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Wplyw hormonéw in vivo na aktywno$é ,adrenalinooksydazy”
osocza krwi

BausaHue ropMoHORB in vivo HA AKTUBHOCTE ,,AXPEHAJIMHOOKCHIAZHI”
IIa3Mbl KPOBM

Beeinflussung der ,,Adrenalin-Oxydase” des Blutplasmas in vivo
durch Hormone

Celem niniejszej pracy bylo przekonanie sie, czy hormony wywieraja wplyw
na aktywno$¢ adrenalinooksydazy (AdO) osocza krwi.

METODYKA

Do do$wiadczed uzyliSmy bialych szczuréw wagi 170—300 g (samce i samice)
w og6lnej liczbie 96. Liczebno§é zwierzat w grupach wahala sie od 3 do 24.
W poszczegblnych grupach znajdowaly sie osobniki o zbliZonej wadze. Zwierzeta
w grupach uzytych do do§wiadczen z hormonami plciowymi byly jednakowej pici.
Aktywno§¢ AdO oznaczana byla mikrometodg Jasinskiego i Tybur-
czyka (1, 2) w osoczu krwi pobranej z naczyn ogona zwierzat badanych 10—12
godzin po ostatnim karmieniu. Byly podawane nastepujgce hormony (dawki po-
jedyncze): estradiol (Oestradiolum benzoicum Polfa) 0,1 mg/kg, testosteron (Testo-
steronum propionicum Polfa) 0,4 mg/kg, podawane podskérnie i domie$niowo,
kortikotrop‘'na (ACTH Polfa) 2 mg/kg, hydrokortizon (Hydrocortizone Roussel)
1,0 i 3,0 mg/kg wprowadzane dootrzewnowo, insulina (Insulinum Polfa) 0,5 i 5,0 j/kg
podskérnie, tarczyca suszona (Thyreoideum Polfa) 0,02 mg/kg doustnie.

Liczby $rednie poré6wnywane byly badz to testem dla wynikéw uzyskanych
parami t=;d: V Sxd, gdzie X4 — $rednia réinica, Syd— $redni blad $redniej
réznicy, n—liczba pomiaréw, badZ tez testem ,Studenta” dla malej populacji

- 2 )
cze§c.owo niezaleznych t = (x,—xz):]/Sx + Sx gdzie X; i X, — liczby $rednie,
1 2

8;1 Sx , — Srednie btedy érednich, n—liczba pomiaréw.
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WYNIKI

1. Doswiadczenia kontroclne.

a) Srednia aktywno$é AdO mierzona w odstepie 1 godziny u zwie-
rzat znajdujacych sie w zwyklych warunkach laboratorium praktycznie
nie zmienila sie (x1 = 10,71, %, = 10,63, X4 = — 0,08, Syq = 0,182, n = 13,
t = 0,430, P <<0,7). Nie zmieniala sie takze mierzona w odstepie 2 go-
dzin (x; = 12,19, X, = 12,24, x4 = + 0,05, Sxq = 0,208, n = 15, t = 0,240,
P <0,9).

b) Srednia aktywnos¢ AdO grupy czterech zwierzat znajdujacych
sie w normalnych warunkach laboratoryjnych podczas 20-dniowego
okresu obserwacji nie wykazywala wiekszych wahan, a $rednie aktyw-
nosci w obu poélokresach po 10 dni nie réznily si¢ w sposéb znamienny
(x; = 12,89, n; = 20, %, = 13,14, n,= 20, t = 0,436, P <<0,7).

c) Podawanie oliwy jako rozpuszczalnika niektérych hormonéow
(0,2 ml na szczura domiesSniowo) powodowalo po 1 godzinie statystycz-
nie znamienne zmniejszanie sie $redniej aktywnosci enzymatycznej
(x; = 11,81, %, = 10,84, x4 = — 0,97, n = 16, t = 2,819, P < 0,02).

d) Przewlekle (15 dni) codzienne podawanie oliwy jadalnej (mie-
rzenie aktywnosci AdO w 24 godz. po podaniu) praktycznie nie po-
wodowalo zmian $redniej aktywnosci AJdO w poréwnaniu ze S$rednig
wstepnego okresu kontrolnego (11 dni) (%X; = 13,41 % 0,338, n; = 18,
X3 = 13,13 + 0,383, n, = 15, t = 0,567, P << 0,6). Z tego wynika, ze do-
razny, obnizajgcy aktywnos¢ AdO wplyw oliwy jest krotkotrwaly.

