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Streszczenie

Wstep: Samozatrucie oraz zaburzenia hemodynamiczne maja istotne znaczenie w patogenezie zaburzen
neurologicznych w przebiegu zéttaczki mechanicznej. W neuropsychiatrii, sposréd wielu typéw aminook-
sydaz, szczegdlnie interesujaca wydaje sie mitochondrialna flawinowa oksydaza aminowa (MAO, mono-
aminooksydaza) [EC 1.4.3.4]. W przedstawionych badaniach autorzy niniejszego artykutu oznaczyli aktyw-
no$¢ MAO w tkance nerwowej szczurow (kora mézgowa, moézdzek i pien mézgu) w przebiegu zéttaczki
mechaniczne;.

Materiat i metody: Badania przeprowadzono na samcach szczuréw szczepu Wistar. Szczury podzielono
na 3 grupy (21 zwierzat w grupie). Grupa 1. (kontrolna) obejmowata zwierzeta pozornie operowane, grupa
2. — szczury z nieodwracalng zéttaczkg mechaniczng, a grupa 3. — z z6ttaczka mechanicznag przemijajaca.
Powyzsze grupy podzielono na 3. podgrupy (7 szczuréw w grupie): grupa A — badana po 2 tygodniach,
grupa B — po 4 tygodniach i grupa C — po 6 tygodniach po zabiegu operacyjnym. W surowicy zwierzat
oznaczano stezenie bilirubiny oraz aktywno$¢ fosfatazy zasadowej. W homogenatach tkanki nerwowej
(kora mézgowa, mdzdzek i pien mézgu) oznaczano aktywnosé MAO.

Wyniki: Aktywno$¢ MAO w tkance nerwowej wzrastata w przebiegu zéttaczki mechanicznej. Po rekanali-
zacji autorzy obserwowali obnizenie aktywnos$ci enzymu w tkance nerwowej szczurdw z zéttaczkg mecha-
niczng przemijajaca.

Whioski: Interwencja, prowadzaca do usunigcia przyczyn wywotujacych zéttaczke mechaniczng, jest nie-
zbednai nie nalezy jej op6zniaé. Model zwierzecy opisany w badaniach autoréw jest odpowiednim mode-
lem do prowadzenia badan nad zo6ttaczkg mechaniczna.

Stowa kluczowe: z6ttaczka mechaniczna, monoaminooksydaza, tkanka nerwowa

Abstract

Background: Autointoxication and hemodynamic disturbances play a leading role in the pathogenesis of
neurological disorders in mechanical jaundice The mitochondrial flavoenzyme monoamine oxidase (MAO)
[EC 1.4.3.4] is of special interest for neuropsychiatry. This investigation studied the activity of MAO in
nervous tissue (cerebral, cerebellum and brain stem) during mechanical jaundice in rats.

Material and methods: The male albino Wistar rats was used in this experiment. The rats were divided
into three groups of twenty one rats. Group 1 included sham operated animals which served as the
control, Group 2 consisted of rats with permanent jaundice and Group 3 — those with temporary mecha-
nical jaundice. These groups were divided into 3 subgroups of seven rats: Groups A — examined 2 weeks
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after surgery, Groups B — 4 weeks, and Groups C — 6 weeks after surgery. From the blood samples
serum levels of total bilirubin and alkaline phosphatase activity were obtained. In the homogenate of the
nervous tissue (cerebral, cerebellum and brain stem) the activity of MAO was measured.

Results: MAO activity increased during cholestasis in nervous tissue. After recanalization, activity reduc-
tion in the group with temporary jaundice was observed.

Conclusions: Intervention to repair the cause of jaundice is of paramount importance and should not be
delayed. The animal model described in our study is suitable for mechanical jaundice examination.

