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Zawartos¢ adenozyno-5-trojfosforanu (ATP)
I glutationu (GSH) w krwi myszy
eksponowanych na dziatanie octanu rteciawego

Streszczenie

Myszom podawano domiesniowo octan rteciawy w dawkach jednorazo-
wych (80 mg/kg masy ciaa) i chronicznych (12 mg/kg masy ciada), a na-
stepnie w krwi petnej oznaczano poziom adenozyno-5"-trojfosforanu (ATP)

1 zredukowanego glutationu (GSH). W wyniku przeprowadzonych badan stwier-
dzono u myszy obu pkci _eksponowanych na ostre i przewlek}e dawki octanu

7

rteciaweg0_znaczne obnizenie poziomu badanych zwigﬁkow W pordwnaniu ze
zwierzetami kontrolnymi. Najnizszy poziom ATP i GSH po jednorazowym
podaniu substancji toksycznej uzyskano w 12 godzinie od chwili iniekcji,
a w przypadku dawek chronicznych’po 14 dniach nastrzykiwania.

WSTEP

"Kazenie rtecig 1 jej zwigzkami Srodowiska przyrodniczego zwigzane
jest gtounie z przemystowa 1 rolnicza dziatalnoscig czdowieka. Wraz
z rozwojem przemystu, gkdwnie chemicznego, elektrotechnicznego, farbiar-
skiego oraz z postepujacym zanieczyszczeniem Srodowiska wzrasta zawodowa
I Srodowiskowa ekspozycja na rtec.

Rte i jej zwigzki wykazujg szczegblng toksyczno$¢ u organizmow
zwierzecych powodujgc enzymatyczne zaburzenia w komorkach oraz zmiany
w fosforanowych wigzaniach DNA, co wigze sie z dalszym dziataniem muta-

* Zakd#ad Fizjologii Zwierzat Instytutu Biologii WSP w Krakowie



gennym i teratogennym (Clark 1 Eichhorn, 1974; Cumins 1 wsp., 1976).
Dziakanie rteci na organizm moze byc:

- podrednie - dzieki zdolnosci do intensywnej kumulacji w tkankach
I narzadach oraz blokowaniu pompy jonowej i uszkadzaniu blony komorko-
wej (Dabrowski 1 wsp., 1980; Krajewska i Hanke, 1986).

- bezposrednie - zwigzane z inaktywacjg enzymow 1 degradacjg biakek
oraz interakcjg z cynkiem (Christie 1 Costa, 1984).

We krwi krazacej duza iloSC rteci gromadzi sie w erytrocytach dzie-
ki wigzaniu jondw rteciowych przez hemoglobine (Kiekbasinska i wsp.,
1979). Zwigzki rteci zmieniajg aktywnoS¢ wielu enzyméw w erytrocytach,
m.in. dehydrogenazy glukozo-6-fosforanowej (Dgbrowski i wsp., 1930),
acetylocholinesterazy i reduktazy glutationowej (Miszta, 1934) oraz
znniejszaja aktywnos¢ niektorych enzyméw w limfocytach i wywotujg uszko-
dzenie lizosoméw tych komdérek (Dabrowski 1 Miszta, 1982). RteC i jej
zwigzki wywotujg zmiany w ilosci 1 we whasciwosciach fizykochemicznych
phytek krwi, blokujg ukdad fibrynolityczny (Kostka 1 wsp., 1980; Michat
ska 1 wsp., 1980; Michalska 1 wsp., 1983;" Michaud 1 wsp., 1984) oraz
upoSledzaja funkcjonowanie ukdadu immunologicznego (Klakley i wsp., 1980
Ohi 1 wsp., 1976; Sikorski 1 wsp., 1986). ZawartoS¢ rteci w osoczu, jak
I stopien toksycznosci zalezy od charakteru chemicznego jej pokaczen,
dawki i czasu ekspozycji oraz od wieku badanego organizmu (Bulinski
I wsp., 1979; Creason 1 wsp., 1976; Friberg 1 wsp., 1980; Michalska
1 wsp., 1983; Wannag, 1976).

