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Praca oryginalna Original paper

Jednym z najpowa¿niejszych wspó³czesnych pro-
blemów, spotykanych w praktyce medycznej, s¹ scho-
rzenia w¹troby prowadz¹ce czêsto do jej w³óknienia
i marsko�ci.

W³óknienie mo¿e byæ spowodowane ró¿norodny-
mi czynnikami etiologicznymi. Do czêsto opisywanych
przyczyn w³óknienia zalicza siê wirusowe zapalenia
w¹troby, choroby metaboliczne, chorobê alkoholow¹,
choroby o pod³o¿u autoimmunologicznym, choroby
paso¿ytnicze (2, 16). Do w³óknienia prowadzi rów-
nie¿ zatrucie zwi¹zkami chemicznymi (8, 15), zablo-
kowanie odp³ywu ¿ó³ci z w¹troby (7, 9, 17) oraz, we-
d³ug najnowszych doniesieñ, zaburzony odp³yw ch³on-
ki z tego narz¹du (3, 4).

Dehydrogenaza glutaminianowa (GLDH) katalizu-
je reakcjê oksydacyjnej deaminacji glutaminianu,
wspó³dzia³aj¹c zarówno z NAD, jak i z NADP. Reak-
cja jest odwracalna i w czasie jej przebiegu w odwrot-
nym kierunku dehydrogenaza glutaminianowa uczest-
niczy w procesie detoksykacji amoniaku (redukcyjna
aminacja alfa-ketoglutaranu). Wzrost aktywno�ci GLDH
w surowicy, która znajduje siê niemal wy³¹cznie w mi-

tochondriach hepatocytów, spotyka siê g³ównie
w ostrych ciê¿kich chorobach w¹troby przebiegaj¹cych
z martwic¹ komórek. Wzrost aktywno�ci enzymu ob-
serwuje siê te¿ w ¿ó³taczkach zastoinowych (1).

Aldolazy s¹ enzymami nale¿¹cymi do klasy liaz.
W wiêkszo�ci tkanek wystêpuje aldolaza A. W w¹tro-
bie oraz nerce wystêpuje równie¿ aldolaza B. Pocho-
dz¹cy z hydrolizy triacylogliceroli w tkance t³uszczo-
wej glicerol przenika do krwi i jest przenoszony do
w¹troby. Tam jest fosforylowany do glicerolo-3-fos-
foranu, utlenianego przez dehydrogenazê glicerolo-3-
-fosforanow¹ do fosfodihydroksyacetonu, który mo¿e
byæ w³¹czany do glikolizy lub glukoneogenezy. Aldo-
laza wi¹¿e fosfodihydroksyaceton z aldehydem 3-fos-
foglicerynowym, tworz¹c fruktozo-1,6-bis-fosforan
(kondensacja aldolowa). Jest to reakcja odwracalna.
Defekt genetyczny zwi¹zany z niedoborem aldolazy
B jest przyczyn¹ wrodzonej nietolerancji fruktozy, co
prowadzi do nagromadzenia fruktozo-1-fosforanu
w komórkach i mo¿e byæ przyczyn¹ uszkodzenia w¹t-
roby i nerek. Wzrost aktywno�ci aldolazy w surowicy
obserwuje siê w przypadku uszkodzenia tkanek, nale-
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¿y jednak pamiêtaæ, ¿e aldolaza nie wykazuje wybit-
nej swoisto�ci narz¹dowej. W chorobach w¹troby
wzrasta jej aktywno�æ w czasie wirusowego zapalenia
w¹troby, ¿ó³taczki zastoinowej, w niektórych przypad-
kach marsko�ci i raka w¹troby (1).

Celem badañ by³o okre�lenie zmian aktywno�ci al-
dolazy (EC 4.2.1.7) oraz dehydrogenazy glutaminia-
nowej (EC1.4.1.2) w surowicy i homogenatach w¹-
troby szczurów w warunkach zaburzonego odp³ywu
ch³onki z tego narz¹du.

