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Streszczenie

Badano aktywnos$¢ esterazy lizosomalnej w niektérych narzadach samcow
myszy biatej po podaniu jednorazowych i chronicznych dawek 5-fluorouracylu
oraz witaminy E i 5-fluorouracylu. W wyniku przeprowadzonych badan stwier-
dzono zréznicowane zmiany aktywnosci esterazy lizosomalnej w badanych narza-
dach. Najwiekszy statystycznie istotny wzrost aktywnosci esterazy lizosomalnej
stwierdzono w mozgu po chronicznych dawkach witaminy E i 5-fluorouracylu,
natomiast najwiekszy statystycznie istotny spadek aktywnosci enzymu zanotowano
w nerkach po chronicznym podaniu 5-fluorouracylu. Najmniejsze zmiany w ak-
tywnosci badanego enzymu wystgpity w watrobie. W pracy dyskutowana jest mie-
dzy innymi ochronna rola witaminy E w warunkach obcigzenia organizmu
5-fluorouracylem.

Wstep

Uktad lizosomalny jako pierwszy reaguje w stanach zaburzenia homeo-
stazy ustroju, gtéwnie w przypadku nieprawidtowego metabolizmu (Ericson
1969). Przestrzen lizosomalng wypetniaja enzymy hydrolityczne o optimum
dziatania w kwasnym pH, ktére uczestniczg w procesach degradacyjnych.
Jednym z nich jest esteraza lizosomalna, ktéra rozktada substrat - palmity-
nian paranitrofenolu uwalniajac przy tym nitrofenol. W warunkach fizjolo-
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gicznych aparat lizosomalny jest stabilny, ale wiele substancji farmakolo-
gicznych moze zmieniac¢ stan bton lizosomalnych (Pitt 1975). llos¢ lizoso-
mow w komorkach zwieksza sie w stanach wzmozonego katabolizmu,
obniza za$ w stanach nasilonego anabolizmu. Wiadomo, ze w chorobach
nowotworowych aktywnos$¢ enzymow lizosomalnych moze by¢ szczegdlnie
wysoka w okresie tworzenia przerzutdéw i jest odpowiedzialna za inwazyj-
nos$¢ nowotworu. Uwalniane enzymy hydrolityczne moga takze niszczyé
normalne tkanki otaczajace i ,zaspokaja¢” w ten sposob potrzeby metabo-
liczne nowotworu (Schmidt 1969).

Jednym z powszechnie stosowanych lekéw przeciwnowotworowych jest
5-fluorouracyl, ktéry jako antagonista pirymidyny hamuje synteze DNA
i RNA. Fluorouracyl w postaci macierzystej jest nietoksyczny dla komoérek
nowotworowych i komérek gospodarza. Dziatanie cytotoksyczne jest wyni-
kiem biotransformacji 5-fluorouracylu do odpowiednich nukleotydow:
fluorourydynotrifosforanu (FUTP) i 5’ -fluoro-2’- dezoksy-uiydynomonofos-
foranu (FAUMP), ktére moga wywotywac¢ zmiany w metabolizmie komor-
kowym (Drzewoski, Robak 1991). Fluorouracyl zaburza strukture i funkcje
bton komdérkowych, zmieniajgc potencjat blonowy oraz uposledzajac synte-
ze glikoprotein (Diasio, Harris 1986), jednak zaleznos$¢ tych zmian z efek-
tem cytotoksycznym fluorouracylu nie zostata dotad w peini udokumento-
wana (Drzewoski, Kasznicki 1990). Leki stosowane w chemioterapii nowo-
twordéw nie dziataja wybidérczo, a mechanizm ich dziatania zaréwno na ko-
morki nowotworowe, jak i prawidtowe jest podobny. Korzystny efekt tera-
peutyczny uzyskuje sie dopiero po zastosowaniu duzych dawek, ktére wy-
wieraja jednoczes$nie niekorzystny wptyw na organizm. Stad tez jednym
z problemow wspotczesnej onkologii jest nie tylko zwiekszenie skuteczno-
sci stosowanych lekéw, ale takze zminimalizowanie ich toksycznego dzia-
tania.

Substancjg wykazujgcg ochronne dziatanie w stosunku do wielu toksycz-
nych metabolitow jest witamina E, ktdra ma dziatanie stabilizujgce w odnie-
sieniu do bton lizosomalnych. Wytapuje ona wolne rodniki, ktére powstajg
w wyniku utleniania, zatrzymujac w ten sposéb reakcje tancuchowe niszczace
btony komérkowe (Tappel 1965). Diplock i Lucy (1973) wykazali, ze wita-
mina E jest czynnikiem antyoksydacyjnym. Zapobiega ona utlenianiu wielo-
nienasyconych kwasow ttuszczowych w blonach komdérkowych, zapewnia-
jac ich integralnos¢ strukturalng. W ten sposéb witamina E hamuje tworze-
nie nadtlenkoéw lipidéw i zapobiega akumulacji lipofuscyn. Tym samym
uniemozliwia powstawanie toksycznych metabolitow.
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Wychodzac z tych przestanek postanowiono przesledzi¢ aktywnos¢ este-
razy lizosomalnej w mozgu, $ledzionie, nerkach i watrobie myszy w warun-
kach dziatania jednorazowych i chronicznych dawek 5-fluorouracylu oraz
wykazaé¢ czy zastosowanie ostony witaminowej w postaci witaminy E
bedzie speiniato role ochronng po obcigzeniu organizmu tym cytostatykiem.