2. Przewlekle podawanie kortikotropiny (19 dni)
prowadzilo do bardzo znamiennego zmniejszania sie sredniej aktywnosci
AdO w poréwnaniu ze wstepnym okresem kontrolnym (6 dni)
(x; = 12,04 £ 0,278, n; = 30, X,= 10,47 £ 0,127, n, =65, t = 5,106,
P << 0,001).

3. Przewlekle podawanie hydrokortizonu (7 dni
1 mg/kg dziennie i 7 dni 3 mg/kg dziennie) powodowalo bardzo zna-
mienne obnizanie sie S$redniej aktywno$ci AdO w poréwnaniu ze
wstepnym okresem kontrolnym. (12 dni) (%X, = 10,65 * 0,254, n, = 35,
Xy = 6,43 = 0,127, n, = 26, t = 14,907, P << 0,001). W okresie 4 dni po
przerwaniu podawania frednia aktywno$¢ enzymatyczna (%;) wzrastala,
zblizajac sie do wartosci wyjsciowych wstepnego okresu kontrolnego
i réznila sie od $redniej okresu poprzedniego (X)) (X; = 6,43 + 0,127,
n; = 26, X, = 10,23 £ 0,469, n, = 9, t = 7,820, P <<0,001). W 1 godzine
po podaniu hydrokortizonu (1 mg/kg) nie zachodzila istotna zmiana
$redniej aktywnosci AdO (x; = 8,67, X, = 8,78, x4 = + 0,11, Syq = 0,211,
n = 48, t = 0,528, P < 0,6).
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4. Przewleklemu podawaniu suszonej tarczycy
(16 dni) towarzyszyt wyrazny wzrost Sredniej aktywnosci AdO w po-
rownaniu ze wstepnym okresem kontrolnym (10 dni) (x;=12,25 X 0,199,
n; = 30, X, = 14,57 £ 0,176, n, = 55, t = 8,720, P << 0,001). W nastep-
nym okresie (21 dni) po przerwaniu podawania tarczycy zachodzito
stopniowe obnizanie sie akiywnosci enzymatycznej (x; = 14,57 = 0,176,
n; = 55, X; = 13,20 £ 0,151, n, == 50, t = 8,720, P << 0,001), nie osiaggajac
jodnak wartosci wyjsciowej (X, = 12,25 £ 0,199, n; = 30, x; = 13,20
+ 0,151, ny =50, t = 3,803, P <<0,01).

5. W 1 godzine po podaniu estradiolu zachodzilo
zmniejszanie sie Sredniej aktywnosci AdO, podobnie jak po podaniu
oliwy (x1 = 10,05, x; = 9,52, X4 = — 0,53, Syxq = 0,181, n = 17, t = 2,92,
P << 0,01). Estradiol podawany przewlekle samicom (30 dni) powodowat
wyrazne obnizanie sie $redniej aktywnoseci enzymatycznej w pordéwna-
niu z okresem kontrolnym (11 dni}) (X, = 10,38 * 0,339, n; = 29,
X2 = 8,70 % 0,209, ny, = 33, t = 4,192, P <<0,001), czego nie obserwowalo
sie w czasie podawania samej oliwy. Natomiast estradiol podawany
samcom (60 dni) nie wywieral widocznych zmian $redniej aktywnosci
w poréwnaniu z okresem kontrolnym (11 dni) (%; = 10,25 £ 0,354,
n =29, X, = 10,46 £ 0,229, n, = 41, t = 0,499, P <T0,7).

6. W czasie przewleklego podawania testoste-
ronu samcom (28 dni) mozna wyrézini¢ dwa okresy. Pierwszy —
wstepny (7 dni), gdy srednia aktywnos¢ AdO wzrasta w odniesieniu
do okresu kontrolnego (19 dni) X; = 12,64 + 0,203, n; = 42, X, = 13,69
* 0,184, n, = 18, t = 3,842, P << 0,001). Drugi okres, gdy Srednia aktyw-
nos¢ enzymatyczna zmniejszala sie w pordéwnaniu z okresera kontrol-
nym (X; = 12,64 = 0,203, n; = 42, X, = 11,76 £ 0,192, n, = 59, t = 3,155,
P <0,01). Podobne zmniejszanie sie {redniej aktywnosci, lecz hez
wstepnego okresu wzrostu wystepowato takze u samic (¥,=6,53 £ 0,315,
m = 42, ¥, = 5,00 £ 0,377, n, = 40, t = 3,106, P << 0,01).