Materia³ i metody
Badania przeprowadzono na dojrza³ych p³ciowo samcach

szczurów szczepu Wistar, o masie cia³a 250-300 g. Zwie-
rzêta pochodzi³y z hodowli Centralnej Zwierzêtarni Do-
�wiadczalnej �l¹skiej Akademii Medycznej w Katowicach.
Na prowadzenie badañ uzyskano zgodê Komisji Bioetycz-
nej do Badañ na Zwierzêtach �l¹skiej Akademii Medycz-
nej (nr NN-043-23/94). Przed rozpoczêciem badañ szczu-
ry odby³y dwutygodniow¹ adaptacjê do warunków hodow-
li. Karmione by³y pasz¹ standardow¹ LSM i pojone wod¹
ad libitum. Przetrzymywane by³y w klatkach plastikowo-
-drucianych w pomieszczeniu klimatyzowanym, z ustalo-
nym rytmem �wiat³a i ciemno�ci (L/D � 12 godzin).

Zwierzêta podzielono na 9 grup eksperymentalnych.
W ka¿dej grupie wyró¿niono 3 podgrupy: grupê badan¹,
z zaburzonym odp³ywem ch³onki z w¹troby (grupa B), grupê
kontroln¹ pozornie operowan¹ � prosta laparotomia (grupa
K) oraz grupê kontroln¹ � zerow¹, która nie by³a poddana
zabiegowi operacyjnemu (grupa 0). Ka¿da podgrupa liczy-
³a 18 szczurów. Badania zwierz¹t przeprowadzono w 1.,
3., 7., 14., 21., 28., 35., 56. i 103. dobie po zabiegu opera-
cyjnym. Wprowadzenie grup kontrolnych � zerowych by³o
konieczne ze wzglêdu na podawany �rodek znieczulaj¹cy,
który móg³ wp³ywaæ na wyniki wykonywanych badañ. Dla-
tego te¿ analiza statystyczna uwzglêdnia grupê zwierz¹t nie-
operowanych.

Zaburzony odp³yw ch³onki z w¹troby wywo³ywano przez
podwi¹zanie i przeciêcie pnia ch³onnego w¹trobowego,
który jest naczyniem limfatycznym w przewa¿aj¹cej czê�-
ci odprowadzaj¹cym ch³onkê z w¹troby szczurów szczepu
Wistar (22).

Wszystkie zabiegi wykonano w znieczuleniu ogólnym
(dootrzewnowo podany pentobarbital � 60 mg/kg masy cia-
³a), za pomoc¹ mikroskopu stereoskopowego.

Grupa badana (B). Po znieczuleniu otwierano pow³oki
brzuszne ciêciem po�rodkowym, od wyrostka mieczyko-
watego w dó³ oko³o 1 cm powy¿ej spojenia ³onowego.
Dodatkowo wykonywano ciêcie wzd³u¿ lewego ³uku ¿eb-
rowego, aby zapewniæ swobodny dostêp do pnia ch³onne-
go w¹trobowego. Pieñ ten podwi¹zywano dwukrotnie nie-
wch³anialn¹ nici¹ chirurgiczn¹ Ethicon L.T.D. 8/0, a na-
stêpnie przecinano. Pow³oki brzuszne zamykano i zszywa-
no wch³anialn¹ nici¹ chirurgiczn¹ Ethicon 2/0.

Grupa kontrolna (K). Po znieczuleniu otwierano po-
w³oki brzuszne ciêciem po�rodkowym, od wyrostka mie-
czykowatego w dó³ oko³o 1 cm powy¿ej spojenia ³onowe-
go. Dodatkowo wykonywano ciêcie wzd³u¿ lewego ³uku
¿ebrowego, aby zachowaæ warunki zabiegu chirurgiczne-
go w grupie badanej (B). Po wykonaniu prostej laparoto-

mii pow³oki brzuszne zamykano i zszywano wch³anialn¹
nici¹ chirurgiczn¹ Ethicon 2/0.

Grupa (0). Szczurom podano jedynie �rodek znieczula-
j¹cy, ale nie poddano zwierz¹t zabiegom chirurgicznym.