Ze wzgledu na znaczne zanieczyszczenie Srodowiska naturalnego zwigz-
kami rteci oraz na ich datwg bioakumulacje i wysoki stopien tdksycznosci
tych substancji podjeto probe zbadania wpbywu octanu rteciawego na uszko
dzenia istotnych zwiazkéw funkcjonujgcych w krwince czerwonej. Celem ni-
niejszej pracy byko wiec przesSledzenie zmian w stezeniu zredukowanego
glatationu (GSH) 1 ATP w krwi pelnej samic i samcow myszy wywokanych
podaniem jednorazowych i chronicznych dawek octanu rteciawego.
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MATERIAL 1 METODY

Do badarn uzyto myszy obu pci eksponowanych na ostre 1 przewlekde
dawki octanu rteciawego. Zwierzeta zostaty podzielone na 7-osobnikowe
grupy: kontrolne 1 dodwiadczalne. Myszy otrzymywady domieSniowo octan
rteciawy w dawkach jednorazowych w ilosci 80 mg/kg masy ciata (I grupa
dodwiadczalna™) 1 po upbywie 6, 12, 24 i 48 godzin od chwili iniekcji
pobierano krew do probdéwek heparynizowanych. Wprzypadku dawek chronicz-
nych (11 grupa doswiadczalna) zwierzeta otrzymywaty domiesniowo octan
rteciawy przez 7, 14, 1 21 dni. Dawka dzienna wynosida 12 mg/kg masy
ciata, co dawato po 7 dniach - 84 mg, po 14 dniach - 168 mg 1 po 21
dniach 252 mg/kg. Po 7, 14 1 21 dniach podawania zwigzku pobierano krew
do probowek heparynizowanych. Grupe kontrolng stanowidy zwierzeta nie
poddane dziakaniu octanu rteciawego.

W pobranej krwi oznaczano stezenie zredukowanego glutationu (GSH)

i ATP. Poziom GSH okre$lono metodg Ellmana (1959), natomiast stezenie
ATP oznaczono metodg enzymatyczng. 0o oznaczen ATP uzyto zestawu odczyn-
nikowego Biochemica Test Combination (firmy Boehringer, Mannheim GmbH
Diagnostica, RFN).

Statystyczng ocene uzyskanych wynikéw przeprowadzono przy pomocy
testu "t" Studenta 1 na podstawie analizy regresji liniowej.

WYNIKI

Zawarto$¢ zredukowanego glutationu (GSH) oraz ATP w krwi samic
i samcow myszy eksponowanych na octan rteciawy ulega istotnym zmianom
W porownaniu ze zwierzetami kontrolnymi. W grupie kontrolnej ilos¢
GSH u samic jest znacznie nizsza niz u samcow (samice - 1,167 mW/1 krwi,
samce - 1,347 mW/1 krwi) 1 rdznica ta jest wysoce istotna statystycznie.
Na podstawie uzyskanych wynikow stwierdzono, iz jednorazowe podanie
octanu rteciawego w dawce 80 mg/kg (I grupa doswiadczalna) powoduje
wysoko istotne statystycznie obnizenie ilosci GSH w stosunku do zwie-
rzat grupy kontrolnej (tab. 1). Najnizszy poziom GSH wystepuje po 12
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godzinach od chwili podania zwigzku toksycznego 1 wynosi on u samic
0,501 mM,1 krwi, u samcow 0,519 mW/1 Krwi.

Tabela 1
Wphyw jednorazowego podania octanu rteciawego
na zawarto$¢ GSH w Krwi samic 1 samcow myszy
Grupa dosw. Samice Samce
GsH) X S "t X S "t
kontrola 1,167 0,35 - 1,347 0,051 -

po 6godz. 0,926 0,040  10,514xx 1,076 0,032 11,918
po 12 godz. 0,501 0,040 33,275X% 0,519 0,078 23,572xx
po 2 godz. 0,821 0,118  7,433XX 0,664 0,089 17,626XX
o 48 godz. 0,870 0,02  17,349XX 0,876 0,045 18,320%x

X - Srednia wartos¢ GSH w mW/1
S - odchylenie standardowe

"t - test "t

XX - p*CT 0,001

W przypadku dawek chronicznych (Il grupa do$wiadczalna) podanie octa-
nu rteciawego (dawka dzienna 12 mg/kg) rowniez wywokuje wysoce istotne
obnizenie zawartosci GSH w krwi samic i samcow myszy w stosunku do zwie-
rzgt grupy kontrolnej (tab.2). Najnizszg i1los¢ GSH w krwi;zardwno u sa-
mic, jak i u samcow,stwierdzono w 14. dniu podawania substancji toksycz-
nej po 4acznej dawce octanu rteciawego 168 mg/kg; wynosida ona u samic
0,493 mW/1, a u samcow 0,443 mW/1.

