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Niedobér zelaza w ustroju doprowadza do powstania niedokrwistosci nie-
dobarwliwej i do zaburzen ze strony szeregu narzadéw. Niedokrwistosé
stanowi najbardziej wyrazny przejaw zaburzen gospodarki zelazem.

Obserwacje ostatnich lat wykazaly, ze istnieje tak zwana niedokrwistosé
ukryta, w ktérej poziom hemoglobiny i liczba krwinek czerwonych nie
ulegajg zmianie, a poziom hemin tkankowych wyraznie spada [2, 9, 20].
Temu stanowi towarzysza cbjawy chorobowe charakterystyczne dla niedo-
krwistosci z niedoboru zelaza. Wedlug niektérych autoréw okres jawnej
niedokrwistosci jest zawsze poprzedzony okresem niedokrwistosci ukry-
tej [9]. W zwiagzku z tym spostrzezeniem nalezy przypuszezaé, ze w okresie
niedoboru zelaza moga wystapié¢ zaburzenia czynnosci waznych dla zycia
hemin tkankowych, szczegélnie zelazowych enzyméw oddechowych o rdze-
niu hemowym. Zachowanie sie zelazowych enzymow oddechowych w okre-
sie niedoboru zelaza stalo sie ostatnio przedmiotem wielkiego zaintereso-
wania [18, 19]. Wykazano, ze zawarto$¢ cytochromu ¢ w watrobie, w sercu
i w nerkach zmniejsza sie zar6wno w stanach niedoboru zelaza przebiega-
jacych z réwnoczesnym spadkiem poziomu hemoglobiny, jak i w niedo-
krwistosci ukrytej, w ktérej obraz morfologiczny krwi jest prawidlowy [4,
8, 2]. Zawartos¢ cytochromu ¢ w miesniu sercowym i w miesniach szkiele-
towych ulega takze obnizeniu w przewleklych chorobach zakaznych,
w ktérych wystepuje niski poziom hemoglobiny [6, 20]. Podawanie w tych
schorzeniach zelaza powoduje wzrost zawartosei cytochromu c.

Aktywno$é oksydazy cytochromowej spada jedynie przy réwnoczesnym
braku zelaza i miedzi, jak réwniez tylko wspélne podawanie zelaza i mie-
dzi powoduje powrot aktywnosm oksydazy cyto»chromowe] d6” wartoscl
prawidtowych [4, 14, 8].
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Katalaza nie wykazuje zmniejszenia aktywnosci w niedoborze zelaza
przebiegajacym z malym obnizeniem poziomu hemoglobiny [1, 3], nato-
miast jej aktywno§¢ ulega wyraznie obnizeniu w okresie kiedv zaznacza
sie duzy spadek poziomu hemoglobiny [15].

Celem naszej pracy bylo zbadanie aktywnosci enzymoéw oddechowwch
szeregu oksydazy bursztynowej w okresie malego i duzego spadku po-
ziomu hemoglobiny oraz po podawaniu zelaza, gdv hemoglobina wraca do
wartosci prawidtowych.

' METODYKA

Do do$wiadczenn uzywane byly szczury, u ktorych niedoxrwistoéé z niedoboru ze-
laza wywolano metoda Elvehjema i Kemmerera. Cigza—e szmice. na tvdzien przed
wykotem umieszczano w specjalnych klatkach posiadaizcycn podioge z blachy cyn-
kowanej, a §ciany z plyt szklanych. W okresie wykotu zxc podsciotke stosowano
ligning i welne drzewna, w okresie pézniejszym tylko welne drzewnz. Miode szezury
przebywaly z matka przez 28 dni, przy czym w celu uniemoziiwieniz miodvm do-
stepu do normalnego poZzywienia, matka byla karmiora w izolacji poczymnajac od
10. dnia od wykotu. Jedyn’e mleko podawane bylo do wspo.nej klatki bez ograni-
czef. Po 28 dniach matke usuwano, a miode w dalszym ciggu otrzymywatly wylaeznie
mleko krowie z dodatkiem witaminy A-+D.

Po 4 tygodniach takiej diety zwierzeta wykazywaly duzy spadek hemoglobiny
i krwinek czerwonych. Przez nastepne 4 tygodnie dodawano do mleka chlorek zela-
zowy firmy ,,Merck’a” w iloSci 0,5 mg na szczura. dziennie. Po tym czasie poziom
hemoglobiny wracal do wartosci prawidlowych.

