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BADANIA NAD WPLYWEM POLA AKUSTYCZNEGO
1 ULTRAAKUSTYCZNEGO NA PROCESY BIOCHEMICZNE

V. WPLYW NA AKTYWNOSC TRANSAMINAZY GLUTAMINOWO-
SZCZAWIOOCTOWEJ I TRANSAMINAZY GLUTAMINOWO-PIROGRONOWEJ
ORAZ NA POZIOM ALANINY, KWASU ASPARAGINOWEGO
I KWASU GLUTAMINOWEGO W SUROWICY KRWI SWINEK MORSKICH *

Z Zakladu Chemii Fizjologicznej Slgskiej A. M. w Zabrzu-Rokitnicy
Kierownik: doc. dr S. JéZkiewicz

Z pierwszych badan naszego osrodka nad wplywem pola akustycznego
i ultraakustycznego na procesy biochemiczne, wylonita sie hipoteza o cza-
sowym uszkodzeniu watroby $winek morskich silnie nadzwickawianych.
Za taka mozliwoscia przemawialy: hipoglikemia przy wzroscie poziomu
kwasu pirogronowego [8], spadek albumin przy zwyzce frakeji globulino-
wych [13], wreszcie znaczny wzrost aktywno$ci aldolazy i transamlnazy
glutaminowo-szczawiooctowej [9] we krwi badanych zwierzat.

Wykonany przez nas z kolei test na aktywnos$é cholinesteraz krwi §wi-
nek morskich nie potwierdzit jednak tego przypuszczenia [12], co skiero-
walo naszg uwage na drugg mozliwoéé, iz w ustroju silnie nadzwiekawia-
nym, w ktérym stwierdziliS§my zaburzenia w przemianach weglowodano-
wych [8] i zwiekszenie przemian lipidowych [13], dochodzi ponadto do
zwiekszenia transaminacji i glikoneogenezy. W takim razie nalezalo prze-
widywa¢ zwyzke aktywno$ci i drugiej transaminazy: glutaminowo-piro-
gronowe]j, a takze zmian w poziomach mektorych aminokwasdéw, uczest-
niczgcych w- transaminacjach.

Majac to na wzgledzie postanowilem w niniejszej pracy przebadaé row-
noczesnie aktywnos¢ transaminazy glutaminowo-szezawiooctowej (SGOT)
i transaminazy glutaminowo-pirogronowej (SGPT), ponadto oznaczyé po-
ziom alaniny. kwasu glutaminowego i kwasu agparaginowego.

* Praca doktorska przedstawiona Radzie Wydziatu Lekarskiego Slaskiej Akademii
Medyczne} w Zabrzu-Rokitnicy w dniu 29 czerwca 1960. Promotor: doc. dr S. J6z-
kiewicz.
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METODYKA
A. Material zwierzecy i nadzZwiekawianie

Swinki morskie obojga ptei i $redniej wagi 500 g, u ktérych nie stwierdzalo sig
zmian patologicznych, hodowatem w klatkach po 10 sztuk. 3 miesigce przed rozpo-
czeciem doswiadczen zwierzeta przeniostem do pomieszezenia, w ktérym mialy prze-
bywaé w okresie do§wiadczen. Warunki hodowli: §wiatlo, temperatura pomieszcze-
nia, wilgotno$é powietrza oraz pasza — byly komfortowe i nie zmieniaty si¢ podczas
do$wiadczen. Zwierzeta byly dobierane tak, ze 8 sztuk kazdej klatki przeznaczono
do doswiadczen, pozostale za$§ 2 sztuki kazdej klatki przeznaczono dla kontroli
Swinki morskie kontrolne traktowano jak zwierzeta doswiadczalne z tg jednak roéz-
nicg, ze w czasie nadzwicekawiania zwierzat badanych byly one przenoszone do in-
nego pomieszczenia. Postegpowanie takie mialo stworzy¢ jednakowe warunki zaréwno
dla zwierzat badanych jak i kontrolnych, a przy oznaczaniu aktywnosci enzymoéw
oraz aminokwaséw w surowicy krwi usunaé¢ bledy, mogace powstaé w czasie po-
szczegolnych. oznaczen. Oprocz tego kilka zwierzat kontrelnych hodowalem w osob-
nej klatce w tych samych warunkach. Sume wszystkich zwierzat kontrolnych trakto-
watem jako grupe kontrolng. ’

Kazda grupa $winek badanych otrzymala inng dawke urazéw. Podzial grup, ilo§¢
ekspozycjl oraz dawki dla poszczegdlnych grup przedstawia tab. 1.