Analizujac uzyskane wyniki zaobserwowano réznice w zawartosci GSH
w zaleznoSci od phci. W grupie I po 6, 12 i 48 godzinach od chwili iniek-
cji ilosC GSH u Samic jest nizsza niz u samcow, przy czym roznice te sg
Istotne statystycznie jedynie po 6 godzinach. Po 24 godz. stezenie GSH
w krwi samic byko wyzsze niz u samcéw i roznica ta jest istotna staty-
stycznie (tab. 3)
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Tabela 2

Wptyw chronigzneao podawania_octanu rteciawego
na” zawarto$¢ GSH w krwi samic i samcow myszy

Gruq? goéw. Samice Samce
(GSH) X S "t X S "t
kontrola 1,167 0,035 - - 1,347 0,051 -

po 7 dniach 0,763 0,023  25,618xx 0,711 0,027  29,094xx
po 14 dniach 0,493 0,016  46,476xx 0,443 0,023  45,597xx
po 21 dniach 0,650 0,018 38,13%xx 0,629 0,022 34,261xx
é - 353%913n?3r§?§ﬁdgggowemM/1

"t - test "t
XX - p. 0,001

Tabela 3

Roznice w poziomie GSH w krwi samic 1 samcow myszy
po jednorazowym podaniu octanu rteciawego

Grupa dos$wiadczalna 1 A
kontrola po 6 godz. po 12 godz. po 24 godz. po 48 godz.

x0 <V -°>180 -0,150 -0,018 0,157 -0,006
"t 7,7020¢ 6,733 0,546 2,810x 0,297
Xo - X- - roznica miedzy Srednig wartoscig GSH (w /1) u samic 1 u sam-
: cow
X -p< 0,02
xx -p” 0,01
XXX - 0,001

W przypadku dawek chronicznych (Il grupa do$w.) réznice w ilosci GSH
w zaleznosci od pkci sg znaczne. We wszystkich trzech przypadkach (po 7,
14 1 21 dniach) stwierdzono wyzszy poziom GSH w krwi samic, przy czym
roznice te sg istotne statystycznie tylko po 7 1 14 dniach nastrzykiwa-
nia (tab. 4).
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Tabela 4

Roznice w poziomie GSH w krwi samic 1 samcow myszy
po chronicznym podawaniu octanu rteciawego

Grupa do$wiadczalna 11 A
kontrola ~ po 7 dniach  po 14 dniach  po 21 dniach
% -0,180 0,052 0,050 0,021

"t 7,702xxx 3,872xx 4,CT2XXX 1,946
Xo - ﬁ§-' ggﬁnica miedzy Srednig wartoScig GSH (w mM/1) u samic i u sam-
X - p™i0,02
xx -p”0,01
XXX - p”0,001

Drugim badanym parametrem w poszczeg6lnych grupach do$wiadczalnych
byko stezenie ATP. ZawartoS¢ ATP w krwi samic i samcow grupy kontrolnej
wynosida u samic - 431,013 fi/l, a u samcow - 482,229 yuWl. W grupie kon-
trolnej nie stwierdzono istotnych statystycznie réznic w poziomie ATP
w zaleznosci od plci. Podanie jednorazowej dawki octanu rteciawego wywo-
¥ato wysoce istotne obnizenie ilosci ATP w krwi samic 1 samcow. Najniz-
szy poziom ATP stwierdzono w 12 godz. od chwili iniekcji w krwi samic
(190,231 jjM/1) 1 samcow (262,066 jjM/1) (tab. 3).

Chroniczne dawki octanu rteciawego wywokaty we wszystkich przypad-
kach znaczne i istotne statystycznie obnizenie ilosci ATP we krwi samic
I samcow. Najnizszy poziom ATP we krwi}zarowno u samic, jak 1 -u samcow;
obserwowano w 14 dniu podawania substancji toksycznej po ¥3cznej dawce
168 mg/kg. Wartosci te wynosidy: u samic - 175,598 juW/l krwi, u samcow
- 168,281 ¢iW1 krwi (tab. 6).