Do do$§wiadczen uzyto 3 serie szczuréw:

1 seria — w okresie malego spadku poziomu hemoglobiny (1 miesige zycia),

2 seria — w okresie duzego spadku poziomu hemoglobiny (2 miesigc zycia),

3 seria — w okresie powrotu poziomu hemoglobiny do wartosci prawidlowych’
(3 miesigc zycia).

Zwierzeta kontrolne otrzymywaly normalng diete i badania na nich byly prze-
prowadzane w tym samym czasie co u zwierzat z niedokrwistoscia, to znaczy w 1,
w 2 i w 3 miesigcu zycia.

Hemoglobiné oznaczano metodg Kinga i wyrazono w gramach na 100 ml krwi.

Aktywno§¢é enzyméw oddechowych szeregu oksydazy bursztynowej badano we-
diug metod Slater’a [17] w standardowych naczynkach Warburga o pojemnosei 15 ml,
w temperaturze 38°C, przy wychyleniach 120/min.

Aktywno$é¢ oksydazy cytochromowej badano wg metody Slater’a [16] jako aktyw-
no§¢ przy nieskonczenie wielkim stezeniu cytechromu C (zasada Lineweavera i Bur-
ke’go). Dla kazdorazowo przygotowanego askorbinianu sodu oznaczano autooksydacje
wobec wszystkich uzywanych stezen cytochromu c. Substrat przelewano z ramienia
bocznego naczynka Warburga po 10-minutowym wyrdéwnaniu termicznym. Pomiary
prowadzono przez 20 minut w odstepach 5-minutowych i wyniki wyrazono jako
mikrolitry zuzytego tlenu na godzine. Calkowita pojemnosé plynu w naczynku wy-
nesita 3 ml.

Koncowe stezenia odezynnikéw w naczynkach Warburga byly nastepujace:

SDH *: blekit metylenowy — 0,001 M, cyjanek potasu — 0,001 M, bursztynian
sodu — 0,027 M, bufor fosforanowy o pH 7,3 — 0,072 M, dla preparatu — 0,084 M.

* Skréty stosowane w pracy: SDH — dehydrogenaza bursztynowa, SOX — oksy-
daza bursztynowa, OX — oksydaza cytochromowa, Hb — hemoglobina.
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SOX: bufor fosforanowy o pH 7,3 — 0,105 M, bursztynian sodu — 0,027 M, cyto-
chrom ¢ — 0,35 X 10~* M, chlorek wapnia — 0,0003 M.

Serce )
Detydrogenaza 2) Oksydaza Oksydaza Uksydoza
bursztynowa  “\bursztynowa 3) |bursztynowa  3) | | cytochromowa
200 +eytochrom.C |+ cytochrom.C 400
A7 1300
200
100

 mm [N

Watroba 3

2007 00
1501 300
wor 200
50 w

[

E

E

temoglobina w g/1Wuml krwi 7) - Mikrolitry tlenu/godzing/timg azow biatkowego g

7 Y
155 1
"y w
S 1
r 2 2 12 3 1 2 3 17 2 3
[:l/Zm'erzefq anemizowane Meszacg Zwierzgta kontraine
Iran deficienty animals Control animals

Rye. 1. Graficzne zestawienie aktywnoéci enzyméw szeregu oksydazy bursztynowej
i poziomu hemoglobiny krwi w przebiegu niedokrwistoéci doswiadczalnej u szczura.

Fig. 1. Activity of succinic oxydase enzyme system and blood haemoglobin level in
experimental anaemia in rat compiled graphically.
Heart 1): Succinic dehydrogenase 2); Succinic oxidase + cytochrome C 3); Cyto-
chrome oxidase 4); Liver 5); Months 6); Haemoglobin in g./100 ml. of blood 7);
Microlitres of oxygen/hour/0.1 mg. of protein nitrogen 8).

OX: cytochrom ¢ — 0,67, 0;34, 0,22, 0,16, 0,11X10—4 M, askorbinian sodu -— 0,02 M,
bufor fosforanowy o pH 7,3 — 0,054 M.
Cytochrom preparowano wedtug metody Keilina i Hartree’go [11].