Materiat i metody

Do badan uzyto 25 samcéw myszy biatej (Mus musculus L.) o $redniej
masie ciata 26 g. Zwierzeta podzielono na jedng grupe kontrolng i cztery
doswiadczalne, po 5 osobnikéw w kazdej. Myszy pierwszej grupy ekspery-
mentalnej otrzymywaty 5-fluorouracyl w jednorazowej dawce 10 mg/kg
masy ciata. Osobniki drugiej grupy doswiadczalnej otrzymywaty dodatkowo
dwie godziny przed iniekcjg 5-fluorouracylu witamine E (octan a-tokofe-
rolu) w dawce 4000 mg/kg masy ciata, a dwie godziny p6zniej 5-fluoroura-
cyl w dawce 10 mg/kg. Myszy pierwszej i drugiej grupy eksperymentalnej
zabijano przez dekapitacje po 24 godzinach od zakonczenia iniekcji. Zwie-
rzetom trzeciej grupy doswiadczalnej podawano przez okres czterech dni
5-fluorouracyl w dawkach 10 mg/kg masy ciata. Myszom czwartej grupy
doswiadczalnej podawano chronicznie witamine E w dawkach 4000 mg/kg
masy ciata. Osobniki trzeciej i czwartej grupy doswiadczalnej zabijano w pia-
tym dniu od zakonczenia pierwszej iniekcji. Grupe kontrolng stanowity
zwierzeta nie poddawane dziataniu witaminy E i 5-fluorouracylu. Aktyw-
nosc¢ esterazy lizosomalnej oznaczano w mozgu, Sledzionie, nerkach i wa-
trobie metodg mikrospektrofotometryczng (Barret 1972) i wyrazano pM/mg
biatka/h. Jako substratu do oznaczania esterazy uzyto roztworu palmitynianu
paranitrofenolu w acetonie, natomiast biatko oznaczano zmodyfikowang
metodg Lowry’ego (Kirschke, Wiederanders 1984). Wyniki opracowano

statystycznie stosujac test ,,t” Studenta-Gosseta.

Wyniki

Otrzymane wyniki zestawiono w tabeli 1 i zilustrowano graficznie
(ryc. 1-5.)
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Mbzg

Stwierdzono statystycznie istotny wzrost aktywnosci esterazy lizosomal-
nej w stosunku do kontroli po jednorazowym i chronicznym podaniu
5-fluorouracylu (I i Il grupa dosw.). Zaobserwowano, ze po iniekcjach
chronicznych 5-fluorouracylu (111 grupa dosw.) zmiany aktywnosci enzymu
byly mniejsze niz po iniekcji jednorazowej (I grupa dosw.). Podanie wita-
miny E przed iniekcjg 5-fluorouracylu w dawkach jednorazowych (Il grupa
dosw.) nie spowodowato istotnych zmian aktywnos$ci esterazy lizosomalnej.
W przypadku dawek chronicznych witaminy E i 5-fluorouracylu (1V grupa
dosw.) odnotowano wzrost aktywnosci badanego enzymu o 39.67% w stosun-
ku do kontroli. Nalezy podkresli¢, ze byta to najwieksza réznica w aktywno-
Sci tego enzymu nie tylko w moézgu, ale i w stosunku do zmian aktywnosci

esterazy lizosomalnej w pozostatych narzadach (tab. 1, rye. 1).

Sledziona

Po jednorazowej iniekcji 5-fluorouracylu (I grupa dosw.) oraz po jedno-
razowym i chronicznym podaniu witaminy E i 5-fluorouracylu (Il i IV grupa
dosw.) zanotowano statystycznie istotny wzrost aktywnosci esterazy lizoso-
malnej. Najwiekszg roznice w stosunku do kontroli wykazano po jednora-
zowej dawce witaminy E i 5-fluorouracylu (Il grupa dosw.) - aktywnosc¢
enzymu wzrosta o 25.77%. Chroniczne dawki 5-fluorouracylu (Il grupa
dosw.) nie spowodowaty istotnych zmian aktywnosci esterazy lizosomalnej
(tab. 1, ryc. 2 ).