Zwierzêtom, w odpowiednim dla ka¿dej grupy dniu eks-
perymentu, w znieczuleniu ogólnym (dootrzewnowo po-
dany pentobarbital � 60 mg/kg masy cia³a) pobierano krew
z prawej komory serca oraz w¹trobê do badañ biochemicz-
nych. Przed pobraniem materia³u do badañ, szczury odsta-
wiano na 12 godzin od paszy, pozostawiaj¹c im swobodny
dostêp do wody pitnej. Krew po wykrzepieniu wirowano
przy 3000 g, oddzielano surowicê, któr¹ wykorzystywano
bezpo�rednio do badañ. Z tkanki w¹trobowej przygotowy-
wano 30% (w/v) homogenaty w soli fizjologicznej, w uk³a-
dzie teflon-szk³o za pomoc¹ homogenizatora firmy Glass-
-Col. Do badañ wykorzystywano homogenaty bezpo�red-
nio po przygotowaniu.

Aktywno�æ aldolazy i dehydrogenazy glutaminianowej
oznaczano metod¹ kolorymetryczn¹ wg Krawczyñskiego
(11). Stê¿enia bia³ka w homogenatach w¹troby oznaczano
metod¹ Lowry�ego i wsp. (15).

Analizy statystycznej dokonano przy u¿yciu testu ANO-
VA (analiza zmian oznaczanych parametrów w czasie) oraz
testu RIR Tukeya (porównanie pomiêdzy poszczególnymi
grupami eksperymentalnymi).

Wyniki i omówienie
Uzyskane w eksperymencie wyniki przedstawiono

w tab. 1-4.
Naczynia ch³onne rozpoczynaj¹ siê w tkankach �le-

po i koñcz¹ w uk³adzie ¿ylnym. Stanowi¹ one obok
uk³adu ¿ylnego dodatkowy uk³ad odprowadzaj¹cy �
drenuj¹cy przestrzenie tkankowe. Jedn¹ z postaci za-
k³óconej funkcji uk³adu limfatycznego jest jego nie-
wydolno�æ, charakteryzuj¹ca siê zaburzonym powsta-
waniem ch³onki lub niewydolnym jej przep³ywem.
Niewydolny przep³yw ch³onki oznacza stan, w którym
naczynia ch³onne nie s¹ zdolne odprowadziæ do ¿y³
przenikaj¹cego do nich p³ynu tkankowego (6).

W¹troba wytwarza znaczn¹ ilo�æ ch³onki, a jej �ród-
³em jest p³yn tkankowy znajduj¹cy siê w przestrze-
niach oko³ozatokowych (Dissego), przestrzeniach oko-
³o- i miêdzyzrazikowych (Malla) oraz w przestrzeni
podtorebkowej. P³yn ten, a wiêc i powstaj¹ca w w¹t-
robie ch³onka pochodzi zatem zarówno z wybitnie
przepuszczalnych zatok w¹trobowych, jak i z pocho-
dz¹cych od torebki w¹trobowej kapilarów o ci¹g³ym
�ródb³onku, tworz¹cych splot otaczaj¹cy wewn¹trzw¹t-
robowe drogi ¿ó³ciowe. Uwa¿a siê, ¿e przestrzeñ Dis-
sego spe³nia rolê pierwszego naczynia ch³onnego od-
prowadzaj¹cego ch³onkê z mi¹¿szu do przestrzeni
wrotno-¿ó³ciowej. Pierwsze najmniejsze naczynia
ch³onne mo¿na wykazaæ w tkance ³¹cznej pomiêdzy
zrazikami w¹troby (22).

