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AKTYWNOŚĆ DEHYDROGENAZY 
IZOCYTRYNIANOWEJ 

U INTOKSYKOWANYCH MYSZY 

WSTĘP 

Badania nad aktywnością enzymów mają na celu wykazanie różnic w przebiegu 
procesów metabolicznych w stanie zdrowia i choroby. Dehydrogenaza izocytrynia
nowa (ICDH, EC 1.1.1.42) jest jednym z enzymów biorących udział w kluczowych 
przemianach metabolicznych komórki. Należy do enzymów indykatorowych, a jej 
aktywność w surowicy krwi jest markerem przepuszczalności błon komórkowych. 

Celem pracy było oznaczenie aktywności dehydrogenazy izocytrynianowej w 
surowicy krwi u myszy intoksykowanych morfiną, etanolem oraz morfiną i eta
nolem łącznie. 

Do oznaczenia aktywności dehydrogenazy izocytrynianowej zastosowano metodę 
kolorymetryczną wg Bella i Barona. Stwierdzono obniżoną, w porównaniu z grupą kon
trolna, aktywność badanego enzymu we wszystkich grupach intoksykowanych zwierząt. 

MATERIAŁ I METODY 

Badania przeprowadzono na myszach (25 - 35 g) podzielonych na 4 grupy. Pierwsza 
grupa zwierząt dostawała dootrzewnowo przez 5 dni 0,9 % chlorek sodowy i stanowiła 
kontrolę. Zwierzęta drugiej grupy otrzymywały dootrzewnowo morfinę (w pierwszym 
dniu - 15 mg/kg wagi ciała, w drugim dniu - 30 mg/kg, w trzecim dniu - 45 mg/kg, w 
czwartym dniu - 60 mg/kg i w piątym dniu - 50 mg/kg). Zwierzęta trzeciej grupyotrzy
mywały dootrzewnowo morfinę przez 5 dni w dawkach tak jak poprzednia grupa zwie
rząt oraz dożołądkowo etanol w dawce 2 g/kg w roztworze 20 %. Zwierzętom czwartej 
grupy przez 5 dni podawano dożołądkowo tyko etanol w dawce 2 g/kg w roztworze 20 %. 
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Po 5 dniach zwierzęta usypiano, pobierano krew i oddzielano surowicę celem ozna
czenia aktywności enzymu. Aktywność dehydrogenazy izocytrynianowej oznaczano 
metodą Bella i Barona [3]. 

Uzyskane wyniki zebrano i przedstawiono w tabeli. 

WYNIKI 

Tabela nr l przedstawia aktywność dehydrogenazy izocytrynianowej w surowicy 
krwi u intoksykowanych zwierząt w czterech grupach. 

Jak wynika z przedstawionych danych doświadczalnych w grupie myszy kontrolnych 
aktywność dehydrogenazy izocytrynianowej wahała się od 15,22 do 24,75 lU (wartość 
średnia: 20,84±2,66). 

TABELA l 

Aktywność dehydrogenazy izocytrynianowej w badanych grupach zwierząt: I - grupa 
kontrolna, II - grupa zwierząt otrzymująca morfinę, III - grupa zwierząt otrzymująca 

morfiną i etanol, IV - grupa zwierząt otrzymująca etanol 

Grupa badanych zwierząt Aktywność debydrogenazy izocytrynianowej lU 

od - do i ± SD poziom istotności 

15,22 ± 24,75 20,84 ± 2,66 

II 15,35±20,18 18,01 ± 1,94 

JII 12,75 ± 18,42 15,16 ±2,11 

IV 12,68 ± 22,20 17,61 ±2,60 p=0,019 

i - wartość średnia z dziesięciu oznaczeń 

SD - odchylenie .tandardowe 

W grupie zwierząt otrzymujących morfinę aktywność badanego enzymu była niż
sza w porównaniu z aktywnością tego enzymu w grupie kontrolnej i wynosiła od 
15,35 do 20,18 lU (wartość średnia: 18,01±1,94). Niższe aktywności badanego enzy
mu w porównaniu z grupą kontrolną odnotowano również w pozostałych dwóch gru
pach intoksykowanych zwierząt. I tak w grupie myszy otrzymujących morfinę i alko
hol aktywność enzymu wahała się w granicach 12,75 - 18,42 lU (wartość średnia: 
15,61±2,1l), a w grupie myszy otrzymujących tylko alkohol od 12,68 do 22,44 lU 
(wartość średnia: 17,61±2,68). 

Zastosowany w opracowaniu statystycznym wyników test Cochrana-Coxa wyka
zał statystycznie istotne różnice między wartościami aktywności ICDH uzyskanymi 
w badanych grupach intoksykowanych zwierząt a grupą kontrolną. 

