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Za najwaznieszg przyczyne w rozwoju kazdego wstrzasu uwaza sie nadal
dhugotrwaty stan niedotlenienia tkanek.

Na poczatku wstrzasu przewaza zawsze pobudzenie, zwiekszony meta-
bolizm i wzmozone zapotrzebowanie na tlen, ktérego dowéz do komorek
rownoczesnie sie pogarsza, Zmniejszona dostawa tlenu staje sie przyczyna
dalszych zmian w czynnosci komorek, prowadzge wreszeie do ich rozpadu,
a w kazdym razie do postepujacego rozkojarzenia posredniej przemiany
materii, u podstaw ktérej leza bardzo liczne, chociaz w tym aspekcie slabo
jeszcze poznane, procesy enzymatyczne. .. .

Biochemiczne badania mechanizméw wstrzasowych bynajmniej nie.sa
jeszcze skonczone, a nawet $mialo powiedziaé mozna, ze majg jeszcze
bardzo wiele przed soba, szczegélnie w zakresie lepszego poznama dyna-v, '
miki i znaczenia proceséw enzymatycznych.. S

Skoro pierwotng przyczyng mechanizméw wstrzgsowych ma byc nie-
dotlenie komérek i tym spowodowane zmiany ich czynnodci, przepuszczal~
nosci lub struktury az do rozpadu wlacznie, to najlatwiej wigzaé je z rolg
takich: fermentow, ktére w podobnych okolicznoéciach powinny uwalniaé
sie z komoérek, a gromadzi¢ w plynach ustrojowych i we krwi. W tym
aspekcie na pierwszy plan wysungé trzeba transaminazy.” Sj to bowiem
enzyvmy zawarte w rozpuszezalnej frakeji komeérek, skad-uwalniajg sie do
pivnéw ustrojowych bardzo latwo, zaréwno - przy uszkodzeniu struktu-
ralnvm. jek : wskutek czvnms01owego zwigkszenia przepuszczalnosei bion
komérkowych. np. z powodu niedotlenienia [6, 10, 17). Inni autorzy uwa-

* Praca wykonana z za=1lku Komxtetu Patogenezy Wstrzasow VI Wydz. Nauk
Med. PAN.
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érkowym i w mitochon--
ozpadu komoérek, ale juz
ch, ktére moga by¢ jesz-

