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A szérumkatalaz eredete

egészségeseknél
és kiilonb6z6

megbetegedésekben

Goth Laszlo

THE ORIGIN OF SERUM CATALASE IN HEALTHY
SUBJECTS AND IN SOME DISEASES

INTRODUCTION — The activity of serum catalase
is highly increased in acute pancreatitis, hemolytic
disorders and in some liver diseases, but there is no
data on its tissue origin.
PATIENTS AND METHODS — The serum catalase
activity was determined by a spectrophotometric
assay in healthy subjects (n = 4275) as well as in
increased erythropoesis (n = 424), in hemolytic
diseases (hemolytic ia = 12, megaloblastic
anemia = 28, Zieve syndrome = 8, hemorrhage
= 18), in acute pancreatitis, (n = 111), in liver di-
seases (fatty liver = 21, alcoholic hepalitis = 42,
acute yellow atrophy = 18, toxic hepatitis = 15),
and in liver congestion due to cardiac circulatory
failure (n = 28). These diseases yielded increased
serum catalase activity.
This enzyme has no tissue specific isoenzymes,
therefore mathematical and statistical approaches
were used. The correlation between serum hemo-
globin and serum catalase was analysed. The cata-
lase release was estimated from the time activity
curves of serum catalase and compared to its tissue
equivalent.
RESULTS — In healthy subjects about 60 per cent of
serum catalase derived from the erythrocytes and
the rest from other tissues. During enhanced ery-
thropoesis and in hemolytic diseases, similarly to
hemoglobin, its source was the erythrocyte pool. In
acute pancreatitis also the erythrocytes might be
responsible for the increased serum catalase level.
In some liver diseases as well as in liver congestion
due to cardiac circulatory failure the increase of
serum calalase derived from the liver cells.
CONCLUSION — The diagnostic analysis of serum
catalase requires the consideration of its increase as
well as its origin.
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BEVEZETES — A szérumkataldz enzim aklivitisa
jelentdsen megemelkedik akut pancreatitisben,
haemolyticus folyamatokban és néhany mijbeteg-
ségben. Annak eldéntésére azonban, hogy a szé-
rumkataldz mely szovetekbdl szirmazhat, megfe-
leld adatokkal nem rendelkeziink.

BETEGEK ES MODSZER — A szerz6 spektrofotomet-
rids médszerrel hatirozta meg a szérumkatalazt
egészségeseknél (4275), valamint emelkedett szé-
rumkatalizi eredményezé fokozolt erythropoesis
(424), haemolyticus folyamatokban (haemalysis:
12, megaloblastos anaemia: 28, Zieve-szindroma:
8, vérzések: 38), akut pancreatitishen (111), mdjbe-
tegségekben (zsirmaj: 21, alkoholos hepatitis: 42,
atrophia hepatitis flava: 18, toxikus hepatitis: 15) és
sziv eredeti keringési elégtelenségben kialakult
méjpangdshan (28).

A katalaznak nincsenek szévetspecifikus izoenzim-
jei, ezért a szerz6 matematikai és statisztikai eljird-
sokal alkalmazott. Analizalta a szérumhemoglobin
65 a szérumkataldz dsszefiiggést. A szérumba jutott
szoveti katalaz becslésére a szérumkataliz—ido
Osszefiipgést vizsgdlta, és ezt a kataliz széveti
ekvivalensével hasonlitotta Gssze.

EREDMENYEK — Epészségeseknél a szérumkataliz
mintegy 60%-a a virdsvértestekbdl, mig a tobbi
mids szervekbdl szdrmazik. Fokozott erythropoesis-
nél és haemolyticus foly kban a szérumkata-
liz a hemoglobinhoz hasonl6an a varosvértestek-
bl szarmazik. Akut pancreatitisben ugyancsak a
virasvértest pool lehet a felelds a szérumkatalaz
emelkedéséér, A vizsgdlt mdjbetegségekben és
mijpangdshan a majbdl keriil nagyobb mennyiségi
kataldz a szérumba.

KOVETKEZTETES — A szérumkataldz diagnosziikai
értékelésiénél aktivi lkedés mértékét és
annak eredetét egyiittesen kell figyelembe venni.
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tek életmiikodésében. A kiillonbozé szd-

vetek sejtjeiben ralilhaté enzimek j6 indi-
kitorai az egészséges, illetve patolégids dllapotok-
nak. Mivel a szévet mintik csak korlitozottan
hasznilhatok fel diagnosztikai céla vizsgdlatok-
hoz, az enzimaktivitasokat f6ként a vérben mérik.
Ezért mindig szem elétt kell tartani, hogy a vér
csupén kézvetett médon tiikrozi az egyes szervek-
ben végbement viltozisokat. Diagnosztikai célra
egyszeri kezelhetésége miatt legelterjedtebben a
szérumot hasznaljak.