DYSKUSJA 

Dehydrogenaza izocytrynianowa jest enzymem szeroko rozpowszechnionym 
w świecie zwierzęcym [21, 22]. Enzym ten jest składnikiem cyklu kwasów trój-
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karboksylowych (cykl Krebsa) - jednego z głównych szlaków metabolicznych 
komórki. 

Aktywność ICDH w surowicy krwi była badana przez wielu autorów i stwierdza
no zwi«kszoną aktywność tego enzymu W wielu procesach chorobowych, w tym rów
nież w chorobach nowotworowych [2, 4, 7, 9, 13, 15, 17, 18]. 

Badamanad ICDH prowadzone są od wielu lat. Najbardziej znane metody oznaczama 
aktywności tego enzymu to kolorymetryczne oznaczanie ilości powstałego produktu 
(ketoglutaranu) w reakcji z 2,4-dwunitrofenylohydrazyną [3] oraz spektrofotometryczne 
oznaczame zredukowanego NADPH [14]. Znane są prace dotyczące oznaczama aktyw
ności tego enzymu W tkankach takich jak wątroba [8], erytrocyty [2 I], serce [22], jak i w 
surowicy krwi [3, 7, 8, 15], czy też W komórkach nowotworowych [4, 9]. 

W tej pracy do badania aktywności ICDH zastosowaliśmy metod« kolorymetrycz
ną wg Bella i Barona [3]. 

W naszych badaniach, we wszystkich trzech grupach intoksykowanych zwierząt (gru
py myszy otrzymujące: morfint<, morfin« i etanol oraz sam etanol) aktywność dehydro
genazy izocytrynianowej w surowicy krwi była znacznie niższa w porównamu z aktyw
nością tego enzymu w grupie kontrolnej. Wyniki wskazują na bardzo zróżnicowaną ak
tywność ICDH badanym materiale biologicznym w poszczególnych grupach zwierząt. 
Najniższe aktywności badanego enzymu uzyskano w grupie zwieri(ut otrzymujących 
morfin« i etanol, co może wskazywać na skojarzone działanie tych dwóch środków. 

ICDH jest enzymem indykatorowym i określanie aktywności tego enzymu jest 
znaczące przy ocenie stanu ogólnego metabolizmu ustroju i stopnia przepuszczalno
ści błon komórkowych. 

W literaturze wiele prac nawiązuje do zmiany metabolizmu ustroju pod wpływem 
środków narkotycznych. Z prowadzonych badań wynika, że stosowane środki takie jak 
alkohol, morfina powodują, mi«dzy innymi, zmiany w metabolizmie amin biogennych 
oraz wpływają na wydzielame i obwodowe działanie niektórych hormonów czy na go
spodark« mineralną ustroju i zawartość mikroelementów [I, 5, 6, !O, II, 12, 16, 18, 19,20]. 

Szczególnie interesującym jest zmiana zawartości mikroelementów w ustroju pod 
wpływem stosowanych narkotyków. Wiadomo, że mikroelementy wpływają na ak
tywność enzymów w ustroju. Zmieniona aktywność dehydrogenazy izocytryniano
wej może wynikać ze zmiany poziomu i rozmieszczenia mikroelementów. 

Obniżenie aktywności ICDH w grupach zwierząt otrzymujących narkotyki świad
czy o obniżeniu procesów spalań końcowych w komórkach. 

Celowe są dalsze badania w celu określenia wpływu stosowanych środków 
narkotycznych na inne enzymy utleniania komórkowego oraz wyjaśnienia me
chanizmu działania tych środków. 

WNIOSKI 

I. Aktywność dehydrogenazy izocytrynianowej w surowicy krwi jest niższa we 
wszystkich badanych grupach intoksykowanych zwierząt w porównaniu z aktywno
ścią enzymu w grupie kontrolnej. 
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2. Zastosowane środki narkotyczne (morfina i etanol) obniżają aktywność meta
boliczną komórek. 

3. Morfina i etanol posiadają skojarzony efekt działania na aktywność dehy
drogenazy izocytrynianowej. 

Bolesław Floriańczyk, Kazimierz Pasternak 
Isocitric dehydrogenase activity in intoxicated mice 

Summary 

Isoeitrie dehydrogenase (ICDH) is one ofthe enzymes that take part in key meta
bolie pathways in the eell. ICDH is an indieator enzyme and its aetivity in blood 
serum is a marker of eell membrane permeability. 

The purpose ofthis experiment was to determine ICDH aetivity in blood serum of 
intoxieated mice. The animals under study were divided into four groups. The first 
was a controi group, the seeond reeeived morphine, the third - morphine and ethanol, 
while in the fourth group ethanol only was administered. ICDH aetivity was determi
ned using the Bell and Baron eolorimetric method. ICDH activity was found to be 
lower in intoxicated mice as compared to the control group. 
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