odptywem chtonki
z watroby IFN-gamma wykazywal wysokie st¢zenia
jedynie do 14. doby po zabiegu. W kolejnych dniach
po zabiegu obserwowane byto obnizanie si¢ st¢zenia
IFN-gamma. Pomigdzy 56. a 103. doba nastapit zna-
mlenny statystycznie wzrost stgzenia IFN-gamma
w gruple badanej, co korelowato prawdopodobnie
z przejSciem ostrej fazy wtoknienia watroby w fazg
przewlekta. Prawdopodobnie wigc przejsciowy wzrost
aktywnosci aldolozy w tkance watrobowej jest zwia-
zany z ostra faza wtoknienia tego narzadu. Po przej-
$ciu fazy ostrej w przewlekta, obserwuje si¢ ponowny
spadek aktywnos$ci enzymu. Wiadomo, ze marskos¢
watroby, ktora poprzedzona jest procesem wtoknienia,
charakteryzuje si¢ spadkiem utylizacji glukozy (19).
Spadek aktywno$ci aldolazy, w fazie przewlektej wiok-
nienia, moze wigc rowniez by¢ efektem zmian meta-
bolizmu glukozy w watrobie.

W surowicy w czasie trwania eksperymentu docho-
dzito w poczatkowej fazie do wzrostu, a nast¢pnie do
spadku aktywnosci aldolazy zaréwno w grupie bada-

nej, jak i kontrolnej. Pomigdzy 14. a 21. doba po ope-
racji dochodzito do wzrostu aktywnosci enzymu w gru-
pie kontrolnej i jej stopniowe] normahzacp (brak roz-
nic znamiennych statystycznie w porownanlu Z grupa
zerowa). Niska aktywno$¢ enzymu w grupie badanej
utrzymywala si¢ do konca eksperymentu. Zmiany ak-
tywnosci aldolazy w surowicy nie koreluja wige ze
zmianami aktywno$ci tego enzymu w watrobie.

Zmiany aktywnosci drugiego oznaczanego enzymu
w surowicy krwi — dehydrogenazy glutaminianowej —
przebiegaja zupelnie inaczej. Aktywno$¢ wzrastala
W czasie trwania eksperymentu i wykazywata istotne
statystycznie roznice w poroOwnaniu z grupa kontrolna
i zerowa w dobie 21. oraz w koncowej fazie trwania
eksperymentu (doba 56. 1 103.). Wzrost aktywnosci
w surowicy wspotistnial wigc ze spadkiem aktywno$-
ci tego enzymu w watrobie.

Wiadomo, ze watrobowe krazenia limfy 1 z6kci ko-
munikuja si¢ wzajemnie i moga wspdlnie uczestniczy¢
w transporcie biatek odpornosciowych i komoérek oraz
w cofaniu si¢ sktadnikow zotci w czasie cholestazy
(23). Zablokowanie odptywu z6tci z watroby jest jed-
na z przyczyn zwloknienia tego narzadu oraz prowa-



dzi do zasupresji funkcji nerek (1 8). Zottaczka me-
chaniczna doprowadza do znacznej redukcji liczby
mitochondridow w watrobie i w zwiazku z tym ograni-
cza fosforylacj¢ oksydacyjna w tym narzadzie. Proces
fosforylacji oksydacyjnej jest przekazywany do mito-
chondriow w nerce, ale tam rowniez dochodzi do ob-
nizenia procesow oksydoredukcyjnych, a w rezultacie
do supresji funkcji nerek. Przyczyna tych zjawisk jest
obnizenie syntezy ATP oraz tzw. zasobu energii (ener-
gy charge) obliczanego wg wzoru: (ATP + 0,5 (ADP))/
catkowite stezenie nukleotydow adeninowych.

Zmiany w zasobach energetycznych w watrobie
i nerce, jak wnioskuja autorzy cytowanej publikacji,
wplywaja na zmiany aktywno$ci enzymoéw glikolizy
oraz cyklu Krebsa. Zaburzony odptyw chtonki z wat-
roby moze wigc przyczyniac¢ si¢ do podobnych zmian
metabolicznych i wptywaé na aktywnos¢ badanych
enzymoéw — aldolazy i dehydrogenazy glutaminiano-
wej. Zmiany aktywnosci tych enzymow w surowicy,
sa wigc prawdopodobnie odzwierciedleniem nie tylko
zmian metabolicznych w tkance watrobowe;j, ale row-
niez w nerce, do ktérych dochodzi w czasie zaburzo-
nego odplywu chtonki z watroby.

Whioski

1. Konsekwencja nieprawidlowego odptywu chtonki
z watroby sa zmiany w funkcjonowaniu tego narzadu
polegajace prawdopodobnie na zaburzeniu biosynte-
Zy eNZymow.

2. Zaburzony odptyw chtonki z watroby przyczynia
si¢ prawdopodobnie do zmian metabolicznych zacho-
dzacych w nerce.
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