258 o - U. Mackiewicz i wspélprac.

Wszystkie odezynniki uzywane w doswiadezeniach przvgotowywano na wodzie
podwdjnie destylowanej.

Badania przeprowadzano na homogenacie caltkowitym serca i watroby oraz na
preparacie serca i watroby. Szczura dekapitowano, po czym szybko wyjmowano serce
1 watrobe, osuszano krew na bibule i umieszeczano w lodowce.

Homogenat calkowity przygotowywano w buforze fosforanowym 0,18 M o pH 7.3
w stosunku 1:19. Czas homogenizacji wynosit 3 minuty przy predkosci obrotow
okoto 1000/min.

Preparat uzysklwano metodg Keilina i Hartree go [10] z pewnymi wlasnymi zmia-
nami,

Serce miazdzono 1ekko w homogenizatorze, mlazge przencszono do probéwki wi-
rowkoweJ, dodajac 20 ml wody destylowanej, wu‘owano przez 10 minut z sila 8500 g.
Odwirowany ptyn wylewano, a do osadu dodawano druga porcje wody destylowanej
{ok. 20 ml) i po dokladnym rozmieszaniu bagietka wirowano powtornie przez 10 mi-
nut z silag 8500 g. Wirowanie powtarzano kilkakrotnie, az do chwili kiedy plyn nad
osadem nie wykazywal zabarwienia. Osad przenoszono do homogenizatora z 5 ml
buforu fosforanowego 0,02 M o pH 7,3 i homogenizowano przez 3 minuty przy
1000 obrotach/min. Nastepnie rozmieszany osad przenoszono do probéwek i wirowano
przez 10 minut z silg 480 g. Plyn zlewano i przechowywano w lodéwce. Osad po roz-
mieszaniu z 5 ml buforu fosforanowego 0,02 M o pH 7,3 wirowano przez 10 minut
z silg 480 g. Oba plyny laczono i dodawano kwasu octowego 1 n do uzyskania pH 5,17,
nastepnie natychmiast wirowano z sila 1230 g przez 15 minut. Ptyn wylewano, a osad
zawieszano w buforze fosforanowym 0,1 M o pH 7,3, dodajgc 0,5 ml buforu na kazde
100 mg tkanki wyjsciowej.

1,5 g watroby homogenizowano z 10 ml buforu fosforanowego 0,02 M o pH 7,3, wi-
rowano przez 10 minut z sitg 700 g. Po odwigowaniu plyn pobieranco ilosciowo i prze-
chowywano w lodéwce. Osad zawieszano w 10 ml buforu fosforanowego 0,02 M,
wirowano przez 10 min. z silg 700 g. Oba piyny laczono i wirowano z sitg 18000 g
przez 10 min. Po odwirowaniu ptyn wylewano, a osad przepiukiwano w wodzie de-
stylowanej, nastepnie wirowano z silg 18000 g przez 10 min. Uzyskany osad zawie-
szano w buforze fosforanowym 0,1 M o pH 7,3, dodajagc na kazde 100 mg tkanki
wyjsciowej 0,1 ml buforu.

Z homogenatu catkowitego serca i watroby pobierano dwie préby po 0,5 ml dla
oznaczenia azotu bialkowego metoda Kjeldahl’a. Bialko strgcano przy pomocy
10%/0 kwasu tréjchlorooctowego, otrzymany osad wirowano z silg 2500 g, nastepnie

" osad przemywano 5 ml 50% etanolu z kropla 40% kwasu tréjchlorooctowego. Powtdor-
nie wirowano i osad przemywano 5 ml 96%/o etanolu i przencszono do kolb Kjeldahl’a.
Etanol odparowywano na lazni wodnej, a osad spalano wobec CuSO; jako katali-
zatora.

Z preparatu serca i watroby pobierano po dwie préby po 0.2 ml dla oznaczenia
ilosci bialka metodg biuretowa [7]. Bialtko strgcano 5% kwasem tréjchlorooctowym.

Pomiaréw ekstynkcji dokonywano przy pomocy spektrofotometru Hilgera przy
diugosci fali 540 my.