Key words: mechanical jaundice, monoamine oxidase, nervous tissue

Wstep

Zébttaczka zastoinowa (mechaniczna, pozawatrobo-
wa), okreslana réwniez jako cholestaza, jest spowodo-
wana zablokowaniem odptywu zéfci z watroby. Wyniki
licznych badan klinicznych i eksperymentalnych wska-
zujg na to, ze zottaczka zastoinowa wywotuje zmiany
morfologiczne w hepatocytach, co z kolei prowadzi do
zaburzen metabolicznych [1-8]. Zottaczce tej towarzysza
dwa rodzaje zaburzen ze strony osrodkowego ukfadu ner-
wowego: niewielkie zaburzenia adekwatne do objawow
klinicznych, ktére towarzyszg przyczynie choroby, oraz
komplikacje neurologiczne, takie jak encefalopatia, en-
cefalomielopatia, polineuropatia oraz neurastenia. Zabu-
rzenia neurologiczne sg wynikiem poczatkowej fazy ciez-
kiego samozatrucia oraz zaburzen w krazeniu. Istnieja
rowniez inne bardzo wazne wspétczynniki ryzyka w prze-
biegu zéttaczki mechanicznej (cechy osobowe pacjenta,
zaawansowany wiek itp.) [9-11].

Zaburzenia patomorfologiczne w komadrkach nerwo-
wych sg wywotane niedotlenieniem; towarzyszy im neu-
ralgia. Z zaburzeniami tymi wspotistniejg zmiany orga-
niczne w $cianach naczyn oraz zaburzenia w przeptywie
krwi i w dynamice ptynu mézgowo-rdzeniowego. Przy-
puszcza sie, ze samozatrucie oraz zaburzenia hemodyna-
miczne odgrywajg gtdwna role w patogenezie zaburzen
neurologicznych w przebiegu zéttaczki mechanicznej.

Aminooksydazy sg enzymami wszechobecnymi.
W neuropsychiatrii, sposréd wielu typow aminooksydaz,
szczegolnie interesujaca wydaje sie mitochondrialna fla-
winowa oksydaza aminowa (MAO, monoaminooksyda-
za) [EC 1.4.3.4] — enzym katalizujgcy utlenianie amin.
Uczestniczy ona w biodegradacji amin aromatycznych,
takich jak klasyczne neurotransmitery (serotonina, adre-
nalina, histamina, dopamina); ma ona istotne znaczenie
w licznych zaburzeniach psychiatrycznych i neurologicz-
nych; jest niezbedna w metabolizmie innych amin (obok
neurotransmiteréw), na przyktad tyraminy, oktopaminy,
tryptaminy; jest takze potrzebna do utleniania wielu in-
nych pierwszo-, drugo- czy trzeciorzedowych amin o r6z-
nej strukturze chemicznej. Wystepuje w zewnetrznej bfo-
nie mitochondrialnej w wielu komoérkach organizmu.
Obecnie wyrdznia sie dwa izoenzymy: MAO-A i MAO-B.
Oba izoenzymy znajdujg sie w neuronach i w astrogleju.
Izoenzym MAO-A wystepuje ponadto w watrobie, prze-
wodzie pokarmowym i w tozysku, a MAO-B — w ptyt-
kach krwi [12].

Introduction

Obstructive (mechanical, post-hepatic) jaundice, also
called cholestasis, is caused by an interruption in the
drainage of bile in the biliary system. Several clinical and
experimental studies have shown that obstructive jaun-
dice initiates the development of morphological changes
in hepatocytes with concomitant disturbances in metabo-
lism [1-8]. In mechanical jaundice two kinds of CNS ab-
normalities may arise: light disorders consistent with clini-
cal signs of the underlying disease and neurological com-
plications such as encephalopathy, encephalomyelopathy,
polyneuropathies, and neurasthenia. Neurological disor-
ders are attributed mainly to initial severe autointoxica-
tion as well as hemodynamic affections. There are also
other very important risk factors (premorbid personality
traits, advanced age, etc.) [9-11].

Pathomorphological disorders are presented in the
form of toxico-hypoxic changes of the neural cells and
neuroglia in combination with organic changes in the
vascular wall and functional disturbances of the blood
flow and cerebrospinal fluid dynamics. It is suggested
that marked autointoxication and hemodynamic distur-
bances play a leading role in the pathogenesis of neuro-
logical disorders in mechanical jaundice.

