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W poprzedniej publikacji (6) podano prze-
glad pismiennictwa dotyczacego aktywnosci
niektorych oksydoreduktoz i transferaz w
gruzlicy u ludzi i zwierzat. W obecne]j pracy
przedstawiono dane dotyczace wybranych en-
zymow pozostalych klas, ze szczegbélnym u-
wzglednieniem hydrolaz, wsrod ktérych, jak
sie wydaje, znajdujg sie enzymy, ktérych
wzrost aktywnos$ci moze stanowi¢ jeden ze
wskaznikoéw okreélajgcych zaawansowanie pro-
cesu gruzliczego.

Hydrolazy

Aktywnosé lipazy w surowicy krwi w prze-
biegu gruzlicy dokumentujg rozbiezne dane.
Wedtug Homolki (12) wzrost aktywnosci en-
zymu wystepuje we wezesnych stadiach cho-
roby. Natomiast Nitchev i Boydajev (28) do-
noszg o jej ocbnizeniu w czynnej gruzlicy pluc,
przy czym w przypadkach z cofajgcym sie pro-
cesem aktywno$¢ enzymu w surowicy wraca
do wartosci fizjologicznych. Piotrowski (37) o-
znaczajge aktywno$é lipazy w surowicy os6h
z gruzlicg wldknisto-jamistg oraz u oséb zdro-
wych uzyskal érednig wartosé dla grupy oséb
zdrowych 6,7 i chorych na gruzlice 3,1. Roz-
nica miedzy wynikami byla statystycznie istot-
na. Wolf (cyt. 37) uwaza, ze zwiekszona ak-
tywnoé¢ lipazy w surowicy chorych na gruz-
lice pozwala rokowaé¢ pomyslnie; w przypad-
kach bowiem konczacych sie wyzdrowieniem
stwierdzat autor wzrost jej aktywnosci. Ponie-
waz wzrost ten przewyzszal wartoéci prawid-
lowe uwazal on, ze by¢ moze jest to lipaza
swoista w sensie enzymu obronnego, ktory o-
becny jest w surowicy ozdrowiencow. Wzrost
aktywno$ei enzymu bylby wyktadnikiem nie
tylko poprawy stanu ogoélnego, lecz takze
zwiekszonej odpornosci ustroju. Natomiast ak-
tywnosé lipazy w surowicy osob z niepomysl-
nym rokowaniem byla niska. Wedlug Seabry
(38, 39) na podstawie zachowania sie aktywno-
$ci lipazy mozna orzekaé o stanie choroby, pre-
dyspozycji i odpornosci; wzrost aktywnosci en-
zymu pozwala rokowaé¢ dobrze. Badania prze-
prowadzone przez Stolla (cyt. 37) na zwierze-
tach o wysokiej odpornosci wykazaly, ze roz-
woéj zakazenia uzalezniony byl od fermentoéw
rozkladajacych tluszcze. Dyspozycja osobnikéw
podatnych na zakazenie mogla wynikaé¢ z u-
szkodzenia mechanizmu enzymatycznego. We-
diug Calmetta (cyt. 37) zjadliwe pratki kwaso-
oporne rozmnazaja sie latwo tylko w takim
organizmie, ktéry nie jest w stanie zadziala¢

