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Wpływ jednorazowych 
i chronicznych dawek czteraetylku ołowiu 

na zawartość adenozyno-5-trójfosforanu (ATP) 
i glutationu (GSH) w krwi obwodowej myszy

S tr e s z c z e n ie

Myszom podawano domięśniowo c z te r o e ty le k  ołow iu w daw­
kach jednorazowych (20  mg/kg masy c i a ł a )  i  chronicznych 
(4 m g/kg masy c i a ł a ) ,  a n a stę p n ie  w krwi obwodowej oznacza­
no poziom adenozyno-5 '- t r ó j f o s f o r a n u  (ATP) i  g lu ta tio n u  
(G SH ). W wyniku przeprowadzonych badań stw ierdzono w obu 
układach dośw iadczalnych u myszy obu p ł c i  duży spadek p o zio ­
mu badanych związków w stosunku do zw ierzą t grup k o n tr o l­
n ych . W przypadku dawek jednorazowych n a jn iż s z y  poziom uzy­
skano w 12 g o d z in ie  od c h w ili  i n i e k c j i  a w dawkach ch ro n icz ­
nych po 14 dniach  n a strzy k iw a n ia .

WSTĘP

D o jrz a ły  e r y tr o c y t  j e s t  komórką pozbawioną ją d ra  oraz 
w ie lu  o r g a n e lli  komórkowych. D la te g o  je g o  aktywność meta­
b o lic z n a  j e s t  n ie w ie lk a  z w yjątkiem  g l i k o l i z y  b eztlen ow ej 
( t o r  Parnas-Embden-M eyerhofa ) i  cyk lu  pentozow ego. Z g l i k o ­
l i z y  b eztlen o w ej e r y tr o c y t  c z e rp ie  en e rg ię  w p o s ta c i  adeno­
zyno-5 ' - t r ó j f o s f  oranu (ATP) (B ogu sław ska-Jaw orska, 1972; 
Ja b ło ń sk a -S k w ie ciń sk a  i  i n . ,  1977; Jó ź w ia k , 1 9 8 5 ). En ergia  
ta  j e s t  n iezbędna d la  zachowania przez krw inki prawidłowego 
i  optym alnego k s z t a ł t u  oraz praw idłow ej g ię t k o ś c i  i  e la s t y c z ­
n o ś c i w c e lu  sprawnego ich  funkcjonow ania. Ponadto en ergia  
j e s t  potrzebna do utrzym ania ż e la z a  hem oglobiny w p o s ta c i  
dw uw artościow ej. E n ergia  zużywana j e s t  również d la  za b ezp ie ­

* Zakład Fizjologii Zwierząt Instytutu Biologii 'Wyższej Szkoły Pedagogicznej
w K rakow ie, ul. Podbrzezie 3



czenia przed nieodwracalnym utlenieniem  grup SH hemoglobiny, 
b ia łek  strukturalnych i  enzymatycznych, gdyi proces ten do­
prowadza do ich denaturacji i  u traty  aktywności b io lo g ic z n e j. 
Energochłonnym procesem je s t  również redukowanie grup SH g lu - 
tation u  (GSH) (Bogusławska-Jaworska, 1972; Feo i  Mohandas, 
1977; Trznadel i  i n . ,  1980). W cyklu pentozowym powstaje 
NADFH. Działa on jako koenzym w redu kcji utlenionego g lu ta - 
tionu i  methemoglobiny (Jóźw iak, 1985). Zredukowany.gluta- 
tio n  (GSH) je s t  głównym czynnikiem układu oksydacyjno-reduk- 
cyjnego erytrocytów , bierze u d zia ł w rozkładzie nadtlenku 
wodoru oraz chroni przed utlenieniem  grupy suifhydrylowe he­
moglobiny i  innych b ia łe k , zwłaszcza enzymatycznych i  błony 
erytrocytu  (Abraham i  i n . ,  1978; Ishida i  i n . ,  1979; Jóźwiak, 
1985; Orłowski i  Karnowsky, 1976).

Celem mojej pracy było zbadanie wpływu ołowiu (cz te ro e ty - 
lek ołowiu) na poziom ATP i  GSH w krwi myszy.