Odp³yw ch³onki z w¹troby szczurów szczepu Wis-
tar jest w warunkach prawid³owych �ci�le ukierunko-
wany i zachodzi w stronê klatki piersiowej oraz jamy
brzusznej. Naczynia ch³onne odchodz¹ce od w¹troby
wystêpuj¹ w jamie brzusznej w postaci samodzielne-
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go pnia ch³onnego w¹trobowego oraz naczyñ towa-
rzysz¹cych ¿yle wrotnej. Naczynia kieruj¹ce ch³onkê
w stronê klatki piersiowej uchodz¹ do splotu ch³onne-
go przeponowego i wystêpuj¹ w postaci delikatnych
naczyñ w wiêzadle wieñcowym oraz jako splot w przy-
dance ¿y³ w¹trobowych i ¿y³y g³ównej dolnej (22).
Ch³onka, w której sk³ad wchodz¹ elementy upostacio-
wane oraz osocze, ró¿ni siê sk³adem chemicznym
w zale¿no�ci od narz¹dów i tkanek, z których bior¹
pocz¹tek naczynia ch³onne. Istniej¹ równie¿ ró¿nice
w sk³adzie chemicznym miêdzy osoczem limfy i oso-
czem krwi. W ch³once znajduj¹ siê wszystkie enzy-
my, których aktywno�æ spotykamy w osoczu krwi, ale
w wiêkszo�ci przypadków ich aktywno�æ w limfie jest
mniejsza (5, 6).

Ocena otrzymanych wyników jest do�æ trudna
i zmusza do ostro¿nej interpretacji. Istniej¹ bowiem
nieliczne doniesienia naukowe na temat zmian w tkan-
ce w¹trobowej w warunkach zaburzonego odp³ywu
ch³onki z tego narz¹du (3, 4, 10, 23).

W w¹trobie jest metabolizowana wiêkszo�æ amino-
kwasów. Tylko nieliczne aminokwasy (przede wszyst-
kim aminokwasy rozga³êzione) s¹ utleniane w wiêk-

szych ilo�ciach w innych
tkankach. W w¹trobie wy-
stêpuj¹ równie¿ wszystkie
enzymy wi¹¿¹ce amoniak �
syntaza glutaminowa, de-
hydrogenaza glutaminiano-
wa i syntetaza karbamoilo-
fosforanowa. W¹troba ma
najwa¿niejsze znaczenie nie
tylko w przemianie azotu,
ale tak¿e w przemianie ³añ-
cuchów wêglowych amino-
kwasów. W stanie spoczyn-
ku przemiana ³añcuchów
wêglowych aminokwasów
jest podstawowym procesem
dostarczaj¹cym energii dla
potrzeb komórek w¹troby.
W okresie bezpo�rednio po
spo¿yciu posi³ku w¹troba
wychwytuje i magazynuje
glukozê. W stanie na czczo
i w stanie g³odu w¹troba syn-
tetyzuje glukozê. Glukoneo-
geneza jest przemian¹ za-
chodz¹c¹ g³ównie w w¹tro-
bie i w znacznie mniejszym
stopniu w korze nerki. Syn-
teza glukozy z materia³u nie-
wêglowodanowego ma istot-
ne znaczenie w zaopatrzeniu
tkanek obwodowych w glu-
kozê w okresie poresorpcyj-
nym. Przy normalnym stê¿e-
niu glukozy we krwi, w w¹t-

robie nastêpuje raczej wytwarzanie i uwalnianie ni¿
wychwytywanie i zu¿ywanie glukozy (1).

W czasie trwania eksperymentu aktywno�æ aldola-
zy oraz dehydrogenazy glutaminianowej ulega³a zmia-
nom, zarówno w surowicy, jak i w homogenatach w¹t-
roby.

W wyniku d³u¿ej utrzymuj¹cego siê zastoju ch³on-
ki w narz¹dzie i gromadzenia siê p³ynu w przestrze-
niach tkankowych dochodzi do obrzêku ch³onnego.
Istot¹ obrzêku jest nagromadzenie w przestrzeniach
tkankowych zwiêkszonych ilo�ci bia³ka o du¿ej cz¹s-
teczce. W p³ynie bogatym w bia³ko rosn¹ szybko fib-
roblasty, prowadz¹c do rozplemu tkanki ³¹cznej, do-
datkowo zaburzaj¹cej kr¹¿enie p³ynu w przestrzeni
tkankowej. Zatrzymanie odp³ywu ch³onki i wzrost ci�-
nienia p³ynu tkankowego wyzwala mechanizmy kom-
pensacyjne. Mechanizmami takimi s¹: otwarcie po³¹-
czeñ ch³onno-¿ylnych i powstanie po³¹czeñ obocznych
miêdzy naczyniami limfatycznymi wokó³ miejsca nie-
dro¿no�ci (6, 21).