litycznie na ich blone komérkowsy. One same
wydzielajg substancje zdolng inaktywowaé li-
paze. Substancje te Calmette nazwal ,antyle-
cytynazg”, a Middlebrook ,,czynikiem P”, czyn-
nikiem proliferacji. Nalezy przypuszczaé, ze or-
ganizm o prawidlowym stanie odpornosci po-
siada zdolno$¢ rozkladania substancji lipido-
wych pratkéw kwasoopornych za pomocg en-
dogennej lipazy. W przypadku jej braku, lub
wystepowania w ustroju w hniedostatecznej ilo-
§ci moze dochodzi¢ do intensywnego rozmna-
zania sie pratkéw kwasoopornych.
Obszerniejsze jest pismiennictwo dotyczgce
zachowania sie aktywnosci esterazy cholinowe]
(ChE) i esterazy acetylocholinowej (AchE). Gi-
binski (10) podaje, ze spadek aktywnosci ChE
spotyka sie w przewleklych chorobach zakaz-
nych, gruzlicy. Wedlug Czyzyka (8) aktyw-
no$é esterazy w surowicy ulega obniZeniu w
stanach ogolnego wyniszczenia (postgpujgca
gruzlica pluc, przewlekle choroby zakazne, no-
wotwory, niedozywienie). Rowniez Vaccareza i
wsp. (46) oraz Owsinski i Ostrowska (34) u
chorych na gruzlice pluc wykazali spadek ak-
tywnosci ChE w surowicy krwi. W innej pu-
blikacji Ostrowska i Owsinski (31) donoszg, ze
u chorych na gruzlice obnizenie. aktywnosci
ChE wystepuje w okolo 50%, a spadek aktyw-
no$ci enzymu jest proporcjonalny do stanu nie-
wyréwnania organizmu i rozlegloSci zmian. Na
aktywno$¢ ChE dominujacy wplyw wywiera
stan miazszu watroby. Przy podwyzszonych
warto$ciach AspAT aktywnosé ChE jest obni-
zona. Poza innymi czynnikami (watroba, uklad
siateczkowo-~érodbtonkowy) wplywajacymi na
obnizenie aktywnosci ChE u chorych na gruzli-
ce, pewng role odgrywaé moze rozpad tkanek
gruzliczo zmienionych, uwalniajgcych substan-
cje histamino-podobne, inaktywujace ChE, za
czym moze przemawiaé wplyw rozlegloSci
zmian gruzliczych na aktywnos$é enzymu. Jed-
nakze produkty uwalniajgce sig z rozpadu tka-
nek i pratkdw moga wplywaé na ChE nie tylko
na tej drodze, lecz takze na drodze immuno-
alergicznej. Ci sami autorzy w innej pracy (33)
donoszg, ze wielko$é odezynu tuberkulinowego
(OT) nie ma wplywu na aktywnos¢ ChE. Na-
tomiast Levendel (22) wykazal wspolzaleznosé
pomiedzy OT a aktywnoscia ChE; u cherych
z obnizong aktywno$cig enzymu wystepowal w
wiekszo$ci analizowanych przypadkéw odezyn
hipoergiczny, a u zdrowych z prawidlowymi
wartosciami aktywnosci ChE dominowalty od-
czyny normo- i hiperergiczne. W innej pracy
Levendel i Szoke (23) donosza, ze najwigkszy
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odsetek obnizonej aktywnosci enzymu notowali
w przypadkach gruzlicy rozsianej naciekowej i
w wysiekowym zapaleniu oplucnej. Autorzy
ponadto wykazali wplyw rozleglosci zmian
plucnych na aktywnosé enzymu, a w stanach
niewyréwnanych stwierdzali wybitne obnize-
nie aktywnosci ChE. Ostrowska i Owsinski (32)
badali wartos¢ prognostyczng jednorazowego i
wielokrotnego oznaczania aktywnosci ChE oraz
wplyw na aktywnosé¢ enzymu in vitro i in vivo
INH, SM i PAS. W oparciu o przeprowadzone
badania autorzy wnioskuja, ze ww. leki nie od-
dzialywujg na aktywnosé ChE, a zmiana ak-
tywnosci enzymu w trakcie leczenia zwigzana
jest ze zmianami chorobowymi w organizmie.
Dokladniejsze wskazania prognostyczne w cza-
sie prowadzenia terapii daje wielokrotne ozna-
czanie aktywnosci enzymu. Powrédt do prawid-
lowych warto$ei aktywnosci poczgtkowo obni-
zonej daje podstawe do pomys$lnego rokowa-
nia, natomiast utrzymywanie sie niskich war-
tosci aktywnosci enzymu jest wskaznikiem nie-
pomys$lnym. Wybitne obnizenie aktywnosci
ChE stwierdzili autorzy w stanach agonalnych.
Zachowanie sie aktywnosci ChE lepiej odzwier-
ciedlato przebieg procesu chorobowego niz
OB. Natomiast Jankau i wsp. (14) oraz Majew-
ska-Zalewska (25) nie wykazali obnizenia ak-
tywnosci ChE u chorych na gruzlice pluc oraz
w gruzlicy czynnej u dzieci. Stopezyk (40) nie
wykazatl statystycznie znamiennej réznicy w
aktywno$ci ChE i w poziomie kwasu neura-
mino'wego w grupie oséb z gruzlicq czynna,
W poréwnaniu z gruzhcq nieczynng i z grups
referencyjng. Soskov i wsp. (41) stwierdzali
wzrost aktywnosci ChE u chorych na gruzlice
z cukrzyca, z rozsiang gruzlicg pluc oraz z bar-
dziej zaznaczona intoksykacjg gruzliczg. Tynec-
ka i wsp. (43) wykazali obnizenie aktywnosci
ChE w krwinkach i w surowicy krwi w gruzli-
cy u $winek morskich.

