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Summary

Changes in the activity of aspartate (AsAT) and alanine
(AIAT) aminotransferases in internal organs of carp (Ci-
prinus carpio L. in the course of erythrodermatitis

The activity of aspartate (AsAT) and alanine (AIAT)
aminotransferases was examined in liver, head kidney,
excretory kidney and sppleen of the carp (Ciprinus carpio
L.) with erythrodermatitis. In all the organs studies
except liver a general decrease in the activity of both
aminotransferases was found as compared with their
activity in tissues of healthy fish. This may reflect
a disfunction of those organs as a result of a long-lasting
effect of the pathogenic factor.

Posocznica zarpi (infection dropsy of carp), jak sie
okazalo w toku wieloletnich badah i dyskusji, jest
chorobg o ostrym i chronicznym przebiegu, o roznej
etiologii. Ostra, wysiekows jej postaé zwang wiosenna
wiremig (spring viremia of carp — SVC) wywoluje
wirus Rhabdovirus carpio przenoszony przez kontakt
ryb chorych ze zdrowymi (1, 2, 3, 7, 9, 12, 27, 28)
i przez zarazong wode. Postac za§ przewlekly o etio-
logii dotychczas dyskutowanej* nazwano erythroder-
matitis — CE (7, 13, 27). Choroba ta wystepuje we
wszystkich krajach, gdzie prowadzona jest hodowla
karpi (gtownie K, i K,). Ponadto chorujg na nig kara-
sie, leszcze, szezupaki (17, 33). Wystepuje w rdéznych
okresach roku, przy czym najszybciej przebiega jesie-
nig przy stosunkowo matej $miertelnosci. W pozosta-
lych porach roku przebieg jest wolniejszy, lecz duza
Smiertelno$¢ (6, 7, 27, 28, 31). Na jej przebieg maja
wplyw czynniki Srodowiskowe, kondycja ryb, towa-
rzyszaca flora bakteryjna, w ktorej glownag role od-
grywa gatunek Aeromonas.

Objawy erythrodermatitis dotycza gléwnie skory,
gdzie w poczatkowym stadium wystepuja wybroczy-
ny, przekrwienia, mniej lub bardziej rozlegle owrzo-
dzenia. Niekiedy w ciezszych przypadkach CE towa-
rzyszg obrzeki, wysadzenie galek ocznych, rozdecie
powlok brzusznych, postrzepienie pletw (6, 7, 26, 30,
31). W koncowych stadiach choroby zmiany uogolnia-
ja sie i oproécz skéry wystepuja w innych narzadach,
a czynnik etiologiczny pojawia sie w nerkach i krwi.

Pomimo wieloletnich badan i dyskusji na temat po-
socznicy karpi w piSmiennictwie ichtiopatologicznym:
zupelnie brak informacji o zachowaniu sie enzymow
w tkankach i surowicy ryb chorych na ostrg i prze-
wlekla jej postacé.

* W 1975 r. Bootsma i Blonmaert (7) wyizolowali z owrzodzo-
nych osobnikéw bakterie, ktéry zaliczyli do Aeromonas salmoni-
cida 1 uezynili odpow1edz1alna1 za erythrodermatitis. Schiperclaus
(31) za$ uwaza, ze czynnikiem wwvwolujacym chromczna, postaé
posocznicy jest Aeromonas punctala. Wedlug zas najnowszych
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Celowe wiec bylo podjecie badan nad okre$leniem
aktywnos$ci aminotransferazy asparaginianowej (AsAT)
i alaninowej (AlAT), enzyméw tak waznych dla prze-
miany materii, gléwnie bialek i aminokwaséw, ktd-
rych zmienny sklad, szeczegélnie w surowicy, jest
wezesnym  wskaznikiem zaburzen ustrojowych, za$
aktywno$¢ wyzej wspomnianych enzymow w narzg-
dach wewnetrznych pomaga okreslic stopien inten-
sywnosci choroby. "

Materiat i metody

Kroczki karpia (K;) uzyte do badan przeprowadzonych
jesienig (listopad) otrzymano z Pracowni Chordéb Ryb Za-
kladu Higieny Weterynaryjnej we Wroclawiu ze stwier-
dzong przewlekla postacig posocznicy (erythrodermatitis —
CE).