Tabela 1. Podzial zwierzat na grupy oraz ilo$¢ nadzwigkawiati
Table 1. Groups of animals and time of exposures

Grupa (a) I n | I v V | Kontrola (e)

Ho$¢ §winek (b) 8 8 2x8 8 8 12
Ilo$¢ urazéw po 30 minut

( 10 20 30 30 30

c)
Przerwa pomiedzy urazami '

@ 24 godz. 24 godz. 24 godz. 48 godz. . 72 godz. |

Group (a); number of guinea pigs (b); number of 30 minutes’ exposures (c); interval bet-
ween exposures (d); control group (e).

Zwierzeta poddawatem dzialaniu pola akustycznego i ultraakustycznego generatora
strumieniowego typu Hartmanna. Analiza pola (czestotliwo$é: 100 Hz do 50 000 Hz;
natezenie: 160 (= 5) db), wytwarzanego przez generator tego typu, oraz technika na-
dzwiekawiania jest opisana poprzednio [8].

B. Pobieranie proéb

®
Zwierzeta poszczegélnych grup otrzymaly ostatni pokarm 18 godzin przed pobie-
raniem krwi, Material pobieralem u zwierzat bedacych na czczo, by uniknaé¢ zmian
w stezeniu skladnikdéw, jakie pojawiajg sie po pewnym czasie po pobraniu pokarmu
[11, 15, 18, 23, 24]. W dniu doswiadczenia w klatkach nie bylo zadnego pozywienia.
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Zwierzeta zabijalem w godzinach popoludniowych przez dekapitacje. Narkozy nie
stosowalem, gdyz taki zabieg prowadzi poczatkowo do pobudzenia zwierzgt, moze tez
doprowadzi¢ do zmian w poziomie badanych skladnikéw.

Krew zbieralem przy pomocy lejké6w do duzych probowek w1rowmczych i odsta-
wialem do chiodni w celu zapobiegniecia hemolizie. Po 3 godzinach wirowalem przy
2000 obr./min. przez 15 minut. Nastepnie oddzielalem surowice przy pomocy pipet
pasterowskich i wirowalem powtornie w celu usuniecia pozostalych elementéw mor-
fotyeznych. Tak uzyskany material stuzyl mi do dalszych oznaczen. Czgéé surowicy,
potrzebnej do oznaczania aminokwaséw przerobilem natychmiast, pozostatosé zas,
przeznaczong dla pomiaréw aktywnosci transaminaz, odstawilem na noc do lodowki.