MATERIAŁ I  METODY BADAN

Badania przeprowadzono na myszach obu p łc i  eksponowanych 
na cz tero e ty le k  ołowiu w dwóch układach doświadczalnych (daw­
k i jednorazowe i  dawki chroniczne). Do doświadczeń wybierano 
myszy o masie 25 g . Myszy otrzymywały domięśniowo 20 mg na 
1 kg masy c ia ła  (0 ,5  mg na 1 mysz) w dawkach jednorazowych 
czteroetylku  ołowiu i  po upływie 6 ,1 2 ,2 4  i  48 godzin od chwi­
l i  in ie k c ji  pobierano im krew na heparynę w celu oznaczenia 
poziomu ATP i  GSH w krw i. W przypadku dawek chronicznych my­
szy otrzymywały domięśniowo czteroety lek  ołowiu przez 7 ,14 
i 21 dni w dawkach dziennych po 4 mg na 1 kg masy c ia ła  
(0,1 mg na 1 m ysz). Po upływie tego czasu pobrano myszom 
krew również na heparynę. Poziom ATP oznaczano w krwi metodą 
enzymatyczną za pomocą zestawu finny Boeringer Mannheim GmbH 
D ia gn o stics , natomiast poziom glu tation u  określano w krwi 
metodą Ellmana (Ellman, 1959). S tatystyczn ą ocenę uzyskanych 
wyników przeprowadzono za pomocą te stu  Studenta.



WYNIKI

Na podstawie uzyskanych wyników stwierdzono znaczne obni­
żenie poziomu ATP w krwi obwodowej myszy obu p łc i w obu ukła­
dach doświadczalnych pod wpływem czteroetylku ołowiu w s to ­
sunku do grup kontrolnych (samice -  431,013 uM/1, samce -  
482,229 uM/1). W przypadku dawek jednorazowych najniższy po­
ziom ATP otrzymano w 12 godzinie od chw ili in ie k c ji i  wyno­
s i ł  on u samic 186,905 uM/1, a 100,437 uM/1 u samców. Przy 
podawaniu dawek chronicznych najniższy poziom ATP stwierdzo­
no po 14 dniach in ie k c ji  (samice -  96,446 uM/1, samce -  
87,134 uM/l) (ta b . 1)* Analizując zaś poziom GSH stwierdzono 
isto tn y  jego spadek w krwi myszy po podaniu czteroetylku oło­
wiu w porównaniu z grupą kontrolną (samice -  1,167 mM/1, 
samce -  1,347 mM/l). Zaobserwowano również analogię w s to ­
sunku do poziomu ATP. I  tak w przypadku dawek jednorazowych 
najniższy poziom uzyskano w 12 godzinie od chw ili in ie k c ji 
(samice -  0,249 mM/1, samce 0,207 mM/1), a w przypadku dawek 
chronicznych najniższy poziom otrzymano po 14 dniach (sami­
ce -  0,548 mM/1, samce -  0,481 mM/1) (ta b . 2 ) .  Ta analogia 
w poziomie ATP i  GSH może sugerować is tn ie n ie  pewnej korela­
c j i  pomiędzy poziomem tych dwóch związków w krwinkach. Znacz­
nemu obniżeniu u legł również hematokryt, co je s t  równoznacz­
ne z istotnym zmniejszeniem s ię  liczb y  erytrocytów pod wpły­
wem czteroetylku ołowiu.

OMCWIENIE

Ołów może tworzyć wiele połączeń organicznych, z których 
największe znaczenie toksykologiczne mają: czteroetylek oło­
wiu, czterometylek ołowiu oraz stearynian ołowiawy.

Czteroetylek ołowiu me duże powinowactwo do lipidów 
i  łatwo odkłada s ię  w tkance nerwowej oraz w nerce i  wątrobie 
(Madej i  Żechałko, 1979; Trznadel i  i n . ,  1980). Działa on na
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ośrodkowy u kład  nerwowy oraz na w ie le  enzymów, powodując ic h  
in a k ty w a cję  o raz zaburzenie procesów  oddychania tkankowego 

(Ż e ch a łk o  i  M adej, 1 9 7 9 ) . D z ia ła n ie  to k sy czn e  wywiera c a ła  
c z ą s te c z k a  c z te r o e ty lk u  ołow iu  oraz produkty ro z k ła d u : t r ó j -  
e t y le k  o ło w iu , jon y ołowiawe i  grupy e ty lo w e . Ołów, ja k  i  j o ­
ny ołowiawe wprowadzone do u s t r o ju  r e a g u ją  z b ia łk a m i o to cze k  
k rw in ek , s k r a c a ją c  ic h  cza s p r z e ż y c ia , oraz b lo k u ją  enzymy 
z a w ie ra ją ce  grupy SH i  powodują zab u rzen ia  sy n te z y  hemu, co 

w kon sekw en cji prow adzi do tzw . n ie d o k r w is to ś c i  s y d e r o b la -  
s ty c z n e j  n a b y te j (n ie d o k r w is to ść  to k so h e m o lity cz n a  -  o ło w i- 