W odréznieniu od zwierzat grupy kontrolnej u zwierzat obu grup do-
Swiadczalnych wystapity rdéznice w poziomie ATP w krwi w zalezno$ci od
plci. Po 6, 12 1 48 godzinach od podania octanu rteciawego (grupa I)
obserwowano znacznie nizszy poziom ATP w krwi samic. Roznice te byly is-
totne statystycznie. Natomiast w 24 godz. od chwili iniekcji w krwi sam-
cow stwierdzono wyzszy poziom ATP, przy czym roznica ta nie byka istotna
statystycznie (tab. 7).
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Wptyw jednorazowego podania octanu rteciawego
na “zawartosC ATP w Krwi samic I samcow myszy

Grupa dodw. Samice Samce
1U
X S "t X S
kontrola 431,013 59,374 - 482,229 72,023

po 6 godz. 342,549 19,910 3,738x 427,022 14,898
po 12 godz. 190,231 10,211  10,574xx 262,066 42,482
po 24 godz. 337,227 55,015 3,066x 310,622 23,697
po 48 godz. 306,631 15,308 5,367xx 381,127 11,849
X - Srednia wartos¢ ATP w ¢iWl
S - odchylenie standardowe
"t - test "t'

X - p~"0,01
XX - pg-0,001

Wpkyw chronicznych dawek octanu rteciawego
na zawartoSC ATP w krwi samic 1 samcow myszy

Gruq_ar dosw. Samice Samce
R -

X S e X S S
kontrola 431,013 59,374 - 482,229 72,023

po 7 dniach 278,695 6,263 6,750XX 280,337 8,24

Tabela 5

Il.tll

1,986
6,966XX
5,988xx
3,665X

Tabela 6

7,040XX

po 14 dniach 175,598 6,965 11,304xx 168,211 4,977 11,505xx
po 21 dniach 230,805 5,924 8,877xx 195,552 7,603 10,473xx

X - Srednia wartoS¢ ATP w MW/l
S - odchylenie standardowe

"t - test "t”

xx - p” 0,001
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Tabela 7

Roznice w poziomie ATP w krwi samic 1 samcow myszy
po jednorazowym podaniu octanu rteciawego

Grupa doSwiadczalna 1 8
kontrola po 6 godz. po 12 godz. po 24 godz. po 48 godz.
_ V u51 1216 _84,473 _71,835 26,605 _74,496

"t 1,452 8,988xx 4,663xx 1,175 10, 186xx
x$ - Xj»- roznica migdzy Srednig wartoscig ATP (w AM/1) u samic i u sam-
cow
xx - pr 0,001

W przypadku dawek chronicznych (grupa Il) po 7 dniach podawania sub-
stancji toksycznej w krwi samic zanotowano nizszy poziom ATP niz w Krwi
samcw, Po 14 1 21 dniach od intoksykacji stwierdzono natomiast wyzszy
poziom ATP w krwi samic niz w krwi samcow. We wszystkich przypadkach
roznice bydly istotne statystycznie (tab. 8).

Tabela 8

Roznice w poziomie ATP w krwi samic i samcow myszy
po chronicznej intoksykacji octanem rteciawym

Grupa doswiadczalna 11 B
kontrola po 7 dniach  po 14 dniach  po 21 dniach
¥ - V -51,216 -10,642 7,317 35,253

"t 1,452 2,217x 2,261x 9,676XX.

x,) - X*- rQznica miedzy Srednig wartoScig ATP (w uM/1) u samic i u sam-
: cow

X - pij 0,02
XX - B—’!: 0,001

Analizujgc uzyskane wyniki zaobserwowano analogie w poziomie G5H
I ATP w krwi samic i samcow myszy. Przeprowadzona analiza matematyczna
pozwolita stwierdzi¢ wystepowanie w czterech przypadkach dodatniej kore-
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lacji pomiedzy zawartoScig GSH a ATP w krwi zwierzat doSwiadczalnych. Ko-
relacja ta wystapida po jednorazowej iniekcji octanu rteciawego po 6 1 12
godzinach u samic i po 6 i 48 godzinach u samcow (tab. 9).