C. Metodyka badan

a) Chromatografia aminokwaséw: 1 ml surowicy kazdej $winki odbiatczalem me-
toda Avapary. Po dokladnym wymieszaniu odstawialem na 10 minut, po czym wiro-
walem przez 10 minut przy 2000 obr./min., 2,5 ml klarownego plynu z nad osadu wy-
mieszalem z 3-krotng iloscig chloroformu, a zakorkowane probowki odstawialem na
noc w celu dokladnego rozdzielenia warstw.. Z dalszego odsalania gérnej warstwy,
do ktorej przechodza wszystkie aminokwasy, zrezygnowalem ze wzgledu na straty
niektérych aminokwasow [22]. Z 0,5 ml tej warstwy nakladalem 0,27 ml (= 0,337 ml
nie odbialczonej surowicy) na uprzednio buforowang bibuie¢ Whatman Nr 1 w postaci
paska dlugosci 2,5 cm. Bibulg buforowatem buforem fosforanowym o pH 12, po czym
suszylem. Na p6l arkusza bibuly nakladalem 3 surowice $winek badanych, jedng
probe surowicy $winki kontrolnej oraz dwa roztwory wzorcowe badanych amino-
kwaséw o roznym stezeniu. Odstgpy pomiedzy paskami poszczegblnych probek wy-
nosity 1,5 cm. Dalsze etapy analizy przeprowadzalem $ci$le wedlug Fischera i Dorfla.
Metoda ta wedlug Opienskiej-Blauth daje najlepsze wyniki. Jako fazy rozdzielajacej
uzywalem ukladu fenol—bufor fosforanowy o pH 12. Przed wprowadzeniem ukiadu
rozdzielajgcego do wanienek nasycalem komore przez 24 godziny parami buforu fo-
sforanowego, po wprowadzeniu za$ ptynu — dodatkowo gazem $wietlnym, ktory za-
pobiega utlenianiu fenolu. Rozdzial prowadzilem przez 20 godzin. Utrwalone solami
miedzi aminokwasy eluowatem alkoholem metylowym, a natezenie barw poszczegol-
nych aminokwaséw mierzylem przy pomocy fotometru Pulfricha w pélmikrokuwe-
tach o grubosci warstwy 2 cm dla alaniny i 5 em dla kwasu glutaminowego. Ekstynk-
cje dla kwasu asparaginowego przy uzyciu kuwet ¢ grubosci warstwy 5 cm byty bar-
dzo niskie i nie dochodzily do wartosci 0,1. Pomiaréw dokonywalem przy uzyciu
filtru Szy. Stezenie ostateczne dla alaniny i kwasu glutaminowego obliczalem na pod-
stawie krzywych wzorcowych, wykonanych w spos6b identyczny z réznymi steze-
niami czystych aminokwasow. Ze wzgledu na niskie wartosci uzyskanych ekstynkcji
dla kwasu aspraginowego zrezygnowatem z wykonania krzywej oraz dalszych obli-
czen.

by Oznaczanie aktywnodci transaminaz: Aktywnoéé transaminazy glutaminowo-
szczawiooctowe] (GOT) i transaminazy glutaminowo-pirogronowej (GPT) oznaczatem
metodg Reitmanna i Frankla w surowicy przechowywanej przez 12—14 godzin w lo-
dowce. Pomiarow ekstynkcji dokonalem przy pomocy fotometru Pulfricha w kuwe-
tach 2 cm i przy uzyciu filtru S;;.

Stwierdzilem. ze dostgpny kwas pirogronowy oraz dostepne preparaty pirogronianu
sodu roznych firm posiadajg rozne stopnie czystosci, dajac w ostatecznosei krzywe
wzorcowe o roznym kgcie nachylenia. Dlatego tez zrezygnowalem z krzywej stan-
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dartowej. Do ostatecznego obliczenia dobralem wspéiczynnik, ktéry w tych warun.
kach pomnozony przez ekstynkcje daje wyniki przyblizone do wartosci SGOT i SGP']
wediug Karmena. Wspéiczynnik ten w wyzej opisahych warunkach wynosi 200.
Obliczenie: Ekstynkcja dla SGOT » 200 = aktvwnos¢ SGOT w jednostkact
Karmena. Ekstynkcja dla SGPT - 200 = aktywno$¢ SGPT w jednostkach Karmena

WYNIKI

Aktvwno$¢ transaminaz. srednie wartosci arytmetyczne, wartosci Fn
oraz test na znamienno$¢ statvstvcezna dla zwierzat nadzwiekawianycl
i kontrolnych podatem w tab. 2 i 3.

Tabela 2. Akiywno$¢ transaminazy glutaminowo-szczawiooctowej (SGOT) u zwierzat nadzwigka
wianych i kontrolnych.
Table 2. The SGOT activity in exposed and control animals.

Grupa (a) 1 1I 1 v A% Kontrola (g

Hlos¢ urazéw (b) 10 20 30 30 30

Pr miedzy urazami
zerwa pomugczy u 24 godz. | 24 godz. | 24 godz. | 48 godz. | 72 godz.

©
Srednia arytmetyczna (d) 81 86,5 105,5 74 63,88 62,5
Fm (e) +4,58 +4,35 +2,21 +535 ¢ +3,75 +2,62
Test znamiennosci (f) — + + o= b=

Group (a); number of exposures (b); interval between exposures (c); mean value (d); star
dard error (e); significance test (f); control group (g).