Krawczynski (17) podaje, ze do wzrostu
aktywmosci glvkohydrolazy mukopeptydowej —
lizozymu w surowicy krwi dochodzi w cho-
robach oskrzeli i ptuc oraz gruzlicy, a wedlug
Ossermana i Lawlera (30) wzrost aktywnosci
lizozymu wystepuje w chorcbach przebiegaja-
cych . z odezynem monocytowym (gruzlicy).
Rowniez Pawelski 1 Maj (36) donoszg, ze wzrost
aktywnogci enzymu ma miejsce w gruzlicy. W
badaniach Kwieka i wsp. (20) zmiany w aktyw-
nosci lizozymu u myszy po wprowadzeniu zy-
wej lub zabitej szczepionki BCG byty nieznacz-
me, jedynie w 3 dni po szczepieniu akiywnose¢
enzymu byla wyraznie wyzsza w porownaniu z
pozostalymi oznaczeniami. Wedlug Metzgiera
i Szulgi (27) w przebiegu doswiadczalnej gruz-
licy u krolikow i $winek morskich wzrastata
w surowicach tych zwierzgt aktywnosé lizozy-
mu. Rowniez Kerby i Chaudhuri oraz Dietrich
i Bloch (cyt. 27) wykazali wzrost aktywnosci
enzymu u ludzi dotknietych gruzlicg i u my-
szy zakazonych Mycobacterium tuberculosis.
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Paterson i wsp. (35) okreslajge aktywnosé
nukleozydazy NAD w plazmie krwi $winek
morskich i myszy chorych na gruzlice oraz u
zwierzat zdrowych wykazali, ze aktywnos¢ en-
zymu jest kilka razy wyzsza u zwierzat cho-
rych na gruzlice. Przy paragruzlicy u hydia
tego nie stwierdzono. Wzrost aktywnosci enzy-
mu jest charakterystyczny dla gruilicy, ale
nie dla mykobaterioz.

Aktywnos¢  aminopeptydazy  leucynowej
(LAP) byla przedmiotem badan przeprowadzo-
nych przez Malinowska (26). Autorka wyka-
zala, ze surowica krwi bydla gruzliczego wy-
kazuje istotny spadek aktywnos$ci enzymu w
poréwnaniu ze zwierzetami zdrowymi. Ponad-
to w surowicy zwierzat gruzliczych wystepuje
zaleznosé aktywnosci enzymu od stezenia biat-
ka catkowitego i wysokosei miana w OHL oraz
stwierdza sie jej brak pomiedzy aktywnodcig
LAP surowicy zwierzat chorych, a postacig
kliniczng gruzlicy.

Wedtug Homolki w gruzlicy ptuc aktywnosé
katepsyny moze ulega¢ podwyzszeniu.

Wareska 1 Osinska (45) przebadawszy 53 cho-
rych, w tym 44 z gruzlica wtdéknisto-jamistg-
i 9 z marskoscig gruzliczg pluc donoszg, ze
wzrost aktywno$ci dezaminazy adenozynowej
nie jest zwigzany z jprocesem gruzliczym (usz-
kodzenie tkanki plucnej), lecz z uszkodzeniem
watroby. Letnansky i Seelich (21) na 25 przy-
padkoéw gruzlicy pluc w 62% wykazali zwiek-
szong aktywnosé tego enzymu.