Amine oxidases are ubiquitous enzymes. Among the
various types of amine oxidase, the mitochondrial
flavoenzyme, monoamine oxidase (MAO), [EC 1.4.3.4] is
of special interest for neuropsychiatry. Monoamine oxi-
dases are enzymes that catalyze the oxidation of
monoamines. MAO is involved in the biodegradation of
aromatic monoamines, including classical neurotransmit-
ters such as serotonin, adrenalin, histamine, and dopam-
ine, and appears to play a central role in several psychi-
atric and neurological disorders. In addition to its role in
neurotransmitter metabolism, there is evidence that MAO
has an important function as a scavenger of various other
amines (e.g. tyramine, octopamine, tryptamine). Further,
MAO is able to oxidise a wide variety of primary, sec-
ondary, and tertiary amines of different chemical struc-
tures. They are found bound to the outer membrane of
mitochondria in most cell types in the body. There are
two types of MAO: MAO-A and MAO-B. Both are found
in neurons and astroglia; MAO-A is also found in the liver,
gastrointestinal tract and placenta. Outside the central
nervous system, MAO-B is mostly found in blood plate-
lets [12].
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W przedstawionych badaniach autorzy artykutu ozna-
czali aktywno$é MAO w tkance nerwowej szczuréw (kora
mozgowa, mézdzek i pien moézgu) w przebiegu zéttaczki
mechanicznej.

Materiat i metody

Badania przeprowadzono na dojrzatych ptciowo sam-
cach szczuréw szczepu Wistar, o masie ciata 200-230 g.
Zwierzeta przebywaty w statych warunkach, byty karmio-
ne paszg standardowa i pojone woda ad /ibitum. Szczu-
ry podzielono na 3 grupy (21 zwierzat w grupie). Grupa
1. (kontrolna) obejmowata zwierzeta pozornie operowa-
ne, grupa 2. — szczury z nieodwracalng zéttaczkg me-
chaniczng, a grupa 3. — z z6itaczka mechaniczng prze-
mijajaca. Powyzsze grupy podzielono na 3 podgrupy
(7 szczuréw w grupie): grupa A — badana po 2 tygo-
dniach, grupa B — po 4 tygodniach i grupa C — po
6 tygodniach po zabiegu operacyjnym.

W grupie 1. zoperowano 21 szczuréw, w grupie 2. —
30 szczurdéw, a w grupie 3. — 30 szczurow. Po zabiegu
operacyjnym $miertelno$¢ wsréd zwierzat byta nastepu-
jaca: 6 szczuréw w grupie 2. i 7 szczuréw w grupie 3.
W grupie 1 przezyty wszystkie zwierzeta. Do obliczen sta-
tystycznych wykorzystano po 7 szczuréw, ktére przezy-
ty, z kazdej z podgrup.

Szczury operowano w znieczuleniu ogélnym za po-
mocg pentobarbitalu (40 mg/kg mc.). Brzuch otwierano
typowo cieciem posrodkowym. Przewod zoétciowy wspél-
ny byt tatwo rozpoznawalny w wiezadle watrobowo-dwu-
nastniczym i nastepnie wypreparowywany z otaczajgcych
struktur, unikajac uszkodzenia struktur sgsiadujacych
i zapobiegajac potencjalnej reakcji zapalnej i zrostom.
Grupe 1. stanowity zwierzeta pozornie operowane (wtg-
czajac znieczulenie ogdlne, laparatomie, rozpreparowanie
wiezadtfa watrobowo-dwunastniczego, ale bez zawigzywa-
nia podwigzek na przewodzie watrobowym wspolnym).
Zabieg konczono zszyciem powtok brzusznych. Z()’ftaczke
mechaniczng wywotywano w grupie 2. przez zatozenie
dwoch silkowych przewigzek na przewdd watrobowy
wspolny, dystalnie do miejsca pofaczenia przewodow
watrobowych. Grupe 3. stanowity szczury, u ktorych z6t-
taczke przejsciowag wywotywano przez zatozenie na prze-
wad zétciowy wspolny pojedynczej przewigzki z materiatu
wchtanialnego. Powtoki brzuszne zszywano warstwowo,
uzywajac szwow deksonowych. Po zabiegu zwierzeta prze-
noszono do wydzielonego pomieszczenia, aby zapobiec
stresowi zwigzanemu z operacja.