WYNIKI

Aktywnosé enzyméw oddechowych szeregu oksydazy bursztynowej byta
badana w trzech seriach szczuréw, ktére otrzymywaly specjalng diete
i u szczuréw kontrolnych. Na tab. 1 podano poziom hemoglobiny i wyniki
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uzyskéne dla hemogenatu calkowitego serca i watroby. Aktywnosé¢ enzy-
méw wyrazono w mikrolitrach zuzytego na godzine tlenu w przeliczeniu
na 0,1 mg azotu biatkowego.

1. Hemoglobina. Jak wynika z tabeli poziom hemoglobiny u zwierzat
anemizowanych po pierwszym miesigcu zycia (okres ssania) ulega nie-
znacznemu obnizeniu, pod koniec drugiego miesigea zycia wyraznie spada,
uzyskujgc wartosci bardzo niskie, aby nastepnie po podawaniu zelaza
W ciggu miesigca wzrosngé do wartosci prawidtowych. Zwierzeta kontrolne
wykazujg nieznaczny wzrost poziomu hemoglobiny w trzecim miesigcu
zycia.

2. Dehydrogenaza bursztynowa. W sercu enzym ten nie wykazuje zmian
aktywnosci. Natomiast w watrobie w okresie niedokrwistosci aktywnosé
Wwzrasta przecigtnie o 50°%0 w stosunku do szczuréw kontrolnych. Wzrost
ten moze by¢ wynikiem zmiany proporcji enzymu do aktywnej masy
tkanki.

3. Oksydaza bursztynowa+cytochrom C. W sercu wykazuje o + 7%
nizszg aktywnos¢ w okresie niedokrwistosci. W watrobie u zwierzat kon-
trolnych po dwoch miesigcach zycia zaznacza sie przejsciowy wzrost ak-
tywnosci. W okresie silnie zaznaczonej niedokrwistosci aktywnosé oksy-
dazy bursztynowej spada wyraznie o 39%o i zwieksza sie rozrzut miedzy
wynikami (podobnie jak przy oksydazie cytochromowej).

4. Oksydaza bursztynowa — cytochrom C. W sercu w poszczegblnych
miesigcach wykazuje réznice aktywnosci, ale nie daje spadku u zwierzat
w okresie niedokrwistosci. W watrobie podobnie nie spostrzega sie réznic
W pierwszym i trzecim miesigcu zycia, przy ogélnym spadku aktywnosci
miedzy zwierzetami kontrolnymi i anemizowanymi w trzecim miesigcu
zycia. W drugim miesigcu zycia w okresie niedokrwistosci aktywnosé oksy-
dazy bursztynowej spada o 41%o.

5. Oksydaza cytochromowa. W sercu aktywnosé oksydazy cytochromo-
wej wykazuje zalezno$¢ od wieku: spada o 48% w drugim miesigcu zycia
1 wzrasta o 33%0 w trzecim miesigcu zycia zaréwno u zwierzat anemizowa-
nych, jak i u zwierzat kontrolnych. W watrobie zaznacza sie spadek ak-
tywnosci miedzy pierwszym a drugim miesigcem zycia. Podobny chociaz
stabszy spadek aktywnosci oksydazy cytochromowej w piagtym tygodniu-
zvcia obserwowat Lustinec.

W okresie niedokrwistosci aktywno$¢ oksydazy cytochromowej maleje
0 77° o w stosunku do zwierzat kontrolnych. W okresie tym obserwuje sie
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duzy rozrzut wynikéw u poszczegélnych szczuréw, ktéry waha sie w gra-
nicach od 9,4 do 144,0 ul Oa/godz./0,1 mg N bialkowego (tab. 2).

Po podawaniu zelaza aktywnos¢ oksydazy cytochromowe]j jest wyzsza
u zwierzat anemizowanych niz u zwierzat kontrolnych.

Tabela 2. Aktywno$¢ oksydazy cytochromowej w watrobie w okresie niedokrwistosci
doswiadczalnej.
Table 2. Activity of cytochrome oxidase in liver during experimental anaemia

Oksydaza cytochromowa w pl O, /godz/
Hemoglobina w g/100 ml krwi. 0.1 mg azotu bialkowego.
Hemoglobin in g/100 ml of blood Cytochrome oxidase in ul O, /h/ 0.1 mg
of protein nitrogen.
4.1 , 38.8
5.0 . 61.6
2.8 ] 39.1
4.3 ' 144.0
5.0 105.2
2.0 90.0
4.1 110.0
4,1 \ 14.7
3.5 19.7
3.8 9.4
3.0 12.3
2.6 29.6
2.0 42.5
34 68.1
2.0 72.5
2.4 36.0
3.0 - 19.2
32 51.5

Podane wartosci sa wynikami uzyskanymi u poszczegllnych szczurow.
Values given are the results obtained in individual rats.