A szérumban talilhaté enzimek két f6 csoportba
sorolhaték. A plazmaspecifikus enzimek meghata-
rozott funkciéval rendelkeznek a plazmaban (pél-
daul a véralvadas enzimei). A masik csoport enzi-
meinek nincs fiziolégiai jelentdsége a plazmiban,
és plazmakoncentricidjuk csak tortrésze a szbvete-
kének. Az utébbiaknak két alcsoportja ismert: a
plazmiban szekretalt enzimek (példaul amiliz,
lipiz) és a sejt metabolizmushoz tarsulok (példaul
GOT, GPT, kataliz).

A sejtek anyageseréjének enzimei a sejten belil
nagy koncentriciéban talilhaték. A sejtmembran
az enzimekre nézve impermedbilis, ezért az extra-
cellularis térben az enzimek koncentricidja ala-
csony, esetenként csak nagyon érzékeny madsze-
rekkel detektalhaté.

Ha a sejtmiikodés valamilyen médon kiroso-
dott, példaul oxigén-, glikézhiiny, virus-, vagy
baktérium infekeié kovetkeztében, a sejtmembran
elészér permeibilis lesz, de silyosabb esetben
felszakadozik. Az enzim release sorin az enzimek
elészér a citoplazmabél, majd a sejtrészecskékbol
(mitokondrium, peroxiszéma) a sejtek kozorti tér-
be, ezt kdvetden a plazmaba keriilnek. A megndve-
kedett plazmaenzim-aktivitds oka lehet az enzim
sejtbél torténé kidramlasin tilmenden a fokozott
szintézis, a sejtszdmnovekedés, vagy a sejten beliili
fokozott enzimprodukei6, illetve a csokkent elimi-
nacio.

A kataliz enzim (EC 1.11.1.6), amely a hidro-
gén-peroxidot bontja oxigénné és vizzé, a gluta-
tion-peroxidizzal egyiitt (1) az oxidativ stressz
elleni védekezés f6 enzime. A kataliz az egyik
legrégebbrél ismert, a diagnosztikiban hasznalt
enzim (2), nagy koncentracioban talilhaté (3-8) az
erythrocytikban (92 640 kU/I), a mdjban (144,3
kU/g) és a vesében, koncentraci6ja azonban na-

on alacsony a kétdszovetekben és a szérumban
(50,5 kU/I).

Amint azt koribbi vizsgilataink soran tapasztal-
tuk, akut pancreatitisben (9), haemolyticus megbe-
tegedésekben (10) és peroxiszomilis, mitokondria-
lis elviltozissal jaré majbetegségekben (7, 11) a

5 z enzimek alapvetd szerepet jatszanak a sej-
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szérumkataldz aktivitisinak diagnosztikai jelent6-
ségii novekedése mérhetd (12). A szérumkataliz di-
agnosztikai szerepét az egyes kérfolyamatokban a
fentebb emlitett vizsgilatok alapjin foglaljuk 6ssze.

Akut pancreatitisben jelentésen emelkedett a
szérumkatalaz aktivitdsa. Az emelkedés mértéke a
haemorrhagias formaban (374,8£267,2 kU/I, n=
74) nagyobb, mint az oedemis formiban
(214,6+131,7 kU/l, n=369). A szérumkataliz a
misodik napon éri el a maximumdt, és emelkedett
marad 6,2, illetve 8,0 napig. Ez hosszabb és diag-
nosztikailag tovibb hasznalhat6 intervallum, mint
az alfa-amilazé (4,7, illetve 5,5 nap), de valamivel
rovidebb, mint a lipazé (6,4, illetve 8,7 nap).

A hematologia megbetegedések kozil polycy-
taemia veriban (242,7+68,8 kU/], n=14), hemoly-
ticus anaemiiban (470,4£332,2 kU/l, n=11), meg-
aloblastos anaemidban (377,8+214,6 kU/l, n=18)
és Zieve-szindromaban (397,9%205,4 kU/1, n=9)
mérhetd diagnosztikailag értékelheté szérumkata-
laz-aktivitaisndvekedés. Megaloblastos anaemia-
ban a szérum-LDH-aktivitisnivekedés mértéke
nagyobb, mint a szérumkatalizé. Haemolyticus
shubokban és Zieve-szindrémaban ez az ariny
forditott.