Tabela 9

Zaleznosé miedzy poziomem GSH a AIP w krwi samic i samcow
po jednorazowej 1 chronicznej intoksykacji octanem rteciawym
- wartos¢ wspokczynnika korelacji

Grupa dosw. | Samice Samce
kontrola 0,038 0,452
po 6 godz. 0,853xx 0,838xx
po 12 godz. 0,309 0,160
po 24 godz. 0,877XX 0,485
po 48 godz. 0,101 0, 749x

Grupa dosw. 1l
po 7 dniach 0,246 0,057
po 14 dniach 0,162 0,534
po 21 dniach 0,23 0,566
x - £ 0,05

xx - P5==0,01

OMOWIENIE WYNIKOW

Przeprowadzona analiza wynikéw wykazaka, iz ekspozycja zwierzat do-
Swiadczalnych na octan rteciawy powoduje znaczne zmiany w poziomie zre-
dukowanego glutationu (GSH) i ATP w krwi pelnej. OgOlnie poziom GSH 1 ATP
ulegh znacznemu obnizeniu w poréwnaniu ze zwierzetami grupy kontrolnej.
Zmniejszenie og0lnej zawartosci glutationu 1 ATP w krwi uzyskali rowniez
Dabrowski 1 wsp. (1983 a, 1983 b) po do$wiadczelnej intoksykacji chlor-
kiem rteciowym u Szczurow.

197



Toksyczne dziakanie rteci zwigzane jest z inaktywacjg sulfhydrylo-
zaleznych enzymow 1 degradacjg biakek; poprzez blokowanie grup -SH i wig-
zanie sie z mostkami siarczkowymi -S-S-;tworzac -S-Hg-S- (Christie
i Costa, 1984; Dabrowski 1 wsp., 1980; Gazdzik i wsp., 1984; Kostka
i wsp., 1980). RteC wigze sie z grupg -SH w reakcji detoksykacji tworzac
state kompleksy z GSH nie doprowadzajac do powstania odwracalnej
formy utlenionej GSSG. Z GSH rteC wigze sie w stosunku 1:2, przy czym
Hg(I1) zwigzana jest miedzy grupami -SH dwu czagsteczek glutationu (GS-
-Hg-SG) (Christie 1 Costa, 1984). Ponadto in vitro jony rteci reagujg
z glutationem i hemoglobing tworzac potrojny kompleks GSH-Hg(11)-Hb
(Rabenstein i Isab, 1982). Zmiany w zawartosci wewngtrzkomérkowego GSH
odbywajg sie poprzez:

- przejScie formy zredukowanej w utleniong, jeSli substancje toksycz-
ne nie ulegajg inaktywacji przez peroksydaze glutationowg,

- przejscie formy zredukowanej w odmiane S, jeSli substancje toksycz-
ne s sprzezone z GSH przez GSH-S-transferaze,

- zuzycie NADPH potrzebnego do regeneracji GSH przez reduktaze glu-
tationowa,

- dziakanie réznego typu zwigzkéw i metabolitow na enzymy odpowie-
dzialne za synteze GSH w komorce.

Uzyskane obnizenie zawartosci wewngtrzkomérkowego glutationu jest
wiec wynikiem toksycznego dziakania rteci bezpoSrednio na czasteczke
glutationu lub poprzez blokowanie enzymow biorgcych udziat w svntezie
i regulacji poziomu GSH w komorce. Blokowanie grup -SH enzymow 1 gluta-
tionu jest powodem znacznych zmian w ukdadzie enzymatycznym erytrocytow,
co prowadzi m.in. do zwolnienia tempa przemian, zaburzen w przepuszczal-
noSci blony i transportu aktywnego. Ponadto procesy energiochdonne w ko-
morce s szczegOlnie nasilone podczas detoksykacji. W sytuacji gdy zapo-
trzebowanie na energie przekroczy potencjalne mozliwoSci aparatu bioche-
micznego lub gdy zostanie on uszkodzony, moze doj$¢é do zachwiania réwno-
wagi miedzy wytwarzaniem a zuzyciem energii. Z chwilg gdy brak jest sta-
fego dophywu energii dochodzi do znacznego obnizenia fizjologicznego
poziomu ATP. W komorkach normalnych konsumpcja ATP przez endoergiczne
procesy jest harmonizowana przez produkcje 1 regeneracje ATP, co w rezul-
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tacie powoduje utrzymanie stakej koncentracji ATP wewngtrz komorki (Sol-
toff, 1986).

Biorac pod uwage sposob dziakania zwigzkow rteci na organizm mozna
przypuszczaC, iz wywokane zmiany w poziomie ATP (znaczne obnizenie steze-
nia wewngtrzkomorkowego ATP w stosunku do zwierzgt grup kontrolnych)nie
sq spowodowane bezpoSrednim dziakaniem Hg(ll) na czasteczke nukleotydu
(Jak w przypadku GSH), lecz sg wynikiem zaburzen metabolicznych wynika-
jacych z dezaktywacji wielu enzyméw przez rtec. Przy obnizonej aktywnosci
kinazy pirogronianowej nastepuje ograniczenie szybkoSci przemiany glukozy
i zwolnienie tempa produkcji ATP. Zmiany te doprowadzajg do zaburzen ener-
getycznych 1 wphywajg niekorzystnie na krwinki czerwone (czas przezycia),
przyczyniajac sie do wystgpienia objawdw niedokrwistosci hemolitycznej
(Jabtoriska-Skwiecinska 1 wsp., 1975).