W efekcie powy¿szych zmian w tkance w¹trobo-
wej mo¿e dochodziæ do zaburzeñ biosyntezy bia³ka
enzymatycznego, co uwidacznia siê w obni¿eniu ak-

Tab. 1. Aktywno�æ aldolazy w surowicy krwi (IU/l)

opñeizD
ijcarepo

ypurG
pAVONA

ayekuTRIRtseT

0 K B Ksv0 Bsv0 BsvK

1 81,8±3,881 39,7±2,402 73,11±5,302 50,0< 50,0< 50,0< �

3 12,8±3,881 73,41±8,591 39,12±6,691 � � � �

7 88,7±7,881 03,31±2,681 90,8±7,571 � � � �

41 78,7±8,881 78,61±2,051 3,01±3,961 100,0< 100,0< 50,0< 50,0<

12 35,8±0,881 23,51±3,671 26,8±7,961 50,0< � 50,0< �

82 99,8±4,881 32,31±3,671 50,11±6,371 � � � �

53 51,8±7,881 31,61±0,871 02,9±6,171 � � � �

65 46,7±9,781 53,61±7,771 24,01±8,861 50,0< � 50,0< �

301 39,6±5,781 60,51±0,871 48,01±8,961 50,0< � 50,0< �

pAVONA � 100,0< 100,0<

opñeizD
ijcarepo

ypurG
pAVONA

ayekuTRIRtseT

0 K B Ksv0 Bsv0 BsvK

1 18,3±68,07 15,3±05,17 56,6±38,84 100,0< � 100,0< 100,0<

3 48,3±52,17 00,2±05,47 77,8±61,25 100,0< � 100,0< 100,0<

7 58,2±69,17 62,2±78,96 51,7±14,96 � � � �

41 56,3±07,27 32,3±91,67 40,11±07,56 � � � �

12 65,3±44,17 17,3±28,76 37,8±03,66 � � � �

82 99,3±52,17 15,3±93,96 09,4±18,36 50,0< � 50,0< �

53 31,2±05,66 54,4±59,86 69,2±35,27 50,0< � 50,0< �

65 30,4±19,07 43,3±29,66 01,11±68,45 100,0< � 100,0< 50,0<

301 88,3±71,17 77,3±32,17 77,11±56,55 100,0< � 50,0< 50,0<

pAVONA � 100,0< 100,0<

Tab. 2. Aktywno�æ aldolazy w w¹trobie (IU/g bia³ka)
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tywno�ci obu badanych en-
zymów. Schmidt (20) suge-
ruje, ¿e zw³óknienie mo¿e
prowadziæ do redukcji pro-
dukcji AlAT w uszkodzonej
w¹trobie. Zw³óknienie spo-
wodowane zaburzonym od-
p³ywem ch³onki z w¹troby,
mo¿e wiêc równie¿ przyczy-
niaæ siê do zaburzeñ w pro-
dukcji badanych enzymów.
Obni¿on¹ aktywno�æ dehyd-
rogenazy glutaminianowej
w tkance w¹trobowej obser-
wowano w czasie trwania
ca³ego eksperymentu. Ak-
tywno�æ aldolazy w w¹tro-
bie by³a istotnie statystycz-
nie obni¿ona w porównaniu
do grupy kontrolnej i zero-
wej w pocz¹tkowej fazie
eksperymentu (1. i 3. doba
po operacji) oraz w fazie
koñcowej (56. i 103. doba po
operacji). Obserwowanemu
przej�ciowemu wzrostowi
aktywno�ci aldolazy w w¹t-
robie, pomiêdzy 3. a 35.
dob¹ po operacji, nie towa-
rzyszy³ wzrost aktywno�ci
dehydrogenazy glutaminia-
nowej.