Sza sie w wieiu stanach.
lnych zalezme od rodza]u

a takze w chnor'ob1é T umatycznej nsultach mozgowych Natomlast o
Sw dm&dazlme laboratoryxjne“ 7 Zagadm nierm wstrza}sow laczg sie te daleko
mme_} liczne prace, ktore zajmujg si Juz'ak’cywnosma, transaminaz do-
smadczalnego niszezenid, thanek, sztuczn temii, uszkodzajacego dzia~
lama energn prom1emstej‘ prz clazania systemu nerwowego, zaburzen
hormonalnych itp. [1, 3, 11 1
Transammazy la,czq su; ze wst em réwniez i pod w:zgledem czyn-
' noscmwym gdyi biora “udziat’ w- pos e&hle] przemianie materii na pogra-
: “:mt:zu biatek i Weglowodanow W przypadku ‘Przewagi procesow katabo-
hcznych gdy synteza bialek nie. nadaza za Wzmozonym ich rozpadem,
zwueksza sig. aktywnosé transaminaz, ktonef wlatwiajg wowcezas powsta-
‘wanie bialek z cukrowcow; Odwmtna role spehna]a‘ transaminazy w przy- .
padku przewagi proceséw anabohcznych “Witych warunkach doplyw
kwasow aminowych_ jest niepotrzebny i dlatego mata aktywnos$é trans-
ammavz “ogranicza ich podaz- [2] ‘Najwigcej uw,agl poswieca sie obecnie
K transammame szczavnowanctowo-glutanunowej SOGT oznaczanej naj-
czeéc1e1 skrotem "'GOT (glutamzc-oxalaectzc transaminase) i pyrogro-
nowo-glutammowe] ‘PGT. ezyli GPT. (glutamzc—pyrumc-tmnsammase)
Plerwsza z nich katahzu]e przenoszen1e grupy aminowej z kwasu aspara-
ngWego na-kwas a—ketoglutarowy, pnzez\co powstaJe kwas szczawiowo-
v ocbowy i glutaminowy, a druga robi to: ‘SaINO° anosme kwasu a—ketogluta—
roweg0 1 ‘alaniny, z ktorych powstaje kwas glutammowy i pyrogronowy.
Kazda 'z tych reakcp moze rowniez’ przeblegac w kierunku przeciwnym.
W1adomo wige, ze aktywnosé transaminaz we krwi wzrasta przede
A Wszysthm na: skutek martwicy lub zmienionej przepuszczalnosci blon
komorkowych w mozgu ‘nerkach, watrobie, sefcu i mieéniach. szkieleto-
- wyeh [4, 5, 4,9, 12, 15, 16], gdz1e ‘podobrie’ zjawiska wystepuja tez jako
skutek dlugotrwalego niedotlenienia w réznych fdrmach wstrzaséow kli-
mcznych badz do$wiadczalnych, a réwnoczesnie niewatpliwym zmianom
. ulega metabolizm weglowodanéw i biatek, na pogramczu ktéorych w obu
kwrunkach dokonu]a, sie enzymatyczne procesy przeaminowania. |
W tym zestawieniu oczywistymi wydajg sie nam przynaJmme] dwa
pytama a mlamWICle czy aktywnosc transaminaz we krvvl wigze s1e ,
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w ogbdle w jaki$§ sposéb z patogenezg wstrzgséw, oraz czy w réinych
wstrzgsach aktywnosé tych enzyméw zachowuje sie jednakowo. Rozwazan
na ten temat ani odpowiednich prac do$wiadczalnych nie znalezliSmy
w piSmiennictwie i dlatego podjeliSmy szerzej zaplanowane badania
wlasne, ktorych cze$¢ stanowi obecna praca. Przez calos¢ tych badan chcie-
liSmy sie przyczyni¢ do lepszego zrozumienia biochemicznych, a zwlaszcza
enzymatycznych mechanizméw, jakie bez watpienia determinuja waz-
niejsze objawy w roznych formach wstrzasu. Na tej drodze chcielibySmy
tez szukaé nowszego materiatu poréwnawczego, jakiego bardzo jeszcze po-
trzeba, aby uporzadkowaé zawily szereg poje¢ w tak waznej i rozleglej
dziedzinie patofizjologii, ktéra obejmuje sie wspolnym mianem wstrzasu.

METODYKA

Do doswiadczen uzyliSmy znacznie wiecej niz 250 bialych szczurdéw i 5 krolikéw,
gdyz podane liczby nie uwzgledniaja wielu do§wiadczen, ktore nie udaly sie z réznych
przyczyn, np. nagla $mieré krolikéw po wstrzyknieciu histaminy lub wczes$niejsze
padanie szczuréw po wyjeciu z bebna Noble-Collipa niz to wynika z zaplanowanych
termin6w pobierania krwi w poszezégolnych grupach. W ogéle uzywaliSmy zwierzat
nie rasowych, obu pici, dojrzatych we wlasnej hodowli. We krwi szczuréw Sledzi-
liSmy jak zmienia sie aktywno$é obu transaminaz w réznych okresach po wywola-
niu wstrzgsu urazowego przez potluczenie w bebnie Noble-Collipa. Kroliki stuzyly
nam do takich samych badan nad transaminazami w przebiegu ostrego wstrzasu
histaminowego. *

Krew pobieraliémy do badania tak ostroznie, aby nie dopuscié do hemolizy, przez
co uwolniona z krwinek transaminaza zwigkszylaby aktywno$é w osoczu. U kroli-
kéw osiggaliSmy to przez naktucie zyly brzeznej ucha, a szezury usypialiSmy eterem,
aby po rozcieciu powlok i wyjeciu jednego ptuca pobieraé¢ do pipety krew piynaeg
wprost do jamy klatki piersiowej podczas skrwawiania.

Aktywnos¢ transaminazy szezawiowo-octowo-glutaminowej — SOGT — oraz pyro-
gronowo-glutaminowej — PGT — oznaczaliSmy kolorymetryczna metoda Rentmana
i Frankela [13].