A majbetegségek kéziil toxikus hepatitisben és
atrophia flavaban észleltik (4,19-szeres, illetve
4,29-szeres) a szérumkataldz-aktivitds jelentds
emelkedését, amely azonban nem érte el a GOT
(43,2-szeres, illetve 26,7-szeres), a GPT (4,1-sze-
res, illetve 26,4-szeres) és a GLDH (105-szeres,
illetve 90,3-szeres) emelkedésének mértékér.

A kardidlis keringési elégtelenség silyosabb for-
majiban (n=221) az atlagos szérumkataldz-aktivi-
tis 2,07-szeres, a GOT 4,0-szeres és a GLDH
25,8-szeres emelkedést mutatott. Ezen enzimek
aktivitdsa azonban a terdpia megkezdése utini 4-5.
napon mar nem mutatott emelkedést.

Jelen kézleményiinkben a szérumkataldz erede-
tére vonatkozé elképzeléseinket foglaltunk ssze.
Annak igazoldsira, hogy a katalizban gazdag sz6-
vetek jelentik a £ forrist normél és patologids
kériilmények kézott egyarant, matematikai és sta-
tisztikai eljarasokat hasznaltunk fel, mivel a kara-
laznak nincsenck szovetspecifikus izoenzimjei (13).

Médszerek és betegek

A szérumkatalaz-aktivitds
meghatirozasira hidrogén-
peroxid szubsztritor (65
umol/ml) hasznaltunk, és az
enzim altal el nem bontott
H,0,-t mértiik spektrofo-
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tometrias médszerrel. A referens csoport (n=742)
atlagértéke és az SD (x+SD) 50,5+ 18,1 kU/1 (8).

A vérkataliz-aktivitis méréséhez is az el6bbi
médszert alkalmaztuk a kovetkezd elokészités
utdn. A véralvadds meggatlasaira EDTA-t hasznal-
tunk, majd 20 pl vért 4,0 ml 60 mM foszfit
pufferral (pH: 7,4) higitottuk, 0,1 ml szaponinnal
(20 g/1) hemolizaltattuk. A vérkataliz referens
értéke (n=111) 92 640+14 760 kU/1 volt (6).

A szervek (pancreas, maj, sziv) katalaztartalma-
nak mérése a kovetkezdképpen tortént: a 8-24 oras
cadaverekbdl szirmazo mintikat azonnal feldol-
goztuk. Elészor jéghideg foszfit pufferral (60 mM,
pH: 7,4) mostuk, majd sziirpapiron sziritottuk,
mértik és tiveg-teflon homogenizitorral dezinteg-
raltuk. A homogenizitumot centrifugaltuk, a feliil-
1sz6bal a mar emlitett médszerrel hatiroztuk meg
a kataldzaktivitast, amit nedves szoveti tomegre (g)
vonatkoztattunk. A szoveti mintikat 2 killonbozé
helyrél vettilk, minden mintabol 5 mérést végez-
tink, és ezek dtlagat hasznaltuk fel. A specifikus
katalazaktivitds a pancreasszdvetben 13,16+5,96
kU/g (5), a szivszovetben 23,7+9,2 kU/g (7) és
144,3+50,9 kU/g (7) amijszdvetben. Ezen szervek
itlagos tomegét a kovetkezéként vertitk szamitas-
ba: mdj 1500 g, sziv 300 g, pancreas 80 g.

A szérumhemoglobin-koncentraciot benzidines
szinreakcioval (14) hatiroztuk meg. A referens
tartomdny (n=975) atlagértéke 0,0598 g/l, az alsd
hatar 0,0106 g/1, a felsé hatar 0,0910 g/l volt.

A szérumhaptoglobint Elson (15) médszerével
mértik (n=120), amellyel az atlagériék 0,994 g/1,
0,450 g/l volt az alsé és 1,780 g/l a felsd hatar.

A szérumhematint Shinawara (76) eljarasaval

1. dbra. Szérumhemoglobin és szérumkataliz &sszefiiggés
egészségeseknél (n=4275)

N oW oL &

kU/I
80t

401

0,05 0,10 g/l

hemoglobin

Az abran atlagértéket és a +SD-t tintettiik fel.
r=0,9950, p<<0,001, y=5294 x +204
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detektaltuk. A referens tartomany a 0,021 g/l alatti
ériéket foglalta magaba.

A szérumenzimeket optimalt médszerekkel, a
Boehringer cég altal forgalmazott kitekkel hati-
roztuk meg 25 C°-on. A referens tartomanyok a
kovetkezok voltak: GOT 0-18 U/l, GPT 0-22 U/,
LDH 120-240 U/], gamma-GT 4-28 U/l, GLDH
0—4 U/l

A szérumba jutott katalaz (release) becslésére a
szérumkataliz  enzimaktivitis—id6  dsszefliggést
analizaltuk az egy kompartmentes modellel, felté-
telezvén, hogy az el6bbi kapesolat elsérendi (77,
18). A matematikai elemzést minden betegnél
kiilon végeztiik el, és az egyéni paramérerek atla-
gait (FCR, A,)) hasznaltuk fel kovetkeztetéseink-
hez (5-7).