Liczne prace traktujg o zachowaniu sie
aktywnosci fosfatazy alkalicznej (AP) i fosfa-
tazy kwasnej (AcP) w surowicy krwi, elemen-
tach komoérkowych i w obrebie zmian gruzli-
czych u ludzi i zwierzgt. Lisiewicz 1 wsp. (24)
u chorych z nie leczong gruzlicg pluc stwier-
dzali $rednie wartosci AP dwukrotnie wyzsze
niz u oséb zdrowych. Autorzy uzyskali duzy
rozrzut wynikow, otrzymujae u niektérych cho-
rych nawet czterokrotny wzrost aktywnosci AP
w poréwnaniu z grupg referencyjng. Wedlug
Godesa (11) aktywnos¢ AP neutrocytow jest
wyzsza u tych chorych na gruzlice, u ktérych
wystepuje proces zapalenia nieswoistego. Nies-
woiste leczenie przeciwzapalne prowadzi po-
czatkowo do spadku aktywnosdci enzymu, by
nastepnie wartosci te powrécilty do normy. Na-
tomiast u chorych z gruzlicg pluc ogniskowg
lub rozsiang, mimo stosowania swoistego lecze-
nia utrzymywata sie wysocka aktywnos¢ enzy-
mu. W gruzliczym zapaleniu opon moézgowych
wysoky aktywnosée AP stwierdzano w ciggu
3—4 tygodni trwania choroby mimo prowa-
dzenia leczenia. Wzrost aktywnosci AP w neu-
trocytach u chorych z pierwotng gruzlicg pluc
wystepowal juz we wezesnym okresie choro-
by, niekiedy w okresie braku objawow klinicz-
nych schorzenia. Banaszkiewicz i Pniewski ()
na podstawie przeprowadzonych badan nad dy-
namika aktywnoséci AP granulocytow krwi w
przebiegu gruzlicy pluc wnioskujg, ze aktyw-
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no$¢ enzymu wzrastala proporcjonalnie do na-
gilenia procesu chorobowego i zalezna byla od
jego charakteru. W okresie wstepnym przy
ograniczonych zmianach naciekowych lub roz-
sianych byla w normie, natomiast w rozlegtych
czynnych procesach przebiegajacych z intoksy-
kacjg osiggala wysokie wartosci. W miare co-
fania sie zmian chorobowych aktywnoé¢ AP
obnizata sie do wartosci prawidtowych. Kraw-
czynski (16) oraz Horejsi i wsp. (cyt. 18) do-
nosza o zwiekszonej aktywnosci AP w suro-
wicy w czynnej gruzlicy, Kwiek i wsp. (20) wy-
kazali, 7ze pod wplywem dootrzewnowo wstrzyk-
nietych pratkéw BCG zywych lub zabitych u
myszy nastepowal przejéciowo znaczny wzrost
aktywnosci AcP w komoérkach wysieku =z
otrzewnej. Rowniez Zdanowski (47) donosi, ze
pratki BCG wprowadzone dootrzewnowo mysz.-
kom stymulowaty wzrost aktywnosci AcP w
komérkach wysieku. Badania histochemiczne
przeprowadzone w 6 dniu wykazaly znaczny
wzrost aktywnosci enzymu. W mnastepnych
dniach stwierdzano dalszy wzrost aktywnosei,
az do osiggniecia maksymalnej w 13 i 14 dni
po szczepieniu. Gossner (cyt. 1) podaje, ze w
gruzlicy u cztowieka i krolika aktywno$é AcP
jest rézna w poszczegdlnych komoérkach gru-
zelka gruzliczego. Komorki Langhansa wyka-
zuja silniejszy odczyn na AcP w centrum cy-
toplazmy komorek w pewnym oddaleniu od jg-
dra. W komorkach nablonkowatych natomiast
stwierdza sie stabszy odczyn na AcP, ktéry wy-
stepuje w poblizu jadra i aparatu Golgiego.
O silniejszym odczynie na AcP w leukocytach
w gruzlicy donosi réwniez Fradkin i wsp. (cyt.
19). Dedabrisvili i Lesnaja (9) w materiale po-
branym w czasie resekcji chorych na gruilice
pluc, oznaczali aktywnosé AP i AcP w ognis-
kach serowacenia gruzliczego. W oparciu o
przeprowadzone badania autorzy donosza, ze w
réznych postaciach gruzlicy w ogniskach se-
rowacenia stwierdzali zmiane aktywnosci enzy-
méw hydrolityeznych w zaleznosci od fazy pro-
cesu chorobowego. W okresie zaostrzen wzra-
stala aktywnos¢ AP w leukocytach. Faza go-
jenia charakteryzowata sie wzrostem aktyw-
nosci AcP w makrofagach i AP w fibroblastach
oraz w komorkach limfo-plazmocytarnych. W
starych, otorbionych ogniskach serowacenia
stwierdzano warstwowg budowe otoczki z roz-
noredng intensywnos$cig odezynu na fosafatazy,
ktéra zalezna byla od stanu morfologicznego
i czynnos$ciowego oraz od elementéw budowy
otoczki. Kaminski (15) w badaniach nad pato-
morfologia wczesnych odczynow tkankowych
i immunologicznych w gruzlicy doswiadczalne]j
u $winek morskich uzyskal wyniki wskazujgce
na to, ze okres poprzedzajacy zjawienie sie
przeciwcial charakteryzuje wzrost liczby komo-
rek pironinofilnych, gltéwnie w $ledzionie i w
weztach chlonnych oraz zwiekszanie w tych na-
rzgdach zlogow AP i AcP. Alosi i wsp. (2)
podajg, ze aktywnos¢ obu fosfataz w surowicy