W przeprowadzonych
wcze�niej badaniach (4) ob-
serwowano wysokie stê¿e-
nie endogennego IFN-gamma w grupie zwierz¹t
pozornie operowanych (a¿ do 35. doby po zabiegu).
W grupie zwierz¹t z zaburzonym odp³ywem ch³onki
z w¹troby IFN-gamma wykazywa³ wysokie stê¿enia
jedynie do 14. doby po zabiegu. W kolejnych dniach
po zabiegu obserwowane by³o obni¿anie siê stê¿enia
IFN-gamma. Pomiêdzy 56. a 103. dob¹ nast¹pi³ zna-
mienny statystycznie wzrost stê¿enia IFN-gamma
w grupie badanej, co korelowa³o prawdopodobnie
z przej�ciem ostrej fazy w³óknienia w¹troby w fazê
przewlek³¹. Prawdopodobnie wiêc przej�ciowy wzrost
aktywno�ci aldolozy w tkance w¹trobowej jest zwi¹-
zany z ostr¹ faz¹ w³óknienia tego narz¹du. Po przej-
�ciu fazy ostrej w przewlek³¹, obserwuje siê ponowny
spadek aktywno�ci enzymu. Wiadomo, ¿e marsko�æ
w¹troby, która poprzedzona jest procesem w³óknienia,
charakteryzuje siê spadkiem utylizacji glukozy (19).
Spadek aktywno�ci aldolazy, w fazie przewlek³ej w³ók-
nienia, mo¿e wiêc równie¿ byæ efektem zmian meta-
bolizmu glukozy w w¹trobie.

W surowicy w czasie trwania eksperymentu docho-
dzi³o w pocz¹tkowej fazie do wzrostu, a nastêpnie do
spadku aktywno�ci aldolazy zarówno w grupie bada-

nej, jak i kontrolnej. Pomiêdzy 14. a 21. dob¹ po ope-
racji dochodzi³o do wzrostu aktywno�ci enzymu w gru-
pie kontrolnej i jej stopniowej normalizacji (brak ró¿-
nic znamiennych statystycznie w porównaniu z grup¹
zerow¹). Niska aktywno�æ enzymu w grupie badanej
utrzymywa³a siê do koñca eksperymentu. Zmiany ak-
tywno�ci aldolazy w surowicy nie koreluj¹ wiêc ze
zmianami aktywno�ci tego enzymu w w¹trobie.

Zmiany aktywno�ci drugiego oznaczanego enzymu
w surowicy krwi � dehydrogenazy glutaminianowej �
przebiegaj¹ zupe³nie inaczej. Aktywno�æ wzrasta³a
w czasie trwania eksperymentu i wykazywa³a istotne
statystycznie ró¿nice w porównaniu z grup¹ kontroln¹
i zerow¹ w dobie 21. oraz w koñcowej fazie trwania
eksperymentu (doba 56. i 103.). Wzrost aktywno�ci
w surowicy wspó³istnia³ wiêc ze spadkiem aktywno�-
ci tego enzymu w w¹trobie.

Wiadomo, ¿e w¹trobowe kr¹¿enia limfy i ¿ó³ci ko-
munikuj¹ siê wzajemnie i mog¹ wspólnie uczestniczyæ
w transporcie bia³ek odporno�ciowych i komórek oraz
w cofaniu siê sk³adników ¿ó³ci w czasie cholestazy
(23). Zablokowanie odp³ywu ¿ó³ci z w¹troby jest jed-
n¹ z przyczyn zw³óknienia tego narz¹du oraz prowa-