c z a ) (H rycek , 1981; K i t t e l ,  1983; Sk o rk o w sk a -Z ie len iew sk a  
i  i n . ,  1983; Ż e c h a łk o , 1 9 7 9 ) . Wynikiem n ie d o k r w is to ś c i  hemo- 
l i t y c z n e j  oraz z m n ie jsz a n ia  s i ę  i l o ś c i  e ty tro c y tó w  może być 
znaczne o b n iżen ie  poziomu g lu ta t io n u  i  ATP w krw i p e łn e j my­

szy  eksponowanych na c z te r o e ty le k  o ło w iu .
Blokow anie grup SH enzymów p rze z  c z te r o e ty le k  ołow iu 

i  produkty je g o  rozk ła d u  j e s t  powodem znacznych zmian w u k ła ­
d z ie  enzymatycznym e ry tr o c y tó w , co prow adzi do zaburzeń k a ta ­

bolizm u g lu k o zy  i  zw iązanych z nim różnych przem ian metabo­
l ic z n y c h  nukleotydów  nikotynam idoadeninow ych (NAD, NADP),

ADP i  ATP, r e d u k c ji  g lu ta t io n u  i  grup tio lo w y ch  różnych b ia ­
ł e k ,  r e d u k c ji  m ethem oglobiny i  i n .  (H łyń czak i  S y s a , 1968; 
Konopka, 1968; L u tz i  i n . ,  1981; Sk o rk o w sk a -Z ie len iew sk a  
i  i n . ,  1 9 8 3 ). Wynikiem ty c h  zaburzeń j e s t  zapewne o b n iżen ie  
poziomu ATP w krw i p e łn e j oraz g lu t a t io n u , k tó ry  c z ę s to  wy­
s tę p u je  ja k o  koenzym. W re a k c ja ch  k a ta lizo w a n y ch  przez p e r o - 
ksydazę g lu ta tio n o w ą  (B o gu sła w sk a -Ja w o rsk a , 1972; Grom adziń- 
ska i  Z a ch a ra , 1980; Zachara i  i n . ,  1 9 8 3 ) .

O b n iżen ie  poziomu ATP i  GSH można by je s z c z e  tłu m aczyć 
/pływem c z te r o e ty lk u  ołow iu na u kład  nerwowy. Związek ten  
o d k ła d a ją c  s i ę  w mózgu pobudza ośrodkowy u kład  nerwowy, wy­
w ołu je  m .in . k o n w u lsje , t o r s j e ,  brak ła k n ie n ia , co p ośred n io  
może m ieć wpływ na poziom badanych związków (g ło d z e n ie  i  in ­
ne s t r e s y )  ( K i t t e l ,  1983; Sk o rk o w sk a -Z ie len iew sk a  i  i n . ,
1983; Żech a łk o  i  M adej, 1 9 7 9 ).
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Maria Kudlarczyk

THE INFLUENCE OF SINGLE AND CHRONIC DOSES OF LEAD TETRAETHY- 
LIDE ON THE CONTENT OF ADENOZINO-5-TRIPHOSPHATE (ATP) AND OF 

GLUTATHIONE (GSH) IN PERIPHERAL BLOOD OF THE MOUSE

Summary

The mice were administered lead tetraethylide intramuscu­
larly in single (20 mg/kg of body mass) and chronic doses 
(4 mg/kg of body mass) and then the content of adenozino-5- 
triphosphate (ATP) and glutathione (GSH) was determined in 
peripheral blood. As a result of the research a large decrea­
se of the content of the compounds under study in relation 
to the control groups was proved in both experimental systems 
in both sexes of the mouse. In the case of single doses the 
smallest content was obtained in 12 hours after the injection 
and as far as the chronic doses are concerned, after 14 days 
of injecting.

Маржа Кудлярчик
ВЛИЯНИЕ ОДНОКРАТНЫХ И ПОВТОРЯШИХСЯ ДОЗ ТЕТРАЭтаЛЛСЗИНЦА НА 
СОДЕРЖАНИЕ АДЕНОЗИН-5’-ТШФОСФАТА /АТП/ И ЗН' -ГЛЮТАТИОНА 3 
ПЕРИФЕРИЧЕСКОЙ КРОВИ МЫШЕЙ

Резюме

Мыши получали внутримышечно тетраэтиллсвинец в разовых 
дозах /20 мг на кг веса/, а затем в периферической крови был 
определен уровень аденозин-5’-трифосфата /АТП/ и ЗК -гдюта- 
тиона. В следствие проведенных исследований было установлено 
в опытных группах мышей обоих полов огромное падение уровня 
исследованных соединений по отношению к контрольным группам. 
В случае однократных доз самый низкий уровень был получен 
через 12 часов после инъекции, а в повторяющихся дозах через 
14 дней.