Po 12 dniach we wszystkich badanych grupach ozna-
czano stezenie bilirubiny i aktywnos$¢ fosfatazy zasado-
wej w surowicy krwi w celu potwierdzenia cholestazy.
Aby potwierdzi¢ rekanalizacje przewodu zo6tciowego,
w grupie 3. po 21 dniach powtdérzono badania.

Po 2 tygodniach po operacji szczurom z grup 1A, 2A
i 3A w znieczuleniu ogélnym (pentobarbital) pobierano
krew bezposrednio z serca oraz tkanke nerwowa (kora moéz-
gowa, mozdzek i pien mdzgu). W ten sam sposob pobie-
rano materiat do badan u szczuréw z grup 1B, 2B i 3B po
4 tygodniach oraz z grup 1C, 2C i 3C po 6 tygodniach.

In the study we investigated the activity of MAO in
nervous tissue (cerebral, cerebellum and brain stem)
during mechanical jaundice in rats.

Material and methods

Male albino Wistar rats weighing between 200 and
230 grams were selected for the experiment. The ani-
mals were kept in a stable condition and were fed a stan-
dard diet with no fluid restriction. They were treated ac-
cording to the rules and regulations as outlined in the
“Guide for the Care and Use of Laboratory Animals” (NIH
publication 86-23 revised 1985). The rats were divided
into three groups of twenty one rats. Group 1 included
sham operated animals which served as the control,
Group 2 consisted of rats with permanent jaundice and
Group 3 — those with temporary mechanical jaundice.
These groups were divided into 3 subgroups of seven rats:
Groups A — examined 2 weeks, Groups B — 4 weeks,
and Groups C — 6 weeks after surgery.

In Group 1twenty one rats were operated on, in Group 2
— thirty rats, and in Group 3 — thirty rats. After the op-
eration the mortality rate was as follows: six rats in Group
2 and seven rats in Group 3. In Group 1 all the animals
survived. For the purpose of statistical calculation seven
surviving rats in each subgroup were used.

The rats were placed under standard pentobarbital
anesthesia (40 mg/kg body weight). The abdomen was
opened through a standard midline incision. The com-
mon bile duct was easily identified in the hepatoduodenal
ligament and subsequently dissected from the surround-
ing structures, avoiding damage to the adjacent struc-
tures and preventing possible inflammatory reaction and
adhesions. Group 1 animals underwent the operation,
including anesthesia, laparotomy and dissection within
the hepatoduodenal ligament, but at the conclusion the
ties were discontinued and the abdomen closed. Me-
chanical jaundice was induced in Group 2 rats by tying
two silk ligatures passed behind the common bile duct
just distal to the juncture of the hepatic ducts. In Group 3,
rats temporary jaundice was created by simple tie with
absorbable material. The abdomens were closed in lay-
ers using dexon sutures. Recovery was conducted in
separate areas to allow the animals a stress-free emer-
gence from surgery.

After 12 days all groups were subjected to testing, spe-
cifically, measuring the level of bilirubin and the activity of
alkaline phosphatase in peripheral blood to confirm
cholestasis. After 21 days, the levels were retested in Group 3
to confirm the recanalization of the common bile duct.

Two weeks after the operation, the rats in Groups 1A,
2A and 3A were subjected to pentobarbital anesthesia
to obtain samples of blood directly from the heart and
nervous tissue (cerebral, cerebellum and brain stem)
samples. The rats in Groups 1B, 2B and 3B were anes-
thetized after four weeks, rats in Groups 1C, 2C and 3C
after six weeks and the same samples were drawn.

Serum levels of total bilirubin and alkaline phos-
phatase activity (ALP) were obtained. In the homogenate
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W surowicy zwierzat oznaczano stezenie bilirubiny oraz
aktywnos$¢ fosfatazy zasadowej (ALP, alkaline phosphata-
se activity). W homogenatach tkanki nerwowej oznaczano
aktywnos$¢ MAO (nmol benzylaminy/1 h/1 g tkanki) wedtug
metody opisanej przez McEven i Cohen [13]. Stezenie bili-
rubiny i aktywnos$é ALP oznaczano przy uzyciu testéw POCH
(Polskie Odczynniki Chemiczne, Gliwice, Polska).