Aktywnoseé oksvdazy cytochromowej poréwnano na preparacie serca
i watroby, ktéry otrzymano sposobem opisanym w metodyce. Na tab. 3
zestawiono wyniki dla watroby uzyskane z preparatu i wyrazone w mi-
krolitrach zuzytego tlenu na godzine w odniesieniu do 0,1 mg bialka oraz
wyniki z tab. 1 przeliczone na $wieza mase tkanki uzytej do homogenatu
calxowitego. Podobnie jak w homogenacie calkowitym wystepuje w pre-
Faracie walroby wyrazny spadek aktywnosci oksydazy cytochromowe)
w ckresie niedokrwistosei i wzrost aktywnosci oksydazy cytochromowej
PO podawaniu zelaza. Poza oksydaza cytochromows badano przy uzyciu
preparatu oxsydaze bursztynows i dehydrogenaze bursztynows. Uzyskane
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wyniki nie odbiegaly od tych, ktére sa podane na tabeli 1, jedynie w sercu
zaznacza sie w okresie niedokrwisto$ci nieznaczne obnizenie aktywnosci
oksydazy cytochromowej i calego ukladu oksydazy bursztynowej. Duzy
rozrzut wynikéw uzyskanych z preparatu poszczegbélnych szczurdéw nie
‘pozwala jednak na dokladniejszg interpretacje wynikéw.

Tabela 3. Aktywnosé oksydazy cytochromowej watroby w homogenacie catkowitym i preparacie.
Table 3. Activity of cytochrome oxidase in whole liver homogenate and enzyme preparation.

Homogenat calkowity Preparat
Whole homogenate Enzyme preparation
. o 'g ‘ - '8 o0
Dieta|  Wiek Hos¢ | ESo|2 | Mo | EES E
. Q% O = . c 2 8 = @
Diet Age zwierzat | & — 2o | = Z @W | zwierat ET 2. S S
Number | £ E2° | 82850 [ Number SE2° § S
2 s | & 5 T EowmE £z 278
of ani- | @S & E e v ofani- ¥S S = @ <S35
S EgQ | ER I S=Eo 3 HE
mals | E®gS 1 0£0>% mls Ef®w3S OFTOE
Tz & 235 X%| T3Iw, 5%
| i |
—Fe 1 miesiac 7 10.5 | 113 4 9.6 56
1 month +1.9 +32.8 +1.4 -+10.0
K 1 miesiac 5 14.1 87 2 12.6 72
1 month +1.7 +45 +1.0 +6.0
_Fe | 2 miesiace 18 33 13 12 33 14
2 months +0.7 +6.9 +0.8 +7.9
K 2 miesiace 3 14 58 4 16.2 69
2 months +1.6 +8.0 126 +28.3
+Fe 3 miesiace 10 13.3 105 7 13.3 96
3 months +1.2 +18.7 +0.6 +21.0
K 3 miesigce 5 16.5 64 3 16.6 43
3 months +0.5 +14.6 +0.5 +11.0

Objasnienia jak w tabeli 1.
Explanations see table 1.

OMOWIENIE WYNIKOW

Przeprowadzone doswiadczenia mialy na celu zbadanie aktywnosci en-
zymow oddechowych szeregu oksydazy bursztynowej w stanie niedoboru
zelaza i w okresie remisji uzyskanej podawaniem zelaza.

Jak wynika z tabeli i wykreséw dehydrogenaza bursztynowa, enzym,
ktéry nie zawiera zelaza w polgczeniu-hemowym i jest silnie zwigzany ze
strukturg tkanki, nie zmienia swej aktywnosci nawet w okresie silnie za-
znaczonej niedokrwistosci. '
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Aktywno$¢ oksydazy bursztynowej i oksydazy cytochromowej zacho-
wuje sie réznie w zaleznosci od uzytej do doswiadczen tkanki.