7. Kastracja samcow (3 sztuki) powodowala w okresie po-
kastracyjnym (34 dni) wzrost $redniej aktywnosci AJdO w poréwnaniu
z wstepnym okresem przed kastracjg (20 dni) (x;=6,31£0,294, n,=28,
%, = 7,83 £ 0,317, ny, =36, P<C0,001). U grupy zwierzat (3 sztuki)
,kastrowanych pozornie” (przecigcie i zaszycie moszny) zabieg opera-
cyiny nie prowadzil do znamiennych zmian $redniej aktywnosci enzy-
matycznej (w okresie 33 dni) w poréwnaniu z okresem kontrolnym
(20 dni) (% = 5,89 * 0,206, n, = 14, X, =6,44 £ 0,224, n, = 24, t=1,809,
P < 0,1). Poréwnanie s$redniej aktywno$ci AdO u obu grup zwierzat
w okresie pooperacyjnym wykazuje bardzo znamienng roéznice
(%,=6,44 10,224, n; =24, X,=17,83+0,317, n,=36, t=3,584, P << 0,001).
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8. Zarowno mate dawki insuliny, jak i duze prowadzace do wstrzasu
powodowaly po uplywie 1—1,5 godziny zmniejszanie sie Sredniej aktyw-

nosci enzymatycznej (mate d.: Xx; = 12,23, X, = 11,07, x4 = — 1,186,
Sxd = 0,372, n = 20, t = 3,100, P < 0,001; duze d.: x; = 11,65, X; = 10,15,
Xg =—1,15, n = 24, t = 2,190, P << 0,05).

OMOWIENIE WYNIKOW

Hormony mogg wplywaé na koncentracje enzyméw poprzez swoje
dzialanie ana- lub kataboliczne na biatka ustrojowe (wplyw nieswoisty)
oraz przez zwigkszanie lub zmniejszanie przepuszczalnosci btony komér-
kowej dla wnikajacego substratu. To ostatnie moze powodowaé odpo-
wiednie zmiany indukowanej produkcji enzyméw. Oddziatywanie hormo-
néw na pH Srodowiska, sklad elektrolitowy plynow ustrojowych, steze-
nie aktywatoréw i inhibitoré6w moze posrednio odbija¢ sie na aktywnosci
fermentéw (3+). Za wyjatkiem insuliny wszystkie stosowane przez nas
hormony wywieraly wplyw na aktywnos¢ enzymatyczng tylko przy
podawaniu przewleklym. '

Ogoélnie znane jest dzialanie kortikotropiny i glikokortikoidéw
zwiekszajgce katabolizm bialkowy. Obserwowane przez nas obnizanie
sie aktywnosci AdO pod wplywem zaréwno kortikotropiny, jak i hy-
drokortizonu moze byé wyrazem katabolicznych wiasciwosei tych hor-
monéw. Nalezy jednak dodaé, ze istnieje szereg prac dotyczacych innych
enzymoéw, w ktorych zostalo stwierdzone zwiekszanie sie pod wplywem
glikokortikoidéw koncentracji fermentu w watrobie szezuréw i myszy,
np. oksydazy d-aminokwaséw, oksydazy. ksantyny, peroksydazy, trypto-
fanu, za$§ po adrenalektomii spadek aktywnosci arginazy, acetylocholi-
nesterazy, oksydazy d-aminokwaséw, oksydazy proliny, cytochromu C
(3++++)_

Wzmagajgce aktywnos¢ AdO podawanie suszonej tarczycy moze by¢
zwigzane ze zwiekszajacym sie metabolizmem i zdaje sie wskazywaé
na znaczenie AdO w przemianie materii. W piSmiennictwie znajdujag
sie liczne dane, Swiadczace, ze podawanie suszonej tarczycy lub tyro-
ksyny wzmaga koncentracje enzyméw w narzagdach i we krwi, np.
g-amylazy, transhydrogenazy d-aminokwasoéw, oksydazy cytochromu -
i ukladu oksydazy kwasu bursztynowego; wyjatkowo koncentracja
enzymu obniza sie, jak np. katalazy (3++).

Estradiol w dzialaniu doraznym nie rézni sie od wplywu wstrzy-
kiwania oliwy. W podawaniu przewleklym u samic zmniejsza sig¢ Sred-
nia aktywnos¢ AdO, u samcoéw estradiol pozostaje bez wplywu. Z pis-
miennictwa wynika, ze estradiol pcdawany kobietom zwigksza wy-
raznie aktywnosé ceruloplazminy osocza krwi (4). Testosteron podawany