A plazmatérfogatot a vértérfogatbdl és a hema-
tokritbél szamoltuk. Ezek értéke 5,5 | illetve 0,43
volt.

A 0-t8l ¢ idéig tartd kataliz kumulativ release
[A(t)] szamitdsara a kovetkez6 egyenlet szolgal:

t

A()=P(t)-Po+J FCR-P(t) dt

P(t) a plazmakatalaz aktivitisa (kU/1) ¢ id6ben
Po steady state plazmakataliz-aktivitds (50,5 kU/1)

t

[ FCR P{t) dt a kataliz enzim katabolizmusa 0-t6l
o tidéig

FCR a kataldz eliminiciés konstansa (nap™).

Ha a pillanatnyi szérumkatalaz-aktivitds termé-
szetes alapu logaritumusiat az idé fliggvényében
abrazoljuk, és egyenest kapunk, akkor ennek me-
redeksége az FCR-t, mig fiiggéleges tengelymet-
szete a maximalis kataliz release-t (A,;: kU/I)
eredményezi. .

A rotal kataliz release (A;: kU) szdmitasa a
kovetkezd egyenlet alapjan végezhetd:

A=V (Ay~Po)

Ezzel akozelitd modszerrel az egyes megbetege-
désekben az atlagos katalaz release becsiilhetd,
amely egy kompartmentet és teljes wash-out-ot
tételez fel (5-7, 18).

Ugyanezt a modszert alkalmaztuk a hemoglo-
binnak a vorésvértestekbél torténd release-ének
becslésére, ahol 0,059 g/l szérumhemoglobin-kon-
centracié volt a steady state koncentracio.

A szoveti (vér, illetve a pancreas, mdj és sziv) ml-,
illetve g-ekvivalens az a hipotetikus szovettérfogat
vagy -témeg, amely annyi katalizenzimet tartal-
maz, mint amennyi a szérumba jutott (release)
katalaz. A szdéveu ekvivalens a szerv tdomegére
vonatkoztatva kapott érték, azt mutatja, hogy az
illetd szerv hany szdzalékanak a teljes katalaztar-
talma felel meg a szérumkaraldz szintemelkedésé-
nek. Ez a paraméter nem ad tajékoztatist, hogy a
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kataldz release-tirreverzibilis (haemorrhagids akut
pancreatitis) vagy reverzibilis (mdjpangds) folya-
mat eredményezte.

Eredmények

A szérumkatalaz eredete
egészségesekben

A szérumbkataliz a virosvértestekbol

A szérumhemoglobin ismerten érzékeny indika-
tora az intra- ¢és extravascularis haemolysisnak.
Egészséges egyéneknél steady state illapotban a
vorosvértestekben 1évé hemoglobin-koncentricié
5248-szor magasabb, mint a szérumban. Ennek
koszonhetden mar nagyon kismérvii haemolysis is
il detektilhaté a szérumhemoglobin-koncentra-
cié emelkedése alapjan.

A vordsvértestekben és a szérumban 1évé kata-
lizaktivitasok ardnya szintén magas (4266). En-
nek, valamint a kozel azonos nagysagu szérum- és
vorosvértest-poolnak tulajdonithatéan a voros-
vértestek a szérumhemoglobinhoz hasonléan a
szérumkataldznak is potenciilisan forrdsai lehet-
nek.

A fenti feltételezés igazoldsira vizsgiltuk a szé-
rumhemoglobin—szérumkataldz osszefiiggést 4275
egészségesnél (1. dbra).

A nagyszami adat egyenkénti dbrizoldsa nem
megoldhaté, ezért a szérumhemoglobin-értéket
csoportositottuk, a nekik megfelels kataliz dtlagic
és 5D értékét abrazoltuk.

Az 1. dbra adatai szoros osszefiggést mutatnak
(r=0,9950, p<0,001) kézdtr. Ez igazolja azon
feltevésiinket, hogy a szérumkataliz egyik forrisa
avorosvértest-pool.

A regresszios egyenes (y=529,4 x +20,4) ten-
gelymetszete azt a katalizértéket adja (20,4 KU/,
amely akkor lenne mérhetd, ha ki tudnank zarni a
haemolysist. Ez azt is jelenti, hogy az egészségesek
50,5 kU/| atlagos szérumkataliz-aktivitisibol 50,5
KU/1-20,1 KU/, azaz 30,1 kU/ (59,6%) szirmazik
a vorosvértestekbal.