Wstrzgs urazowy u szczuréw wywolywaliSmy metoda Noble-Collipa [11] przy po-
mocy bgbna wtasnej konstrukeji, ktory obracal sie przez 15 minut z szybkoscig 45/min.
W tyvch warunkach kaide zwierze otrzymywalo 675 uderzen i przezywalo cigzki
wstrzas, ktory w 70% konczyt sie $miertelnie. Zwierzat, ktére ginely we wstrzasie
przed terminem pobrania krwi do badania na aktywnosé transaminaz, nie uwzgled-
nialiSmy w liczbach podanych na poczatku opisu metody badan. Sposréd wiasciwych
zwierzat do$wiadezalnych w grupic I 25 szczurdw badali§my przed “wywolaniem
wstrzasu, aby ustali¢c wlasne wartos$ci normalne, z ktérymi poréwnywaé bedmemy
sapowiednie aktywnosc1 transaminaz w poszezegdlnych seriach po 25 zwierzat bada-
~vch w nastepujgcych okresach po wyjeciu z bebna Noble -Collipa: 30 minut, 2 i 6
godz. oraz 1, 2, 3, 4, 5, 6 i 7 dni.

“Wstrzgs histaminowy Wywolywahsmy w II grupie doswxadczalnej przez dozylne
“'“—zkaeoe 0,25 mg/kg histaminy Hofman ‘L.a’ Roche w 5 ml fizjologicznego roz-
<=7ru soli kuchennej. W pierwszyeh minutach po wstrzyknxiecxu ziawialy si¢ typowe

(=% wstrzasu histaminowego, ktéry w-. wiely wypadkach skonczyt: sie $miercia.
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Tych:zwierzat nie umlescﬂmmy w opisie-materialu doeswiadczalnego, gdyz mogliémy
ywzgledniaf tylko zwierzeta,. lgtqre przezyly przynajmniej tak dtugo, aby dostarcza¢
k;'w1 do badama w nastepujgcych okresach po wstrzykmecm histaminy: 15 i 60
rnmut oraz BAVE] 6 godzim. -

‘(f"zyskhne Wynlku opracowywahsmy statystyczme ‘W ten sposob, ze z pojedynczych
pomidrow w kazdej grupie obliczaliSmy: §redniy arytmetyczng M, $rednie odchy-
lemie % m i $redni blad sredniej arytmetycznej sig. M. Poréwnujac nastepnie $rednie
wartosci uzyskane w poszezegélnych okresach. po wywolaniu wstrzasu z $rednig obli-
czang dla kontrolnych zwierzgt nie poddanych ]eszcze wstrzgsowi, uzyskiwaliSmy
roznice, ktore dowodza zmian aktywnosc1 badanych transaminaz w przebiegu odpo-
w1edn1ego wstrzasu. Do statystycznej oceny tych réznic postugiwalidmy sie¢ wskaZ-
nikiern istotnosci t. Jako znamienne przyjmujemy te réznice. ktéryvch wskaznik istot-
nosei jest wiegkszy od 2. -

WYNIKI

Pierwsza grupa naszych badan wykonana na 250 szczurach wybranych
sposréd znacznie wigkszej liczby zwierzat, ktére przezyly ciezki wstrzas
urazowy typu Noble-Collipa i nastepujgcy po nim okres 7 dni rekonwale-
scencji, dowodzi bardzo wielkiego wzrostu aktywno$ci transaminaz we
krwi, ktérego szczyt przypada w czasie od 30 minut do 2 godzin po zada-
niu urazu. Godnym podkreslenia wydaje sie w tym wypadku fakt, ze we
wstrzasie Noble-Collipa nie mamy do czynienia z pierwotnym uszkodze-
niem mie$ni ani watroby, a jednak niezwykle silnie powieksza sie aktyw-
no$¢ transaminazy zar6wno pyrogronowo-glutaminowej jak i szczawiowo-
octowo-glutaminowej. Totez latwo nasuwa sie przypuszczenie, ze w tym
rodzaju wstrzasu cierpi szczegblnie osrodkowy uklad nerwowy i system
gruczolow dokrewnych, gdyz nieznieczulane zwierzeta poddaje sie bole-
snemu potluczemu i dlatego rozwija sie wstrzas, ktory bardzo weczeénie
manifestuje SlQ wybitnymi zmianami biochemicznymi wywotanymi nie-
watpliwie w znacznej mierze na drodze nerwowej. Skad i w jaki spos6b
podczas tego wstrzasu tak szybko i obficie gromadzg sie transaminazy we
krwi, usilujemy wyjagni¢ w oddzielnych badaniach, ktére sg w toku.