W sercu aktywnos¢ oksydazy bursztynowej mierzona z dodatkiem egzo-
gennego cytochromu c, jak i bez niego oraz aktywnosé oksydazy cytochro-
mowej dorownuje aktywnosci tych enzyméw u zwierzat kontrolnych. Po-
dobne zjawisko obserwowal Schultze [15] badajac aktywnosé katalazy
w okresie niedoboru zelaza. W badaniach tego autora aktywnos$é katalazy
spadala w watrobie i nerkach, natomiast w sercu pozostawala na praw1—
dicwym poziomie. : :

W watrobie w okresie silnie zaznaczonej niedokrwistosci aktywnosé
oksydazy cytochromowej wyraznie maleje. Spadkowi aktywnosci oksydazy
cytochromowej towarzyszy obnizenie aktywnosci calego uktadu oksydazy
bursztynowej i to zar6wno mierzonej z dodatkiem cytochromu C egzogen-
nego, jak i bez niego. Wynika stad, ze spadek aktywnosci oksydazy cyto-
chromowej jest wiekszy niz naturalna nadwyzka oksydazy cytochromowej
w ukladzie oksydazy bursztynowej, oraz ze obnizenie aktywnosci oksydazy
cytochromowej mierzone w warunkach do$wiadczalnych moze zahamowaé
rzeczywistg funkcjonalng aktywnoéé oddechows tkanki. Efekt ten zaznacza
sie jedynie w okresie silnego obnizenia poziomu hemoglobiny. Przy' nie-
wielkim spadku poziomu hemoglobiny, jaki obserwujemy pod koniec
pierwszego miesigca zycia szczura, nawet w watrobie nie mozna zauwazyct
zmian aktywnosci oksydazy bursztynowej i cytochromowej w stosunku do
aktywnosci tych enzyméw u zwierzat kontrolnych. Nasuwa sie stad wnio-
sek, ze w niedokrwistosci doswiadczalnej oksydaza cytochromowa wyka-
zuje wigkszg trwatos¢ i aktywnosé jej spada pézniej niz poziom hemoglo-
biny we krwi. Obserwacje te sg zgodne z badaniami Beutlera, Adamsa
i Schultzego [1, 3, 15], ktorzy stwierdzili, ze aktywnosé katalazy w watro-
bie przy niewielkim obnizeniu poziomu hemoglobiny nie zmienia sie, na-
tomiast wyraznie spada, kiedy hemoglobina przyjmuje niskie wartosci.

Podawanie przez nas zelaza dawalo w ciagu czterech tygodni powro6t he-
meglobiny do prawie normalnego poziomu. Aktywnosé oksydazy burszty-
nowej w watrobie powracala ‘'w tym czasie do wartosci prawidlowych,
a aktywno$¢ oksydazy cytochromowej przewyzszala aktywnos$é tego en-
zymu u zwierzat kontrolnych. Wyniki te sugeruja, ze zwierze, ktéremu
w okresie niedokrwistosci doswiadczalnej podaje sie zelazo, odbudowuje
aktywniej oksydaze cytochromows niz hemoglobine. Schultze podobne wy-
niki uzyskal dla katalazy [15]. Aktywnoé¢ katalazy wedlug tego autora
wykazuje wiekszg trwalo§¢é w okresie niedoboru zelaza i powraca predzej
do warto$ci prawidlowych niz poziom hemoglobiny. -

-Stwierdzono, ze na synteze hemu wywiera wplyw nie tylko zelazo ale
rowniez miedz [4, 5, 8, 14, 15]. W naszych do$wiadczeniach niedokrwistosé
wywolana byla brakiem zelaza i miedzi (dieta mleczna), ale remisja uzy-
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" skana przez podawanie samego Zzelaza, zawierajgcego miedz jedynie jako
zanieczyszczenie §ladowe w ilodci ok. 0,1%o *. Nalezy wiec przypuszcza¢, ze
zwierzeta uzywane do doswiadczen posiadaly dostateczny zapas miedzi
w organizmie, albo juz Sladowe ilo$ci miedzi towarzyszace podawanemu
zelazu wystarczaly do aktywowania oksydazy cytochromowej. Za obec-
nodcig czynnej miedzi w organizmie przemawia fakt uzyskania przez nas
powrotu hemoglobiny do wartosci prawidlowych po podaniu samego ze-
laza, podczas gdy Elvehjem i Kemmerer otrzymywali remisje dopiero po
podaniu zelaza Igcznie z miedzig. W tkankach anemizowanych przez nas
szczuréw nie badaliSmy zawartosci miedzi, brak wiec nam danych do dy-
skusji nad wplywem samej miedzi lub miedzi i Zelaza na poziom hemin
tkankowych. Nasze badania w przeciwienstwie do wynikéw Schultzego
i Gublera [14, 8] wykazujg jednak, ze zelazo ma decydujace znaczenie dla
aktywnoéci oksydazy cytochromowej. Dowodzi tego fakt powrotu aktyw-
noéci oksydazy cytochromowej po podawaniu zelaza do wyzszych wartosci
u zwierzat anemizowanych, niz u zwierzat kontrolnych, przy réwnoczesnej
niepelnej jeszcze remisji hemoglobiny.