Tabela 3. Aktywno$¢ transaminazy glutaminowo-pirogronowej (SGPT) u zwierzat nadiwieke
wianych i kontrolnych. :
Table 3. The SGPT activity in exposed and control animals.

Grupa (a) 1 1 11 v v Kontrola (g

Ilo$¢ urazéow (b) 10 20 30 30 30

Pr; i razami
Zerwa. pomiedzy uraza 24 godz. | 24 godz. | 24 godz. | 48 godz. | 72 godz.

©)
Srednia arytmetyczna (d) 51,5 69 89,6 52 39,25 43,66
Fm (e) +2,83 | +4,55 | +2,16 | 12,44 +1,2 +2,85
Test znamienno$ci (f) —_ + + — _—

Determinations like in table 2.
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Stezenie aminokwaséw w mikrogramach/ml surowicy, $rednie wartosci
arytmetyczne, wartosci Fm oraz test na znamiennosé statystyczng przed-
stawilem w tab. 4 i 5.

Obliczenia statystyczne wykonalem na podstawie wzoréw podanych
przez Mozotowskiego.

Tabela 4. Poziom alaniny w mikrogramach/ml surowicy u zwierzat nadzwigkawianych i kon-

Table 4. Concentration of alanin in mictrzoglfzr(r:l};. per | ml serum of exposed and control
animals.
Grupa (a) I m v A% Koptrola (g)
- — EE— : .

Tlod¢ urazéw (b) P20 30 30 30
Przerwa pomigdzy urazami (c) 24 godz. | 24 godz. | 48 godz. | 72 godz.
Srednia arytmetyczna d) 32,3 36,24 30,63 24,86 25,99
Fm (e) 41,69 | +1,04 +2,17 40,82 +0,82
Test znamiennodci (f) — + — —

Determinations like in table 2.

Tabela 5. Poziom kwasu glutaminowego w mikrogramach/ml surowicy u zwierzat nadzwigka-
wianych i kontrolnych.
Table 5. Concentration of glutamic acid in micrograms per 1 ml serum of exposed and con-
trol animals.

i H | H

Grupa (a) N | | I ; v I A Kontrola (g)
- _ | | !
Hos¢ urazow (b) 20 7 30 30 1 30
Przerwa pomiedzy urazami (c) _ 24 godz. ’ 24 godz. ;‘ 48 godz. ' 72 godz.
Srednia arytmetyczna (d) 60 | 712 ] 596 | 53 5,12
Fm (e) :t0,21.2 +0,236 | 40,215 | +0,158 +0,126
Test znamiennosci (f) — + — —_

Determination like in table 2.

OMOWIENIE WYNIKGOW

Jak wynika z tab. 2—5 pole akustyczne i ultraakustyczne generatora
Hartmanna prowadzi do zmian biochemieznych, charakteryzujacych sie
wzrostem aktywnosci transaminazy glutaminowo-szczawiooctowej (SGOT)
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i transaminazy glutaminowo-pirogronowej (SGPT), a takze zwyzkg po-
ziomu alaniny i kwasu glutaminowego. o ‘ o

Wydaje sig, ze wartosci kwasu asparaginowego nie ulegajg zmianom.
Ze wzgledu na niskie wartosci uzyskanych ekstynkcji w wyzej opisanych
warunkach doswiadczenia zrezygnowalem z ostatecznych obliczen, dla
unikniecia zasadniczych biedow.