Tovibbi adat, hogy az egészségeseknél (n=956)
a vérhemoglobin (g/l) és a szérumkatalaz kozt is
hasonléan szoros (r=0,9717,0,01<p<0,02) &ssze-
fiiggés [szérumkataliz kU/1=0,2092 x vérhemo-
globin (g/1)+18,74 kU/I] mutathaté ki. Ez nagyon
hasonlé a vérhemoglobin és szérumhemoglobin
(g/1) Bsszefiiggéshez (r=0,9788, 0,001<p<0,01
y=0,000414 x -0,002), azzal a kiilonbséggel, hogy
2z utébbi egyenes csaknem az origébél indul ki,
ami teljesen ekvivalens, hiszen a szérumhemoglo-
bin csak a vorosvértestekbdl szarmazhat.

knél és killonbizd meghetegedésekben
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2. ibra. Fokozott erythropoesis hatisa a szérumhemoglobin-
koncentriciora és a szérumkatalaz-aktivitasra (n=424)
eszérumbemoglobin (r=0,9861, 0,001<p<0,01, y=0,00216 x -
0,281)

o szérumbkataliz (r=0,9892, 0,001<p<0,01, y=2,449 x -306,3)

A szérumbkataliz mds szervekbél

Az 1. dbra alapjan haemolysis nélkili esetben 20,4
kU/I (40,4%) katalizaktivitds mérheté, amely nem
vorosvértest eredetli, hanem mas szervekbdl szar-
mazik.

Haaz dtlagértékek alapjn a katalizaktivitds (kU/)
és hemoglobin (g/1) aranyt vizsgljuk, akkor ez a vér
esetén 686, mig 856 a szérumndl. Ez tovabb erositi
azon feltételezésiinket, hogy a szérumkataldz a vo-
résvértesteken kiviill mas szovetekbdl is szarmazik.

3. 4bra. Szérumhemoglobin-szérumkataliz 8sszefiiggés hae-
molyticus folyamatokban (haemolyticus anaemia 12, megalob-
lastos anaemia 28, Zieve-szindroma 8, thoracikus és peritonealis
vérzések 38)

ku/!
. 6001

a +

t 400t
da

|
5 2007

7 +

0,1 0,2
hemoglobin

Az dbrin az dtlagértékeket és a £SD-t tiintettiik fel, y=0,9795,
0,001<p=<0,01,y=1756,9 x 72,38, n=706.

03 g
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1. tablazat
Haemolyticus folyamatokban a vorosvértest kataldz enzimé-
nek release-e a szérumbol térténd eliminacio alapjan

Haemolyticus | Megaloblastos Zieve-
anaemia anaemia szindréma
(n=6) (n=21) (n=7)

Felezésiidé (nap) 1,67£0,19 1,76%£0,23 1,70%0,18
A totil release

(kU) 37401240 1914+865 32711310
Vérekvivalens

(ml) 3964132 | 203+938 34,6£11,6

(%) 0,72 0,37 0,63

Atlagos szérum-
kataldz (kU/I) 376,8+150,6%| 285,6+126,2%| 305,7+136,3%

* p<0,001

A szérumkatalaz egyéb szovetekbdl, példaul a
majbél is szarmazhat. Erre utalnak azon eredmé-
nyek (mijbetegségek), amelyekben erésen emelke-
dett mdj eredetd enzimek és szérumkatalaz-emelke-
dés csak minimalis szérumhemoglobin-emelkedés-
sel tarsult.

A szérumkataldz eredete haemolyticus
folyamatokban

Fokozott erythropoesis, steady state dllapot
A polycytaemia vera (19) és a polyglobulia (405),

bar kiilonbéz6 etiologiaji folyamatok, mégis mind-

2. tablizat
Akut pancreatitisben a katalaz enzim release és a haemolysis
laboratériumi jelei

Oedemis MNekrotikus Referens
orma orma rartom:my
(n=96) (n=15)
Felezésiidd (nap) 1,28£0,19 1,16£0,12
Atotil release
(kU) 21404947 4764+1505
Pancreas-
ckvivalens (g) 163+72 3624133
(%) 203,7 452,5
Vérekvivalens
(ml) 22,6%10,1 50,4%15.9
(%) 0,41 0,91
Szérum-
hemoglobin
(g/l) 0,083940,0406% 0,201£0,106 | 0,016£0,091
haptoglobin
(g/l) 1,20840,551% | 0,303+0,156% | 0,45-1,708
hematin (g/1) 0,038+0,019* | 0,059%0,024% 0-0,021
LDH (U/1) 295+150,5* 5132243 120-240
katalaz (kU/T) 277+103,8% 375+159* 14,3-86,7

*p<0,001

Goth Lasela

ketté az erythropoesis fokozddasat eredményezi,
aminek kialakulasa hosszi (honapok, évek) folya-
mat.