krwi gruzliczych nie zmieniala sie w sposéb
istotny. Badania Udrisa (44) wykazaly, ze w
przebiegu gruzlicy u bydia dochodzilo do ob-
nizenia w surowicy krwi aktywnosci AP. W
badaniach wtasnych (7) przeprowadzonych na
krowach gruzliczych i wolnych od gruzlicy wy-
kazano wyzsza aktywnosé AP w surowicy krwi
tych pierwszych, Réwniez Nowacki (29) donist
o zwiekszeniu sie aktywnosci AP i AcP w su-
rowicy krwi kréw, u ktéorych poubojowo
stwierdzano zmiany gruzlicze.

Liazy

Publikacje dotyczace zachowania sie aktyw-
noéei aldolazy (ALD) w gruzlicy u ludzi i zwie-
rzat sg nieliczne. Wedlug Homolki wzrost
aktywnoéei aldolazy fruktozo-bifosforanowej
(FBPA) u ludzi wystgpuje w gruzlicy plue. Z.0-
lob (48) przebadal akiywnose¢ ALD w surowicy
krwi u dzieci i mlodziezy z roéznymi posta-
ciami czynnej gruzlicy. W oparciu o przepro-
wadzone badania autor podaje, ze aktywnosé
enzymu przed rozpoczeciem leczenia przeciw-
pratkowego tylko u czesci osobnikéw wynosila
ponizej 10 j., $rednio 14,4 j., a w sporadycz-
nych przypadkach powyzej 30 j. Leczenie prze-
ciwpratkowe prowadzilo u wiekszosci chorych
do normalizacji podwyzszone] aktywnosei en-
zymu W ciggu pierwszych dwoéch miesigcy le-
czenia. Alosi i wsp. (3) wykazali, ze aktyw-
nosé ALD w surowicy u krow gruzliczych wy-
nosita 68 j., zas u krow. zdrowych 61 j.

Izomerazy

Homolka podaje, ze aktywnos$é izomerazy
triozofosforanowej (TIM) wzrasta u czlowieka
w wysiekowej gruzlicy pluc. Wedlug Arenda
i wsp. (4), Hulanickiej i wsp. (13) oraz Tul-
czynskiego (42) aktywnos$¢ izomerazy glukozo-
fosforanowej w plynie mozgowo-rdzeniowym
wzrastala w przebiegu gruzliczego zapalenia
opon mozgowych.

7 dokonanego przegladu wybranego pismien-
nictwa dotyczacego zachowania sie aktywnosci
niektérych hydrolaz, liaz i izomeraz w gruz-
licy wynika, ze oznaczanie aktywnosci niektd-
rych hydrolaz (lipaza, esteraza cholinowa, li-
zozym) moze mieé uzupelniajagce znaczenie
prognostyczno-diagnostyczne w gruzlicy u lu-
dzi i zwierzat. Wyniki uzyskane przez wiek-
szoseé autor6w wskazuja na obnizenie aktyw-
nosci lipazy i esterazy cholinowej — w prze-
ciwienstwie do lizozymu, dla ktérego stwier-
dzano wzrost aktywnosci. Réwniez oznaczenie
aktywnosei fosfataz moze stanowié uzupelnie-
nie w kompleksie metod diagnostycznych w
przebiegu gruzlicy. Prace dotyczgce aktywnosci
innych hydrolaz oraz niektérych liaz i izome-
raz sy nieliczne i trudno na ich podstawie by-
toby oceniaé przydatnosé ich oznaczania.