. 7 doéwiadczen moich wynika, ze zmiany aktywnosci transaminaz oraz
wzrost poziomu aminokwaséw zaleza od ilosci urazéw akustycznych
i przerw pomiedzy poszczegdlnymi urazami. Zwierzeta grupy I, II i II1
(tab. 1) poddawalem wzrastajagcym dawkom urazow akustycznych i ultra-
akustycznych generatora Hartmanna przez 30 minut dziennie. Okazuje
sie, ze zaobserwowane zmiany sg zalezne od ilosci urazow akustycznych
i ultraakustycznych. 10 urazéw prowadzi juz do zmian wspomnianych
skiadnikow. Uzyskane wartosci nie sg jednak jeszcze statystycznie zna-
mienne. Dopiero 30 urazow prowadzi do statystycznie znamiennej zwyzki
przebadanych enzyméw i aminokwasow. Wydaje sie, iz to stwierdzenie
ma swoje glebsze znaczenie. _

Wedlug Kwieka uraz akustyczny i ultraakustyczny ulega po pewnym
czasie wygasaniu. W konsekwencji — jezeli przerwa pomigdzy poszcze-
golnymi urazami bedzie dostatecznie diuga, to kazdy nastepny uraz moze
dziala¢ na ustréj jak uraz pierwotny. Natomiast skrécenie czasu pomie-
dzy poszczegdlnymi dawkami moze wediug pogladow Kwieka prowadzi¢
do kumulacji, co w ostatecznosci wywotuje powazne zaburzenia.

Zaobserwowany przeze mnie wzrost zmian biochemicznych w surowicy
krwi zwierzat grupy I, II i III daltby sie wyttumaczy¢ kumulacjg urazow.
Przerwa 24-godzinna pomiedzy poszczegolnymi urazami nie jest dosta-
tecznie dluga, by doszto do wygasania objawow wywolanych przez jedno-
razowe nadzwigkowienie.

Zwierzeta grupy IV i V otrzymaly taka sama ilo§¢ urazéow jak zwie-
rzeta grupy III. Roznica polegala jedynie na dtugosci przerwy pomiedzy
poszczegblnymi urazami. Zwierzeta grupy IV nadzwiekawialem 30 razy
co drugi dzieh w ciggu dwoéch miesigcy, zwierzeta za§ grupy V co trzeci
dzien przez trzy miesigce. Wartosci poszczegblnych skladnikéw uzyska-
nych dla tych zwierzat wskazuja na to, ze zmiany sa minimalne. Wydaje
sig, iz przerwa trzy, a nawet dwudniowa pomiedzy urazami wystarcza, by
nie dopusci¢ do wystapienia zaburzen biochemicznych. Jest to pierwszy
whniosek z niniejszych doswiadczen.

Zaobserwowang przeze mnie zwyzke aktywnosci obu transaminaz
mozna zrazu by uznaé za objaw schorzen watroby [6, 26, 27]. Nie Sposob
jednak pomingé obserwacji i tych autoréw, ktorzy stwierdzili, iz przy
" uszkodzeniu migzszu wqtrobowégo dochodzi do silniejszego'wzi'ostu ak-
tywnosci transaminazy SGPT w poréwnaniu ze zwyzkg aktywnosci trans-
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aminazy SGOT [1, 4, 25]. W konsekwencji prowadzi to do zmniejszenia
ilorazu SGOT/SGPT do wartosci ponizej jednosei.

Poréwnujac wyniki zmian aktywnosci transaminaz w moich doswiad-
czeniach takiego zmniejszenia ilorazu nie stwierdzam (tab. 6). Réwno-
mierny wzrost aktywnosci enzymow transaminujgcych, w tacznosci
z wspomnianym uprzednio stwierdzeniem braku zmian w poziomie cholin-_
esteraz krwi [12], przemawiajg ostatecznie przeciwko hipotezie o czaso-
wyvm uszkodzeniu watroby §winek morskich pod wplywem silnych urazéw
akustycznych i ultraakustycznych. Jest to drugi wniosek z niniejszych do-
Swiadczen.

Tabela 6. lloraz SGOT/SGPT u zwierzat nadzwigkawianych i kontrolnych.
Table 6. SGOT/SGPT Quotient in exposed and control animals

Grupa (a) ! I ! 1X A\ Kontrola (g)

111 ’ v

‘ |
Hoé¢ urazow (b) 10 1 20 |
]
|

|
30 30 ’ 30

Przerwa pomigdzy urazami.

© 24 godz. ' 24 godz. 24 godz. ' 48 godz. | 72 godz.
SGOT i 8LO | 865 1055 | 740 | 63,88 62,5
SGPT 51,5 90 | 896 | 520 | 3925 43,65
SGOT/SGPT 1,57 1,24 117 | 142 ’ 1,62 1,43

Determination like in table 2.