A kérosan megnovekedett vérhemoglobin (x: g/1)-
koncentricié a szérumhemoglobin koncentricio-
val (r=0,9861, 0,001<p<<0,01 y=0,00216 x —0,281
g/l) és a szérumkatalaz-aktivitissal (r=0,9892,
0,001<p<0,01 y=2,449x-306,3 kU/l) szoros
osszefliggést mutatott (2. dbra).

A vérkatalaz és a véghemoglobin atlagos aranya
ezekben a megbetegedésekben (694) nem viltozott
meg az egészségesekhez képest (686). Ez azt jelen-
ti, hogy a virosvértestek kataliz- és hemoglobin-
szintézise egyarant fokozodott.

A megndvekedett szérumhemoglobin-koncentra-
cié és a csokkent szérumhaptoglobin (0,489+0,216
g/1) a haemolysis kimutathaté jelei. Ennek az lehet a
magyarazata, hogy csokkent membrinstabilitdsi vo-
rosvértestek képzddnek, illetve ezeknek a nagyobb
stiriségiik miatti gyakoribb iitkdzése révén frag-
mentképzodés alakul ki. Ez a haemolyticus folyamat
magyarazhatja a szérumkaralaz-novekedés vorosvér-
test eredetét. Hosszan tarté egyensulyi allapotbél
(steady state) kiindulva, és azt feltételezve, hogy a
kataliz elimindcidja nem viltozouw meg, az dtlagos
szérumkatalaz-novekedés 67,4 kU/I-nak (117,9-50,5
kU/1) adédott. Ez a teljes vértérfogatra vonatkoz-
tatva 370,7 kU/I, amelynek vérekvivalens térfogata 4
ml. Ebbél kitiinik, hogy 4 ml vér (0,072%) haemoly-
sise eredményezheti az atlagos szérumkaralazaktivi-
tis-ndvekedést fokozott erythropoesiskor.

Tranziens folyamatok

Ide sorolhaték azon folyamatok, amelyeknél a szé-
rumkatalaz-viltozas arinylag rovid (idéallando 1
hét koruli) idé alatt jelentésen megemelkedik, majd
visszatér a kiindulasi értékre.

Az ilyen tipusi haemolyticus folyamatok kéziil
vizsgaltuk a haemolyticus anaemiat 12, megalo-
blastos anaemiat 28, Zieve-szindromit 8, thoracikus
és peritonealis Giregbe torténd vérzés utan kialakule
haemolysist 38 esetben.

A 3. dbra a haemolyticus folyamatoknal ralalt
szérumhemoglobin-szérumkataliz sorin szoros
dsszefiiggését mutatja (r=0,9795, 0,001<p<0,01,
y=1756,9x -72,38).

Ez a szérumkataldz vordsvértest eredetére utal.
Az egészségesekéhez képest meredekebb iranytan-
gens (1756,9/529,4) és magasabb atlagos szérumka-
taldz/szérumhemoglobin ardny 2635/856) magya-
rdzata a tranziens folyamat kinetikdjabol kovetke-
zik. Ismert, hogy a szérumba jutott hemoglobin
elimindcidja tobb, nagyon gyors folyamat révén
torténik, amig a szérumkataliz esetén ez joval



katalaz eredete

A seér

lassibb, a felezési idé tébb mint egy nap. Ez az
ariny nevezdben 1évé tagjanak kisebb értekér, azaz
a hanyados emelkedését eredményezi.

A haemolyticus folyamat idébeni viltozdsat 34
esetben (haemolyticus anaemia: 6, megaloblastos
anaemia akut shubja: 21, Zieve-szindréma: 7)
tudruk egy héten dt, naponként kivetni.

A szérumkataliz-véltozds adatainak felhasznd-
lisival az 1. tabldzatban talilhaté eredménycket
kaptuk.

Ezekben a haemolyticus folyamatzokban a szé-
rumkataliz novekedésének 20,3-39,6 ml vér hae-
molysise felel meg, ami 0,37-0,72%-a az Gsszes vér
térfogatanak. Ezen értékek a raciondlisan elfogad-
haté tartomanyban vannak.

Haemolyticus megbetegedésckben szoros kor-
relciot talaltunk a vorosvértest eredeti szérumhe-
moglobin és a szérumkataldz kozot. Ez alapjan a
szérumkataliz vorosvértest eredettinek tekinthetd.
A kataliz release értékek alapjan ezekben a megbe-
tegedésckben az a vértérfogat, amely a szérumkata-
liz novekedésért felelds, raciondlisan elfogadhatd
értéknek adédott.