Analizy statystycznej dokonano przy uzyciu niepara-
metrycznego testu-t. Rdznice uznano za znamienne sta-
tystycznie przy p < 0,05.

Wyniki

Na podstawie stezenia bilirubiny i aktywnosci ALP
oznaczanych 12 dni po zabiegu operacyjnym potwier-
dzono zéftaczke mechaniczng w grupach 2. i 3. (tab. I).
Autorzy artykutu obserwowali wzrost stezenia bilirubiny
oraz aktywnosci ALP w powyzszych grupach. W grupach
3B i 3C, opierajac sie na stezeniu bilirubiny i aktywnosci
ALP oznaczanych po 3 tygodniach po operacji, potwier-
dzono proces rekanalizacji przewodu z6tciowego (tab. Il).
Stezenie bilirubiny i aktywno$¢ ALP w grupach 3B i 3C
byty nizsze niz w grupie 3. (12 dni po operacji).

W tabeli lll przedstawiono aktywno$é MAO w tkance
nerwowej badanych zwierzat. Aktywnos$¢ enzymu w tkan-
ce nerwowej wzrastata w przebiegu zéftaczki mechanicz-
nej. Po rekanalizacji autorzy obserwowali obnizenie ak-
tywnosci enzymu w tkance nerwowej szczurow z z6t-
taczka mechaniczng przemijajaca.

Dyskusja

Encefalopatia to ogolne okreslenie uszkodzenia moé-
zgu przez czynniki r6znego pochodzenia, ktérego skut-
kiem sa r6znego rodzaju zaburzenia zachowania, zwane

Tabela I. Stezenie bilirubiny i aktywnos¢ fosfatazy zasadowej
12 dni po operacji

Levels of bilirubin and alkaline phosphatase activity
12 days after surgery

Table I.

Grupa Bilirubina (umol/l) | Warto$¢ p
Group Bilirubin [umol/l] | p value

Fosfataza zasadowa (jm./l) | Warto$¢ p
Alkaline Phosphatase [U/I] p value

1 9,97 + 2,03 62,52 + 9,43
2 165,87 = 29,68 < 0,05 124,77 = 31,88 < 0,05
3 170,55 = 32,27 < 0,05 131,27 = 33,45 < 0,05

of the nervous tissue (cerebral, cerebellum and brain
stem) activity of MAO were measured. Measurement of
the activity of MAO (nmol benzylamine/1h/1g of tissue)
was conducted using the method described by McEven
and Cohen [13]. The concentration of bilirubin and the
activity of alkaline phosphatase were determined with
the POCH tests (Polskie Odczynniki Chemiczne, Gliwice,
Poland).

The significance of differences between groups was
determined by the nonpaired t-test, and was considered
significant when p < 0.05.

Results

The levels of bilirubin and alkaline phosphatase ac-
tivity (ALP) were measured 12 days after surgery and
they confirmed mechanical cholestasis in Groups 2 and
3 (Table I). We observed increased bilirubin concentra-
tion and ALP activity in Groups 2 and 3. In Group 3B and
3C the levels of bilirubin and ALP measured after three
weeks confirmed the process of recanalization of the
common bile duct (Table Il). Bilirubin concentration and
ALP activity in Groups 3B and 3C was lower in compari-
son with Group 3 values (12 days after surgery).

The MAO activity in the examined groups is summa-
rized in Table Ill. MAO activity increased during
cholestasis in nervous tissue. After recanalization, reduc-
tion activity in the group with temporary jaundice was
observed.

Discussion

Encephalopathy is a nonspecific term describing
a syndrome affecting the brain. Generally, it refers to in-
volvement of large parts of the brain (or the whole or-
gan), instead of identifiable changes confined to parts of
the brain. There are many different causes of encephal-
opathy. An example is hepatic encephalopathy, which
occurs in sever insufficiency of the liver.

Encephalopathy due to acute liver failure is vitally
important to define because emergency liver transplan-
tation and/or artifical liver support can save life. The
diagnosis is given by a low level of factors of coagulability
(V), intense jaundice and brain edema [14].