Wybiércze uszkodzenie mies$nia sercowego, jakie moglo by zaistnieé
przez bezposrednie oddzialywanie ultradzwiekéw na migsien sercowy na-
lezy takze wykluczyé. W takim wypadku bowiem nie dosztoby.do tak-wy-
raznego podwyzszenia poziomu transaminazy SGPT w surowicy - krwi
zwierzat nadzwiekawianych [1, 2, 17]. Z tych wzgledéw jestem raczej
sklonny uzna¢ zaobserwowany wzrost aktywnosci transaminaz (tab. 2 i 3)
za wyraz zwiekszonych transaminacji ustrojowych, a takze — przy stwier-
dzonych zaburzeniach w przemianach weglowodanowych [8] za objaw
zwiekszonej glikoneogenezy [7]. Nasuwa sig¢ tym samym cze$ciowa odpo-
wiedz na wylaniajace sie zagadnienie, jak w ustroju zwierzat silnie na-
dzwiekawianych przebiegaja, niewatpliwie uposledzone, spalania w cyklu
cvtrynianowvm.

Sprawne funkcjonowanie normalnych obrotéw cyklu cytrynianowego
jest uzaleznione od stalego poziomu kwasow C4-dwukarboksylowych.
Kwasami tvmi sa: jablkowy, fumarowy, bursztynowy i a-ketoglutarowy.
Niedobor tvch zwigzkow, spowodowany ich ucieczky z cyklu do innych

Acta Physiologica Polonica — 32
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reakeji ustrojowych poza cyklem, jest uzupetniany w warunkach prawi-
dtowych szczegélnymi reakcjami, ktorych mechanizm jest nam dzi§ w du-
zej mierze znany. Mowa tu o regeneracji kwasu szczawiooctowego bezpo-
¢rednio przez karboksylacje kwasu pirogronowego, lub z tego ostatniego
na drodze posredniej przez karboksylacje reduktywng w obecnosci enzy-
mu jablkowego. Nastepnie — regeneracja kwasu szczawiooctowego przez
transaminacj¢ z kwasem asparaginowym, kwasu a-ketoglutarowego przez
transaminacje z kwasem glutaminowym i kwasu fumarowego w odwra-
calnej dezaminacji z kwasu asparaginowego. Przytoczone mechanizmy
stwarzaja ponadto mozliwosci usuwania nadmiaru kwasow C4-dwukarbo-
ksylowych z cykiu cytrynianowego.

W warunkach szkodliwych wplywow urazow akustycznych i ultraaku-
stycznych na $winki morskie, przy hipoglikemii i zwyzce kwasu pirogro-
nowego, nasuwajacych sie stad blokach metabolicznych w pewnych ogni-
wach cyklu cytrynianowego, wreszcie przy zwiekszonych przemianach
tluszczowych, wspomniane procesy regulacji poziomow kwasow Cy-dwu-
karboksylowych musza odgrywaé znaczniejszg role.

Wydaje mi sie, ze uzyskane przeze mnie wartosci poziomow alaniny
i kwasu glutaminowego (tab. 4 i 5) w lacznosci z obserwacjami Grzesika
[10] o zwyzce kwasu a-ketoglutarowego przy zachowanym poziomie kwasu
szczawiooctowego i cytrynowego — sg wilasnie odzwierciedleniem zwiek-
szonych transaminacji i dezaminacji w ustroju silnie nadzwiekawianym,
jako wyraz mechanizméw obronnych w warunkach szkodliwych wplywoéw
pola akustycznego i ultraakustycznego.

Z teoretycznego punktu widzenia kwas pirogronowy w nadmiarze, nie
wchodzac u, zwierzat nadzwiekawianych bezposrednio na tory cyklu cy-
trynianowego, moze by¢ usuwany (poza przejsciem na kwas mlekowy)
réowniez przez posrednie wejscie w cykl kwasow trojkarboksylowych, co
tak czy inaczej powinno sie zaznaczy¢ zwyzka poziomu kwasu szczawio-
octowego i kwasu cytrynowego. Jezeli w takich warunkach poziom tych
ostatnich zwigzkéw jest — jak stwierdzono [10] — nadal utrzymany, to
wyjasniam ten fakt zwiekszeniem reakcji transaminacji, co usprawiedliwia
zwyzke aktywnosci transaminaz i poziomu alaniny, kwasu glutaminowego
i kwasu a-ketoglutarowego [10].