A szérumkataliz eredete akut
pancreatitisben

A szérumkataliz-aktivitds és mas laboratériumi
paraméterek iddbeni viltozasdt koveutik egy héten
keresztiil 96 oedemis és 15 nekrotizil6 akut pan-
creatitises betegnél, és az eredményeket a 2. tabli-
zatban tiintettik fel.

Ezen adatokbél nyilvinvalé, hogy a pancreas
nem lehet a szérumkatalaz-névekedés forrasa, mi-
vel még az oedemis formiban is kétszerese a
szérumba jutott katalazaktivitds a pancreas Osszes
katalaztartalmanak.

Az akut pancreatitis nekrotikus formdja ismer-
ten vérzéssel jar, amit adataink (emelkedett szé-
rumhemoglobin, -hematin, -LDH é csokkent
haptoglobin) is mutatnak. Ezért feltételezhetd,
hogy a szérumkataldz a haemolysis révén a voros-
vértestekbol szarmazik. Ezzel van dsszhangban a
racionilisnak elfogadhaté vérekvivalens érték (50,4
ml), amelyhez hasonlé volt a nagysigrend (20,3—
39,6 ml) haemolyticus megbetegedésekben.

Az oedemis formaban kisebb mértékben ugyan,
de kimutathaték a haemolysis jelei, és veliik dssz-
hangban a kataliz release, illetve a vérekvivalens
(22,6 ml) is mintegy fele a nekrotikus formiban ta-
lltnak. A pancreas kismértékben ugyan, de hozzdji-
rulhat a szérumkataliz emelkedéshez. Extrém esetet
feltételezve, amikor a pancreas 50%-a nekrouzalo-
dik, belsle 526 kU enzim szabadulhat ki, amely az at-
lagos kataldz release-nck (4764 kU) mintegy 11%-a.

knél és kiilonbozd megbetegedésekben

LAM 1993; 3(10):922-928.

3. tablazat
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Mij eredetii enzimek szérumaktivitdsai mijbetegségelkben

Zsitmaj |Alkoholos| Atrophia | Toxikus | Referens
21 hepatitis | flava hepatitis |tartomany|
(n=21) | (n=42) | (=18) | (n=15)
GOT (U/) 42,7 35,3 389,6 2409 0-18
+223 | £20,4 | £146,1 | +92,4
GPT(U/) 36,7 28,1 450,8 290,6 0-22
+10,5 +95 | +£158,7 | +100,8
y=GT(U/) 30,6 284 86,2 143,8 4-28
£16,2 | £110,3 | +39,4 | +90,5
GLDH (U/1) 7,6 9.8 210,3 180,7 04
+4,1 +2.9 a a
kataldz (kU/1) | 90,8% 105,1% | 211,8 216,8 |14,3-86,7
+31,9 +48,2 a a
a=log/normil eloszlis *p=<0,001

Szérumkatalaz-aktivitas
majbetegségekben

Zsirmaj (21), alkoholos hepatitis (42), atrophia flava
hepatitis (18), toxikus hepatitis (gomba-: 4, gyogy-
szer-: 4, permetezészer-mérgezés: 7) megbetegedé-
sckben vizsgiltuk a foként mdj eredetd enzimek
(GOT, GPT, GLDH és gamma-GT) & katalaz
szérumbeni aktivitasat (3. tabldzat).

Ezen mijbetegségekben, bir a szérumkataliz je-
lentés emelkedést mutatott, az eltéré patomecha-
nizmusok és hosszi idéallandok miatt a kataliz
release becslések nem alkalmazhatok.

A szérumhemoglobin (atlag 0,0612£0,0355 g/1)
alig emelkedett (0,5<p<0,6) és a szérumhemoglo-
bin-szérumkataliz nem mutatott korrelaciot
(r=0,0175, 05,<p<0,6, y=129,1x +241,9), igy a
vordsvértestek részaranya a szérumkataliz-emelke-
désben nem jelentos.

A szérumkataliz a mijbetegségekben a foként
maj eredetli enzimek szérum aktivitisathoz hason-
l6an megemelkedett. A katalizenzim a sejten beliili
lokaliziciéja révén a mitokondriumban talilhat6
GLDH-hoz mutatja a legnagyobb hasonlésigot.
Emelkedett GLDH-aktivitisok esetén gyenge 0sz-
szefiiggés (r=0,512, 0,3<p<0,4 y=2,20x +215,2)
mutathaté ki a szérum-GLDH és szérumkatalaz
kozott.