In this study we have shown that MAO activity
changed during obstructive jaundice in the nervous tis-
sue of rats. Our results showed high MAO activity in ce-
rebral, cerebellum and brain stem in group 2 (perma-

Tabela Il. Stezenie bilirubiny i aktywnos$¢ fosfatazy zasadowej w grupie 3
— 12 dni i 3 tygodnie po operacji

Table Il. Levels of bilirubin and alkaline phosphatase activity in Group 3
—12 days and 3 weeks after surgery

3 weeks after surgery

Grupa 3 Bilirubina (umol/) Wartoé¢ p | Fosfataza zasadowa (jm./l) | Warto$¢ p
Group 3 Bilirubin [umol/l] Alkaline Phosphatase [U/l] p value
12 dni po operacji 170,55 = 32,27 131,27 = 33,45

12 days after surgery < 0,05
3 tygodnie po operacji 975 =128 94,75 = 8,74
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Tabela Ill. Aktywnosé MAO w tkance nerwowej badanych grup (nmol benzylaminy/1 h/1 g tkanki)
Table lll. MAO activity in nervous tissue of experiment groups (nmol benzylamine/1 h/1 g of tissue)

Grupy Aktywno$¢ MAO Warto$é p (2vs. 1i3vs. 1) Aktywno$é MAO Warto$é p (2vs. 1i3vs. 1) Aktywno$¢ MAO Warto$é p (2vs. 1i3vs. 1)
w korze mézgowej w mézdiku W pniu mézgu

Group MAQ activity p value (2vs. 1and 3vs. 1) MAO activity p value (2 vs. 1and 3vs. 1) MAQ activity p value (2 vs. 1and 3vs. 1)

in cerebral in cerebellum in brain stem

1A 2,97 = 0,33 2,55 = 0,36 2,77 0,23

2A 3,87 = 0,68 < 0,05 4,05 = 0,25 < 0,05 4,47 = 0,48 < 0,05

3A 3,55 + 0,27 < 0,05 392 +0,73 < 0,05 4,62 + 0,45 < 0,05

1B 2,68 = 0,43 2,48 = 0,44 2,68 =043

2B 411 0,72 < 0,05 4,98 + 0,75 < 0,05 5,36 = 0,87 < 0,05

3B 3,07 + 0,36 < 0,05 321 +032 < 0,05 3,55 +0,29 < 0,05

1C 2,89 0,39 2,50 = 0,13 2,82 +0,33

2C 4,96 + 1,02 < 0,05 523 + 0,85 < 0,05 589 = 1,04 < 0,05

3C 2,89 =047 — 2,62 =042 — 2,84 = 0,31 —

charakteropatig. Charakteryzuje sie ona nastepujgcymi
cechami: $cisle okreslong przyczyna powodujgca uszko-
dzenie mézgu, zespotem neurologicznym o charakterze
rozlanym lub rozsianym, zespotem psychoorganicznym,
zwykle otepiennym.

Wiele przyczyn wywotuje encefalopatie. Przyktadem
jest encefalopatia watrobowa, ktérg obserwuije sie w prze-
biegu ciezkich niewydolnosci watroby.

Encefalopatia spowodowana ostrg niewydolnoscig
watroby jest wazna do zdefiniowana, poniewaz w nagtym
przypadku transplantacji watroby i/lub sztucznym pod-
trzymywaniu funkcji watroby moze decydowadé
o mozliwosci przezycia. Diagnostyka moze sie opieraé
na okreslaniu stezenia czynnikéw krzepniecia, intensyw-
nosci zottaczki i obrzeku mozgu [14].

Autorzy artykutu w swoich badaniach stwierdzili, ze
aktywnos$é MAO w tkance nerwowej szczuréw zmienia
sie podczas przebiegu zoftaczki mechanicznej. Uzyskali
oni wzrost aktywnosci MAO w korze mézgowej, mézdz-
ku i pniu moézgu u szczuréw grupy 2. (trwata zéttaczka
mechaniczna). Aktywno$¢ enzymu w tkance nerwowej
obnizyfa sie podczas przebiegu zéttaczki mechanicznej
przemijajagcej (grupa 3.).