Trudnoéci metodyczne napotykane w pracy zwigzane ze stosowaniem
homogenatu catkowitego i preparatu opisanego w metodyce sklaniajg nas
do wniosku, ze dokladne ilo$ciowe rozpracowanie tego zagadnienia wymaga
uzycia preparatéw mitochondrialnych o dobrze zachowanej strukturze.

Y. Mayxesuu, JI. Kacnwax, JI. Ooyxoeun, JI. Muxeida

AKTHBHOCTD IBIXATEJBHBEIX BH3MMOB PSAINA SAHTAPHBLIX OKCHAA3
B DKCIEPUMEHTAJBHON AHEMUHM N3-3A HEJOCTATKA JKEJE3A

Pesrome

MaHOMeTpHIECKHM MeTONOM OBUIH NPOBEJleHH HCCIEJOBAHMS AKTHBHOCTH [IEIXaTeXb-
HHIX SH3EMOB pPsijfa AHTADHHIX OKCHAA3 B IEDHOJ aHeMHHM M M0CIe NUPHHEMAHUHA
XKele3a. !

YcraHOBI€HO, 4TO:

1. AKTHBHOCTH IIHTOXPOMOBOY OKCHIA3E B HECKONBKO Pa3 CHHKAETCA B I6PHOJ, CHIBHO
BHCTYNAllleX aHEMHE B IONHOM TOMOTeHAaTe M Hpenapare MeYeHH KPBICH.

2. AKTHBHOCTL BCET0 PACHONOXeHHs SHTADHHIX OKCHJa3 CHHEAETCA NPU He3MeRde-
‘MOCTH AHTAPHOTO JeTHAPOTeHasa. :

3. VsMeHeRHAS aKTHBHOCTH HCCIEIyeMbIX PH3UMOB B IIOJHOM reMOreHaTe M Ipemapare
‘cepAua KphIC He OOHADYXEHSHI.

4. TlpuaATAe B TedeHHe YeTHpeX HeJelb Kele3a BHBBANO PEMHCCHI remMornofuua
JI0 OpaBHIBHOTO YPOBHA, a TaKke NABANO IOBHIUGHHe AKTHBHOCTH SHTAPHBIX OKCHIA3
JI0 OpaBUILHON HOPMH H IOBHIIEHHEe AKTHBHOCTH IHTOXPOMOBHIX OKCHIA3, NpeBHIIA-
oniei aKTHBHOCTh 3THX 9H3HMOB Y Komponnpyemmx KHABOTHBIX.

* Pani Doc. dr A. Smoczkiewiczowej skladamy serdeczne podziekowania za ilo-
Sciowe oznaczenie zanieczyszczeh miedzig w preparacie Zelaza.
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M. Mackiewicz, L. Kasprzak, L. Obuchowicz, J. Michejda

Summary

ACTIVITY OF SUCCINIC OXIDASE ENZYME SYSTEM
IN EXPERIMENTAL ANAEMIA

The findings are:

1. Repeated decrease in activity of cytochrome oxidase in whole homogenate and
rat liver preparation during severe anaemia.

2. Decrease in activity of the whole succinic oxidase system with succinic de-
hydrogenase activity unchanged.

3. No change of activity of examined enzymes in whole homogenate and rat heart
preparation.

4. Four weeks’ iron administration caused haemoglobin remission to the normal
level, increased the activity of succinic oxidase up to normal values and gave an
increase in the activity of cytochrome oxidase exceeding the activity of this enzyme
in control animals.
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