A szérumkataldz eredete sziv eredetd
keringési elégtelenség kovetkeztében
kialakult majpangasban

A nagyvérkdzi keringési elégtelenségben (n=221)
szenvedok 49,1%-inal kaptunk emelkedett szé-
rumkataldz-aktivitast (117,4 kU/1), valamint emel-
kedett GOT (32,1 U/l), GPT (26,3 U/l) és GLDH

i |
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(51,6 U/l) aktivitasokat. Ezekbdl az esetekbdl

vilasztottuk ki azon 28 beteg adatait, akiknél 7 -

napon it kévetni tudtuk egyes szérumparaméterek
viltozdsit. A kiindulisi idépontban (felvételi alla-
pot, terdpia megkezdése el6tt) erdsen emelkedett
szérumkataliz (505,9 kU/I), GOT (409 U/1), GPT
(279 U/l), LDH (774 U/1) és GLDH (191 U/I) 6t
nap utin normalizilédott. A szérumhaptoglobin
nem (1,10 g/l é 1,12 g/l 0,8<p<0,9), mig a
szérumhemoglobin kismérvii csdkkenést (0,069 g/l
é50,0588 g/l p<<0,001) murarortt.

A kataliz release szamitasakor a kovetkezd
eredményeket kaptuk: felezési idé 1,08 nap, Ay
2353 kU, szivekvivalens tomeg 99,1 g (33%),
majekvivalens tomeg 15,1 g (1,0%).

A sziv, mint csokkent funkcioji szerv nem lehet
a katalaz {6 forrisa alacsony kataldztartalma (1896
kU) és a magas katalaz release (2353 kU) miatt.

Szivizominfarktusban Willems (18) hasonlé sza-
mitasok alapjin a szivszovet-ckvivalenst 31,3113
g-nak talilea.

Az altalunk vizsgalt megbetegedésben a sziv-
izomkirosodas kisebbmérvi, ezért joggal tekint-
hetjitk a 13,1 g-ot a mi esetiinkben a szoveti
kirosodas felsé hataranak. A 13,1 g szivszdvet 741
kU kataldzt jelenti, amibél 20% veszteség a maso-
dik kompartment elhagydsa és 50% a részleges
wash-out (18) figyelembevételével allithaté, hogy a
szérumba 296 kU-ndl kevesebb kataldz jutott. Ez
azt jelenti, hogy a sziv hozzajarulasa a szérumkata-
laz-emelkedéshez kevesebb, mint 296 kU, azaz
13%.

A vordsvértestek szérumkatalaz-noveld szere-
pénck megitélésére meghataroztuk a hemoglobin
A értékét (0,171 g), amelynak 113 kU kataliz az
ckvivalense. Ez a katalizmennyiség 4,8%-a a totil
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kataliz release-nek, vagyis ennyi a haemolysis
részarinya a szérumkatalaz-emelkedésben.

A féként maj eredetii enzimekhez hasonléan
emelkedett meg a kataliz is a szérumban, ¢és a
hasonl6 lokalizaciéji GLDH-val korrelaciét
(r=0,8014, 0,01<p<0,05, y=2,073x +250,1) mu-
tatott.

Kovetkeztetés

Egészségesekben a szérumkatalaz kézel 60%-a a
vorosvértestekbdl, mig 40%-a mis szovetekbal
szdrmazik.

Haemolyticus megbetegedésekben a szérumka-
talaz vorosvértest eredetiinek tekinthets. Arra a
kérdésre, hogy a kataliz release a vorosvértestek
reverzibilis vagy irreverzibilis valtozdsa révén ju-
tott a plazmaba, eredményeink nem adnak vélaszt.

Akut pancreatitisben a pancreas nem lehet a
szérumkataldz-novekedés {6 forrasa, hozzdjiru-
lisa a folyamathoz kevesebb mint 11%. A hae-
molysis jol mérhetd jeleivel 6sszhangban a szérum-
katalaz-névekedés 6 forrasa a vorosvértest-pool.

Akut pancreatitisben a szérumkataldz diagnosz-
tikai értékelésénél szem eléte tartandd, hogy a
katalizemelkedés a betegség silyossigival csak
kozvetve, azaz annak haemolyticus komponensé-
vel arinyos.

Mijbetegségekben az emelkedett szérumkataldz
a mijbél szarmazik, és olyan megbetegedésckben
jelentds, amelyekben a majsejten beliili részecskék
kirosodnak.

A sziv eredetii keringési elégtelenség kovetkez-
tében kialakult mdjpangasban a maj a szérumkata-
laz-aktivitis novekedésének £6 forrasa.
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