Karpie wazgce od 150—300 g, o catkowitej dlugos$ci ciala
(1t) od 17—21 cm przetrzymywano w akwariach, w wodzie
wodociggowej odstanej, napowietrzanej, o temp. 13°C—15°C
bez dokarmiania. Uwzgledniajgc rytmike dobowg badanych
enzymow (20), badania wykonywano zawsze o tej samej
porze dnia (9 rano). Po ogluszeniu ryb, pobierano w wy-
niku sekcji (zawsze z tego samego miejsca) skrawki watroby
(watrobotrzust}n), nerki glowowej, nerki tutowiowej (me-
sonephros) i sledziony, dokonujac jednoczeénie obserwacji
zmian anatomopatologicznych. Skrawki pobranej tkanki
perfundowano in situ natychmiast w oziebionym do .0°C
0,9% NaCl. Nastepnie wycinki tkanek osuszano na bibule
filtracyjnej, wazono i homogenizowano dokladnie w szkla-
nym homogenizerze typu Potter — Elvehjema w 3 ml
0,25 M roztworze sacharozy w temperaturze 0°C. Homo-
genaty wirowano w temp. 0°C przez 20 min. przy 5000 g.
W uzyskanym nadsgczu oznaczano aktywnosé obu amino-
transferaz metodg Umbreita w modyfikacji Niewiarowskie-
go i Czupryny (26) oraz poziom bialek metoda Lowry’ego
i wsp. (23) przy zastosowaniu albuminy bydlecej jako stan-
dardu. Jednoczesnie badano aktywnos$¢ AsAT i AIAT w
odpowiednich narzadach ryb kontrolnych (zdrowych).
Aktywnosé enzymoéw wyrazano w pg powstajacego kwasu
pirogronowego, a poszczegdlne wartosci przeliczano na mg
oznaczanego jednoczesnie biatka (8). Analize statystyczna
otrzymanych wynikéw przeprowadzono w oparciu o test
t — Studenta.

Wyniki i omdéwienie

We wszystkich badanych procz watroby tkankach
chorych karpi, tj. w nerce gtowowej, nerce wydalniczej
i $ledzionie generalnie stwierdzono obnizenie aktyw-
noéci aminotransferazy asparaginianowej, jak i amino-
transferazy alaninowej w poréwnaniu z aktywno$cia
osiggang przez te enzymy w tkankach ryb zdrowych
a odnotowany spadek aktywnosci AIAT w nerce glo-
wowe] 1 tulowiowej byl statystycznie istotny (tab.!1).
Ryby, jak wiadomo, pozbawione sg wezléw chlonnych,
ich role przejmuje nerka glowowa, ktéra jest narzadem
limfocytotworezym. W nerce glowowej Lepomis matro-
chirus, troci, pstraga teczowego stwierdzono obecnos$é
komoérek produkujacych przeciweiata (1, 2), a jak wy-
nika z prac De Kinkelich i Scherrer (cyt. 31) u karpi
i pstraga teczowego, u ktéorych wywolano eksperymen-
talnie posocznice, stwierdzono synteze swoistego inter-
feronu (badania dotyczg glownie SVC).
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Tab. 1. Zmiany aktywnos$ci aminotransferazy asparaginianowej i aminotransferazy alaninowej w narzadach wewngtrz-
nych karpia w przebiegu erythrodermatitis (wartosci $rednie)

AspAT AlAT
Ryby O nerka nerka L nerka nerka . .
badane yEjlna o glowowa tulowiowa Alegziona watroba glowowa tulowiowa fledziona
Karpie kontrolne 2481 119.2 406,1 31,2 5289 22.9 3748 13,8
Karpie S : a9 FRRD = a% on= GEF
z erythrodermatitis | 360.1 118.3 3832 67,01 5882 15,8 203,3 3,3
Objasnienia: * istotno$¢ przy p < 0,05, ** istotnosé przy p < 0,001.