Badanie enzymatycznej aktywnosci plynow
ustrojowych i tkanek chorego ustroju powin-
no byé najbardziej specyficzng metods pato-
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chemicznej analizy w celach diagnostycznych
i prognostycznych. Liczne publikacje z dzie-
dziny klinicznej biochemii potwierdzaja tezg, ze
u podstaw jakiegokolwiek patologicznego pro-
cesu lezy naruszenie skoordynowanej dzialal-
nogci procesow enzymatycznych. Oznaczanie
aktywnosci enzymiw w surowicy krwi organiz-
méw choryeh na gruzlice, jakkolwiek nie sta-
nowi prob soecyficznych i nie ma podstawo-
wego znaczenia diagnostiycznego, moze rzucac
pewne Swiatlo na stopien zaawansowania pro-
cesu i byé przydatne w celach poznawczych nad
patogeneza choraby.

Gruzlica, lgeznie z innymi mykobateriozami,
nadal pozostaje aktualnym zagadnieniem epide-
miologicznym i epizootiologicznym oraz tema-
tem badawezym zaréwno u ludzi, jak i u zwie-
rzat.
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Zastosowanie badania hematologicznego w diagnostyce wirusowej

posocznicy fososiowatych—VHS

Pracownia Badania Choréb Ryb Lososiowatych Instytutu Weterynaril w Pulawach,
ul. Bytowska 5, 80-328 Gdansk-Oliwa

Trafne zdiagnozowanie choréb ryb lososio-
watych o etiologii wirusowej moze 1 POWINnNo
byé rozpatrywane przy zastosowaniu metod
przydatnych w badaniach wirusologicznych. Za-
rowno nieliczne dsne piémiennictwa, jak row-
niez wlasne (9) wykazaly, Zze wszedzie tam,
gdzie przeprowadzenie badan wirusologicznych
jest ze wzgledéw technicznych niewykonalne,
mozna postuzyé sie metodami przyjetymi w
badaniach hematologicznych. Metody te w
bardzo znacznym procencie potwierdzajg po-
dejrzenia wynikajgce z obrazu klinicznego oraz
zmian anatomopatologicznych tak charaktery-
stycznych dla poszezegdlnych jednostek cho-
robowych o etiologii wirusowej. Zgodnie z do-
tychczasowym stanem wiedzy na ten temat
(14, 27) jest to szczegélnie wyrazne W przy-
padku posocznicy wirusowej lososiowatych
(VHS). ; : ,
Badania hematologiczne i uzyskane w ich

o0

wyniku wartosei poszezegblnych parametrow
pozwalajg rowniez wykrywaé zmiany zacho-
dzace w ukladzie krwiotwoérczym, jak tez we
krwi obwodowej na diugo przed wystgpieniem
zmian klinicznych i anatomopatologicznych. Ba-
dania wlasne (9) prowadzone od czterech lat
potwierdzaly prawie zawsze synchronicznie wy-
stepujgce zmiany w skladzie krwi psiragow
oraz zmiany kliniczne i anatomopatologiczne.
Badania te potwierdzaly rowniez wystepowa-
nie zmian we krwi w czasie poprzedzajacym
wystgpienie zewnetrznych objawéw chorobo-
wych, zwlaszeza w przypadku VHS. Zmiany
dotycza przede wszystkim poziomu hemoglo-
hiny (Hb) i wskaznika hematokrytowego (Hm)
oraz liczby erytrocytow (cc) w 1 mm?* krwi
obwodowej. Przy spadku liczby cc dochodzi do
zjawiska kompensaciji, w wyniku ktérej w krwi
obwodowej pojawiaja sie formy niedojrzale —
proerytrocyty i eryiroblasty (2, 14, 27). Ob-