Zaobserwowany przeze mnie wzrost alaniny i kwasu glutaminowego po-
twierdza ponadto ponownie uprzednio stwierdzone zwigkszenie przemian
tluszezowych [13], stoi tez w zgodzie z doniesieniem Wissa i Kruegera
o duzej zwyzce alaniny i kwasu glutaminowego u zwierzat, znajdujacych
sie na diecie bogato tluszczowej.
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10. Cmanocex

HCCJIETTOBAHKA BJIWAHUA AKYCTAYECKOTO U YJIBTPAAKYCTHYECKOTO MOJA
HA BHOXUMHYECKHE IPOIIECCHI

V. Banrsgane ma axruBHOCTD TJIOTAMHUHOBO-IIABEIEBOYRKCYCHOH TpaducaMUHa3k H IIKTa-
MHUHOBO-IIHPDOBHHOTPAIHOH TpaHCAMHHAAB. YPOBEeHb ajlaHUHA, aCHapal‘HHOBOﬁ KHCIOTHL
W IIKTAMHHOBOT KHCIOTHL B CBIBOPDOTKREe KPOBH MOPCKHX CBHHOK

Cudepacanice

Mipexse CBHEKM TOIBepTAINCh JefiCTBHX CHILHAHX 2KYCTHYECKHMX H YIBTPAAKYCTH-
IETEEX B0xJelcTBH. llocde 3Tero 04HAPYAEHO NOBHIIEARe AKTHBHOCTH TIITAMAHOBO-
LlEBel€BLYRCYCHOI A MIRTAMHHOBO-IHDOBHEOTPAZNOfl TPAHCAMUHASH, HOBHIMeHHE ypo-
BHA AJaHHHA H TIKTAMHHOBON KuciaoTe. (He 00HADYAeHO CTATHCTHYECKH XapaKkTepHHIX
HiMeHeHH B YPOBHE aCNaparHWHOBON KHCIOTH ),

ATHe NaHHbe o0pamanT BUEMAHWE Ha NOBHIIICHHE IpOoLeccOB TPAHCAMHHHDOBAHHUA
M INIHKOHeOreHnesa y HalmlogaeMbIX KXHBOTHHX. He IOTBEPHAAIOT OHM INpEEHENH TIHHO-
T¢sBl 0 BpeMenHON MHCEYHKLHH NeYeAH 110 BIWSHHEM YIBTPAAKYCTRISCKON 3HEPrHH.

lHokasano, 4T0 JINHEEE HEPEPHBH B NIpHMeHeHNM AKYCTHYECKUX HIH yIBTPAaKyCTH-
QeCKHX YIAPOB He BBIBHIBAWT (ONLIIKMX H3MeHEHHN 00603Bad9aeMBIX Bel[eCTB B CHLIBO-
poiRe RPOBH MODCKHMX CBHHOK.

J. Stanosek
INVESTIGATIONS ON THE INFLUENCE OF ACCUSTIC AND ULTRAACOUSTIC
FIELD ON BIOCHEMICAL CHANGES

V. The influence on the activity of SGOT and SGPT, the level of alanin, glutamic
and aspartic acid in serum of guinea pigs

Summary

An increase in the guinea pigs’ SGOT and SGPT activity after an exposure to
strong acoustic and ultraacoustic stimuli has been observed. These changes do not
allow to accept the hypothesis of a temporary livers’ disfunction under the influence
of the applied energy, but draw the attention to the increase of transamination and
glveoneogenetic processes in the animals. Also the increase of the alanin and glutamlc
acid levels could lead to the same assumption.

~No statistically significant changes in the level of aspartic acid have been found.
It has been demonstrated that longer periods between single acoustic and ultrasonic
stimull do not lead to rapid changes in the level of the examined constituents of the
blood.
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