Jak juz wspomniano we wstepie czynnik etiologiczny
CE moze pojawia¢ sig w nerkach, krwi, a jak wynika
z piémiennictwa (2, 6) wirusy z grupy Rhabdovirus wy-
kazuja wyrainy cytotropizm do komoérek ukiadu krwio-
tworezego ryb, a wiee nerek i Sledziony. Stwierdzone
w miniejszej pracy obnizenie aktywnoS$ei AsAT i AlAT
w tych narzadach zaangazowanych rowniez w wyda-
lanie i procesy obronne, byloby wyrazem ich dysfunkeji
wywolane] dlugotrwalym oddzialywaniem czynnika
chorobotworezego, W uzupelnieniu nalezy dodag, ze
badana jednocze$nie w mnerce glowowe], wydalnicze]
i dledzionie kwaéna fosfataza wykazywala réwniez spa-
dek aktywnosci {22). Podobne zaleznosci wykazano dla
AsAT i AIAT w tych narzadach u karpi zarazonych
tasiemcami Bothriocephalus gowkongenesis i Khavia
sinesis (23).

Nerki, a szczegdlnie $ledziona ryb chorych na CE
byly powiekszone i silnie przekrwione. Jak wynika
7 badan histopatologicznyeh w nerkach chorych na
posocznice karpi (glownie na SVC) mozna zobaczyc
duze, patologicznie zmienione obszary parenchymy, rop-
alenia, zmiany nekrobiotyczne (3, 4, 13), rozbu-
dowana tkanke interstycjalng (13). W sledzionie zas
obzerwuje sie obrzekle elementy ukiadu siateczkowo —
srodblonkowego ze skupiskami makrofagow (31). Stwier-
dza sie znacznie ograniczong erytropoeze (2b). Obnize-
nin, podobnie jak AsAT i AIAT, ulega liczba erytrocy-
t6w i limfocytéw, poziom hematokrytu (11), cukru
i cholesterolu, natomiast podwyzszeniu ulega poziom
biatka calkowitego i jego frakcji, szczegdlnie albumin
i gammaglobulin (33, 34, 33).

Inny rozkiad aktywnosci stwierdzono w badaniach
wlasnych w watrobie karpi chorych na CE, u ktorych
aktywnosé zaréwno AsAT, jak i AIAT byla wyzsza w
poréwnaniu z rybami zdrowymi (choé¢ wzrost ten nie
jest istotny statystycznie (tab. 1). Niewielki wzrost
aktywnosci AsAT 1 AlIAT w surowicy odnotowat
Shieh (32) u pstraga w przypadku infekeji Aeromonas
salmonicida, wielokrotnie za§ wzrastalo stezenie w
watrobie aldolazy, kreatyn fosfokinazy, ornitynokar-
bamyl — transferazy. Ponadto wzrost aktywnoSci obu
enzymoéw wystepuje w surowicy wegorzy z ostrym za-
paleniem watroby (15). Wzrost AsAT 1 AIAT w suro-
wicy, a zmniejszenie w tkankach powoduje zatrucie
czterochlorkiem wegla (29), chromem (10), a takze pod-
danie ryb chronicznemu dzialaniu karbendazymu (17)
i deltametryny (18). Przyjmuje sie obecnie, ze wzrost
aktywnoéci badanych aminotransferaz laczy sie z cho-
robami przebiegajacymi z uszkodzeniem i martwica
tianek. Uwaza sie przy tym, ze poziom aktywnosci
AAT jest wskaznikiem bardziej swoistym dla uszko-
dzen watroby (14), a AsAT dla schorzen serca i miesni
(19).

Jak wynika z danych piSmiennictwa (2, 11, 34) w
przebiegu posocznicy karpi wystepuje znaczne zmniej-
szenie iloci glikogenu w watrobie. Wydaje sie, ze ma

ne Za

to zwigzek ze stwierdzonym w badaniach wlasnych
wzrostem (choé¢ nieduzym i nieistotnym statystycznie)
aktywno$ci aminotransferaz, a szezegolnie AIAT za-
angazowanej w proces glukogenezy jako zrodla energil
dostarczanej chorym rybom. Roznice w obrazie zmian
aktywnos$ci aminotransferaz w watrobie, nerce, $ledzio-
nie wydaja sie oczywiste zwazywszy, ze narzady te
majg rozne funkcje.

Jak sie wydaje, przedstawione wyniki badan wlas-
nych wnoszg pewne nowe dane o zachowaniu sie ukla-
dow enzymatycznych u karpi chorych na przewlekia
postaé¢ posocznicy.
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