W przeprowadzonych badaniach stwierdzono réwniez zalezno$¢ zmian za-
wartosci GSH i ATP od plci. W przypadku dawek jednorazowych ogdlnie po-
ziom GSH i ATP jest nizszy u samic niz u samcow, przy czym nie wszystkie
rdznice s istotne statystycznie. JDdwrotna sytuacja wystepuje po ekspo-
zycji na dawki chroniczne, przy ktorych poziom GSH 1 ATP jest wyzszy u
samic. Wskazywakoby to na wyzsza reaktywno$¢ samic w przypadku ostrego
zatrucia octanem rteciawym, natomiast w przypadku przewlekdego zatrucia
- na wyzszg raktywnosC samcow.

Zaobserwowano takze pewne analogie w zmianach poziomu GSH 1 ATP po
podaniu octanu rteciawego, a w niektorych przypadkach stwierdzono wyste-
powanie dodatniej korelacji miedzy poziomem GSH a ATP w krwince.

Z przedstawionej analizy uzyskanych wynikow wyphywajg nastepujace
wnioski:

1. Ekspozycja samic 1 samcow myszy na jednorazowe 1 chroniczne dawki
octanu rteciawego wywokata istotne zmiany w stezeniu GSH 1 ATP.

2. Zmiany te sg wyrazem zaburzen w procesach syntezy, regeneracji
i regulacji stezenia tych zwigzkow w krwince czerwonej.

3. Zawartos¢ wewngtrzkomdrkowego GSH 1 ATP u myszy eksponowanych na
octan rteciawy jest zalezna od plci; wspozalezno$C ta moze byC zwigzana
z hormonami pkciowymi.
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Wapug Kygnapyuk

Cofepxanue -apgexosnto -5- tpuoocoara /ATN/,
a Takke rnotatuona /TCX/ B KpoBW WuUed, SKCNOHADOBAHHX
Ha BAWAHUE aUeTaTa pTyTH

Pesnne

Nowaw BHYTPUNBUEYHO BBOAUNOS ALETAT PTYTH B OLHOPA3OBHX
no3ax /80ur/kr seca Tena/, a Takke Xpowmuyeckux /L2ur/kr seca
Tenal, a noTom B NONHOA KpoBW 0603HAYANCA YPOBEHL ALEHO3MKHO-
-5- 1pugocgara /ATN/, a TaKkke PELYUAPOBAKHKOTO TNNTATHOHA
[TCX/. B wTore npoBeAeHHHX 3KCMEPUWEHTOB Yy WuLed oboux nonos,
JKCNOHADOBAKHEX HA OCTPHE W AAUTEAbHHE [O3H auerara pryTi
6500 OTHEYEHO 6OMbLOE CHUKEHWE YPOBHA WCCNELOBAHHHX COELUKE-
AW B OTHOUGHWN K KOHTPONbHHN KUBOTHHN. Cawsii Hu3Kkuii ypoBeHs
AT w TCX nocne 0AHOPAa30BOTO BBEJEHUA TOKCHYECKOro BEUECTBA
650 oTHEYEH B 12-0M 4acy OT WOMEHTA WHbEKLWW, & B CAyyae Xpo-
Huyeckux 403 nocne 14-Tn fHedl MWHbEKUMPOBAHUA.
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THE CONTENTS OF ATP AND GSH IN THE BLOOD OF MICE EXPOSURED
TO THE ACTION OF MERCURIC ACETATE

The mice received mercuric acetate intramuscularly in single doses
(80 mg/kg of Dody weight) and in chronic doses (12 mg/kg of body weight).
Subsequently the levels of ATP and reduced GSH in the blood were deter-
mined. In the result the significant decrease of levels of the studied
compounds were ascertained at mice of both sexes which were exposured
to the single and chronic doses in relation to control animals.

The lowest level of ATP and GSH after the single dose of the toxic
substance was obtained at the twelfth hour after the injection. In the
case of chronic doses It was obtained after fourteen days of injections.