Monoaminooksydaza katalizuje oksydacyjng deami-
nacje monoamin. Tlen jest wykorzystywany do usuwa-
nia grup aminowych z czagsteczki, w wyniku czego otrzy-
muje sie aldehyd i amoniak. Monoaminooksydazy sa en-
zymami niezbednymi do inaktywowania neurotransmi-
teréow. Enzymy te charakteryzuja sie rézna specyficzno-
$cig — MAO-A jest enzymem specyficznym dla seroto-
niny, norepinefryny (noradrenaliny) i epinefryny (adre-
naliny), a MAO-B — dla fenyloaminy. Oba izoenzymy sg
specyficzne dla dopaminy.

W zwigzku z tym, ze monoaminooksydazy majg istot-
ne znaczenie w inaktywacji neurotransmiteréw, zaburze-
nia w aktywnosci tych enzyméw (podwyzszona/obnizo-
na aktywnos$¢ MAO) moga wywotywaé liczne zaburze-

nent jaundice). MAO activity increased continuously dur-
ing permanent jaundice in nervous tissue (Group 3).

Monoamine oxidases catalyze the oxidative deami-
nation of monoamines. Oxygen is used to remove an
amine group from a molecule, resulting in the corre-
sponding aldehyde and ammonia. MAOs are vital to the
inactivation of monoaminergic neurotransmitters, for
which they display different specificities. Thus, seroto-
nin is mainly broken down by MAO-A, as is norepineph-
rine (noradrenaline) and epinephrine (adrenaline), while
phenethylamine is broken down by MAO-B. Both forms
break down dopamine.

Because of the vital role that MAOs play in the inacti-
vation of neurotransmitters, MAO dysfunction (too much/
/too little MAO activity) is thought to be responsible for
a number of neurological disorders. For example, unusu-
ally high or low levels of MAOs in the body have been
associated with depression, substance abuse, criminal-
ity, attention deficit disorder, and social phobias. Another
interesting study reported in August 2002 concluded that
»maltreated children with a genotype conferring high le-
vels of MAO-A expression were less likely to develop
antisocial problems” [15]. Monoamine oxidase inhibitors
are one of the major classes of drug prescribed for the
treatment of depression [16].

Long-term mechanical jaundice induce lasting distur-
bances in hepatocytic metabolism [17-24]. In our early
study [4] we confirmed this hypothesis. In this report we
demonstrated that long-term obstructive jaundice induce
metabolic changes in nervous tissue.

Conclusions

1. Intervention to repair the cause of jaundice is of para-
mount importance and should not be delayed.

2. The animal model described in our study is suitable
for mechanical jaundice examination.
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nia neurologiczne. Na przyktad depresji, narkomanii, prze-
stepczosci, zaburzeniom uwagi, fobiom spotecznym to-
warzyszy znaczny wzrost lub spadek aktywnosci MAO
w organizmie. W sierpniu 2002 roku opublikowano wy-
niki innych interesujgcych badan, w ktérych stwierdzo-
no, ze: ,maltretowane dzieci z genotypem charakteryzu-
jacym sie wysokim stezeniem MAO-A mogg prawdopo-
dobnie stwarza¢ mniejsze problemy antysocjalne” [15].
Inhibitory monoaminooksydazy sg waznymi lekami sto-
sowanymi w leczeniu depres;ji [16].

Dtugotrwata zéttaczka mechaniczna powoduje powaz-
ne zaburzenia w metabolizmie hepatocytow [17-24].
Autorzy artykutu w swoich wczes$niejszych badaniach [4]
potwierdzili te hipoteze. W niniejszej pracy przedstawili
wyniki, ktore obrazujg i potwierdzaja, ze podczas prze-
biegu zéitaczki mechanicznej wystepujg zmiany metabo-
liczne w tkance nerwowej.

Whioski

1. Interwencja, prowadzgca do usuniecia przyczyn wy-
wotujgcych zéitaczke mechaniczng, jest niezbedna
i nie nalezy jej opo6zniac.

2. Model zwierzecy, opisany w badaniach autoréw ar-
tykutu, jest odpowiednim modelem do prowadzenia
badan dotyczacych zottaczki mechaniczne;j.
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