Doswiadczen tych nie umiemy poréwnaé z podobnymi, gdyz nie znalez-
lismy takich w dostepnym nam pi§miennictwie. Totez jako pewns nowosé
podkreslamy, ze aktywnosé transaminazy pyrogronowo-glutaminowej,
ktéra u naszych szczuréw wynosita przecietnie 58,6 jednostek na 1 ml
surowicy w warunkach prawidlowych, juz po 30 minutach od wywolania
wstrzasu urazowego Noble-Collipa wzrosta na 1378 jednostek, czyli w tym
bardzo krétkim czasie powickszyla sie okoto dwudziestokrotnie. Widaé to
w tabeli la i b. Rzeczywiscie wysoki poziom tej aktywnosci utrzymywat
sig przez pierwszych 6 godzin.po wywolaniu wstrzasu, po czym dochodzito
do jej zmniejszenia, co wida¢ najlepiej w 6 dobie po wywolaniu wstrzasu,
kiedy osiaggnela wartos¢ mniejszg niz w normie tzn. 30 jednostek na 1 ml
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Tabela 1. Aktywno$é transaminaz krwi szczuréw w warunkach prawidlowych i w réinych

okresach wstrzasu urazowego typu Noble-Collipa.

Table 1. Activity of transaminases in the blood of rats under normal conditions and at va-
rious stages of the Noble-Collip trauma shock.

A
PGT =transaminaza
pyrogronowo-gluta-
minowa 1)

]
War- [
tosci

Czas po zadaniu urazu w bebnie Noble-Collipa 3)

prawi-| minu-
dlowe | ty 4)

godziny 5)

doby 6

5

| 6

Srednia arytmetyczna
dla wszystkich
zwierzat 7) M

Sredni blad $redniej
8) sig M

Wskaznik istotnosci
réznic migdzy gru-
pami 2—7a 1t9)

Liczba zwierzat
W grupie pomia-
ow 10)

Grupa pomiaréw 11)

B

SOGT =transamina-
Za SZCZawiowo-
octowo-glutami-
nowa 12)

Stednia arytmetyczna
dla wszystkich
zwierzat 7) M

Sredni blad sredniej

&) sig M

Wiskaznik 1stotnosci
réznic miedzy gru-
rami2—7alt 9

Liczba zwierzat
W grupie pomia-
row 10v

Grupa pomiarow 11)

DV 30 26| 1] 2]3]4

58.6

10

25

145
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1378

92.5
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25

1629

103.5

25

2

t
H

|
i
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1375 | 1244

1462 71.9

84| 144

25| 25

1890 | 1130

1347 728

54, 45

75i25

3]4

¥
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L}

i
i
i
i
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319.2| 80.2

18.6 5.7

9.3 2.0

25 25

626.3! 113.3

93 18.4

45! 314

25 2

s]s

45

35

1.3

25

93

12.1

2.0

32

24

2.5

25

76

43

7 |_8s

39

5.0

1.9

- 10

62.6

6.5

10

9

30

4.0

2.8

10

10

32

43

8.6

10

10

33

45

2.6

11

PGT P\m\‘h.-ghlam_(c transaminase 1); Nommal values 2); Time after ipfliction of the
trauma in the Noble-Collip drum 3); Minutes 4); Hours 5); . Days 6); Arithmetic mean for
all animals 7); Standard error of average sg M 8); Index of statlstlcal s1gmﬁcance of the
differences between the groups 9); Number of ammals in the group 10);° Group 11), SOGT
Oxalic-acetic-glutamic transaminase 12). - ; : :
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surowicy, czyli 6koto 509 mniej niz przed ‘wywolaniem wstrzasu. Trans-
amingza szczamowo—octowo—glutammovva zwugkszyla swg aktywnosé
w tych samych warunkach szczegolme wyrazme po 2 godzinach od wy-
Wolama Wstrzasu Noble—Colhpa, gdyz Wzrosla w tym cza51e ze 145 na

PR

Tabela 2. Aktywno$é transaminaz krwi' u krolikow w warunkach prawidlowych i w réznych
¢ okresach wstrzasu histaminoweéo

Table 2. Activity of transaminases in the blood of rabbits under normal conditions and at va-
rious stages of histamine shock *,