opñeizD
ijcarepo

ypurG
pAVONA

ayekuTRIRtseT

0 K B Ksv0 Bsv0 BsvK

1 54,2±83,51 85,2±77,51 64,1±04,71 � � � �

3 52,2±24,51 61,1±30,71 00,1±93,71 � � � �

7 50,2±38,51 53,1±48,61 20,1±99,71 � � � �

41 20,2±76,51 34,1±61,71 30,5±52,02 � � � �

12 39,1±65,51 64,2±61,61 87,4±08,02 50,0< � 50,0< �

82 75,1±48,51 89,0±66,61 17,4±29,61 � � � �

53 28,1±93,51 55,4±42,61 20,7±13,71 � � � �

65 49,1±06,51 90,1±67,61 41,4±12,12 50,0< � 50,0< 50,0<

301 00,1±79,51 24,3±90,31 33,4±30,12 100,0< � 50,0< 100,0<

pAVONA � � �

Tab. 3. Aktywno�æ dehydrogenazy glutaminianowej w surowicy krwi (IU/l)

opñeizD
ijcarepo

ypurG
pAVONA

ayekuTRIRtseT

0 K B Ksv0 Bsv0 BsvK

1 25,01±97,08 15,8±31,08 89,6±71,15 100,0< � 100,0< 100,0<

3 22,01±37,08 17,8±85,67 87,6±11,15 100,0< � 100,0< 100,0<

7 10,01±18,08 56,8±00,08 97,3±35,25 100,0< � 100,0< 100,0<

41 01,01±67,08 36,9±98,57 42,6±30,95 100,0< � 100,0< 50,0<

12 66,9±97,08 52,9±21,17 65,4±94,26 50,0< � 100,0< �

82 32,01±95,08 12,4±68,28 42,5±35,36 100,0< � 100,0< 100,0<

53 37,9±99,08 03,01±58,87 42,4±07,45 100,0< � 100,0< 100,0<

65 79,9±23,08 10,8±57,08 63,9±11,46 50,0< � 50,0< 50,0<

301 26,9±54,08 98,8±44,97 61,6±24,66 50,0< � 50,0< 50,0<

pAVONA � � 100,0<

Tab. 4. Aktywno�æ dehydrogenazy glutaminianowej w w¹trobie (IU/g bia³ka)
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dzi do zasupresji funkcji nerek (18). ¯ó³taczka me-
chaniczna doprowadza do znacznej redukcji liczby
mitochondriów w w¹trobie i w zwi¹zku z tym ograni-
cza fosforylacjê oksydacyjn¹ w tym narz¹dzie. Proces
fosforylacji oksydacyjnej jest przekazywany do mito-
chondriów w nerce, ale tam równie¿ dochodzi do ob-
ni¿enia procesów oksydoredukcyjnych, a w rezultacie
do supresji funkcji nerek. Przyczyn¹ tych zjawisk jest
obni¿enie syntezy ATP oraz tzw. zasobu energii (ener-
gy charge) obliczanego wg wzoru: (ATP + 0,5 (ADP))/
ca³kowite stê¿enie nukleotydów adeninowych.

Zmiany w zasobach energetycznych w w¹trobie
i nerce, jak wnioskuj¹ autorzy cytowanej publikacji,
wp³ywaj¹ na zmiany aktywno�ci enzymów glikolizy
oraz cyklu Krebsa. Zaburzony odp³yw ch³onki z w¹t-
roby mo¿e wiêc przyczyniaæ siê do podobnych zmian
metabolicznych i wp³ywaæ na aktywno�æ badanych
enzymów � aldolazy i dehydrogenazy glutaminiano-
wej. Zmiany aktywno�ci tych enzymów w surowicy,
s¹ wiêc prawdopodobnie odzwierciedleniem nie tylko
zmian metabolicznych w tkance w¹trobowej, ale rów-
nie¿ w nerce, do których dochodzi w czasie zaburzo-
nego odp³ywu ch³onki z w¹troby.

Wnioski
1. Konsekwencj¹ nieprawid³owego odp³ywu ch³onki

z w¹troby s¹ zmiany w funkcjonowaniu tego narz¹du
polegaj¹ce prawdopodobnie na zaburzeniu biosynte-
zy enzymów.

2. Zaburzony odp³yw ch³onki z w¹troby przyczynia
siê prawdopodobnie do zmian metabolicznych zacho-
dz¹cych w nerce.
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