A ' Czas po dozylnym wstrzyknieciu

C Wartosci . !
- i , 0.25 mg/kg hist
PGT t{ansamma.m pPYTOgronowo- i prawidlowe mg/kg 1’ aminy
glutaminowa L1570 60 2h 4h 68
Srednia arytmetyczna dla wszystkich : j :
zwierzat M ; 43.6 508 504 436 476 ' 484
Sredni biad $redniej sig M 2.6 t 35 4.1 55 37 42
Wskaznik istotnosci réznic miedzy : i
arupami 27 a 1 . 1.8 | 1.4 | 0 086 11
Liczba zwierzat w grupie pomiaréw 5 5 5 5 5 5
Grupa pomiaréw . 2 3 4 5 6
B
SOGT =transaminaza szczawiowo-
octowo-glutaminowa
Srednia arytmetyczna dla wszystkich
awierzat M 42 49.2 | 38.8 |39.6 | 360 |368
Sredni blad éredniej sig M 46 80 131 | 65 | 56 | 56
i , i
Wskaznik istotnosci réznic miedzy |
grupami 2—7 a 1 " 0.77 | 023 ] 033 083 072
Liczba zwierzat w grupie pomiaréw 5 5 5 5 5 5
Grupa pomiaréw 1 2 3 4 5 6

* Captions as in Table 1.

1890 jednostek w 1 ml surowicy, to znaczy, ze powigkszyla sie okolo dzie-
sieciokrotnie. Podobnie jak bylo z transaminazg pyrogronowo-glutami-
nowsy, roéwniez szczawiowo-octowo-glutaminowa zmniejszala swg aktyw-
nosé w nastepnych okresach po wywolaniu wstrzasu i 6 dnia od tego czasu
osiagneta juz 32 jednostki w 1 ml surowicy, co stanowi mniej niz /3 war-
tosci prawidlowej z okresu przed wywolaniem wstrzgsu. Mimo bardzo
duzych roéznic u poszczegblnych zwierzat, zmiany powyzisze trzeba uznaé
za niewatpliwie istotne, gdyz’ statystyczny wskaznik znamienno$eci tych
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réznic waha sie w granicach od 5,4 do 12, a wiec jest przekonywajaco
Wi.e;kszy niz 2.

W drugiej grupie doswiadczen przekonaliSmy sie znéw bez watpienia,
ze aktywnos¢ transaminaz we krwi krolikow nie ulega istotnym zmianom
podozas wstrzgsu histaminowego. Liczbowe zestawienie wynikéw tych
badan przedstawia tab. 2a i b. Z liczb tych wynika, Zze $rednia aktywnosé
transaminazy pyrogronowo-glutaminowej wynosita w normie 43,6 jedno-
stek na 1 ml surowicy, a w rdéznych odstepach czasu po wstrzyknigciu
wstrzgsowej dawki histaminy zwickszata sie tak niewyraznie, ze wskaznik
znamienno$ci tych réznic byl zawsze znacznie mniejszy od 2. Jeszcze
mniejszym zmianom podlegala w tych doswiadczeniach aktywnoé¢ trans-
aminazy szczawiowo-octowo-glutaminowej, ktora z 42 jednostek w wa-
runkach prawidtowych zmalala do 36 jednostek po 4 godzinach od wy-
wolania wstrzgsu. '

WNIOSKI

Na podstawie przedstawionych badan wysnué mozna nastepujace
wnioski: 7

1. Aktywnosé transaminaz we krwi zmienia sie bardzo wyraznie w prze-
biegu wstrzgsu urazowego u szczurow, a nie wykazuje istotnych zmian po
wywolaniu wstrzasu histaminowego u kroélikow.

2. Maksymalny wzrost aktywno$ci transaminazy pyrogronowo-glutami-
nowej w urazowym wstrzasie Noble-Collipa u szczuréw przypada juz po
30 minutach od zadania urazu i jest okolo dwudziestokrotny. Aktywnos¢
transaminazy szozawiowo-octowo-glutaminowej wzrasta w tych samych
warunkach okolo dziesieciokrotnie, osiggajac warto$¢é maksymalng w dru-
giej godzinie wsirzasu. Warto§ci te zmniejszajg sie nastepnie szybko,
dochodzgc do normy miedzy 2 i 3 dniem po wywolaniu wstrzasu, ale przez
wiele dni p6Zniej utrzymujg sie jeszcze w granicach nizszych niz to byto
prawidlowo przed wywolaniem wstrzasu.

3. Aktywnosé obu transaminaz we krwi kro6liko6w nie zmienia sie istotnie
bezposrednio ani tez pédzniej po wstrzyknieciu wstrzasowej dawki hista-

miny. , 8 y;
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