Nerki

We wszystkich grupach doswiadczalnych zaobserwowano statystycznie
istotny spadek aktywnosci esterazy lizosomalnej, przy czym najwieksza roz-
nica wystgpita po chronicznym podaniu 5-fluorouracylu (Il grupa dosw.).
Aktywnosc¢ esterazy obnizyta sie 0 37.07% w stosunku do kontroli. Stosun-
kowo niewielkag réznice zanotowano po jednorazowej iniekcji witaminy E
i 5-fluorouracylu (Il grupa dosw.) - aktywno$¢ enzymu obnizyta sie 0 8.95%
w stosunku do kontroli. Pomimo zmian aktywnosci esterazy lizosomalnej
w tym narzadzie zmiany aktywnosci nie byty tak gtebokie, jak w przypadku
braku witaminy E. (tab. 1. ryc. 3.).
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Watroba

Badajac aktywnos$¢ esterazy lizosomalnej w tym narzadzie wykazano, ze
we wszystkich grupach eksperymentalnych nastgpit spadek aktywnosci
badanego enzymu, przy czym tylko po podaniu w dawkach chronicznych
witaminy E i 5-fluorouracylu (IV grupa dosw.) réznica okazata sie staty-
stycznie istotna. Aktywnos$¢ esterazy obnizyta sie o 18.07% w stosunku do
kontroli i 0 6.54% w stosunku do zwierzat 11l grupy doswiadczalnej (tab. 1,
ryc. 4.).

Analiza wynikéw wykazata, ze jednorazowe podanie 5-fluorouracylu
zwierzetom pierwszej grupy doswiadczalnej spowodowato statystycznie
istotny wzrost aktywnosci esterazy lizosomalnej w moézgu i $ledzionie.
W nerkach natomiast zaobserwowano statystycznie istotny spadek aktywno-
Sci enzymu w stosunku do kontroli. W watrobie zaznaczyt sie spadek, jed-
nak réznica byla statystycznie nieistotna. W przypadku podania witaminy E
przed iniekcjg 5-fluorouracylu (Il grupa dosw.) nie zaobserwowano istot-
nych zmian aktywnosci esterazy lizosomalnej w moézgu i watrobie w sto-
sunku do kontroli. W S$ledzionie aktywno$¢ esterazy wzrosta o 3.56%
w stosunku do aktywnosci tego enzymu u zwierzat pierwszej grupy do-
Swiadczalnej, natomiast w nerkach aktywnos$¢ enzymu wzrosta o 11,52%
w stosunku do aktywnosci tego enzymu u zwierzat pierwszej grupy do-
Swiadczalnej (ryc. 5).

Chroniczne iniekcje 5-fluorouracylu (Il1 grupa dosw.) spowodowaty
zmiany aktywnosci badanego enzymu w maézgu i w nerkach. W S$ledzionie
i watrobie nie zanotowano statystycznie istotnych zmian aktywnosci este-
razy lizosomalnej.

Podanie witaminy E przed iniekcjag 5-fluorouracylu w dawkach chronicz-
nych (IV grupa dosw.) spowodowato wzrost aktywnosci esterazy w mozgu
0 32.04% w stosunku do zwierzat trzeciej grupy doswiadczalnej i o0 39.67%
w stosunku do kontroli. Aktywnos$¢ enzymu wzrosta tez w S$ledzionie -
zanotowano wzrost o 19.47% w stosunku do kontroli i 18.73% w stosunku
do zwierzat trzeciej grupy doswiadczalnej. W nerkach stwierdzono, ze
aktywnos$¢ enzymu obnizyta sie o 15.75% w stosunku do kontroli. Ré6znica
ta byta jednak mniejsza niz po podaniu samego 5-fluorouracylu. Spadek
aktywnosci enzymu odnotowano tez w watrobie - obnizyta sie ona o 18.07%
w stosunku do kontroli i o 6.54% w stosunku do zwierzat trzeciej grupy
eksperymentalnej.
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Tab. 1. Zmiany aktywnosci esterazy lizosomalnej (w uM/mg biatka/ h)

po podaniu 5-fluorouracylu oraz 5-fluorouracylu i witaminy E

Grupy
badawcze

Grupa
kontrolna
Doswiadczalna |

Test ,t”
Doswiadczalna Il

Test ,t”
Doswiadczalna IlI

Test ,.t”
Doswiadczalna IV

Test ,t”

w dawkach jednorazowych i chronicznych

Mézg
2606+104
100%
111,51%
2906+160
3,51*
24341332
93,39%
1,10
28051129
107,63%
2,68*
36401172
139,67%
11,53*

* |stotne statystycznie przy p<0,05

Badane narzady

Sledziona

26961141
100%
122,21%
32951107
7,57*
33911207
125,77%
6,19*
27161166
100,74%
0,20
32211109
119,47%
6,60*

Nerki

34101150
100%
79,53%
27121240
5,50*
31051128
91,05%
3,44*
21461223
62,93%
10,50*
28731444
84,25%
2,55*

Watroba

33831195
100%
92,58%
31321313
1,51
33161261
98,01%
0,46
29931493
88,47%
1,64
27721237
81,93%
4,44%

Rye. 1. Zmiany aktywnosci esterazy lizosomalnej w mézgu samcéw myszy
po podaniu 5-fluorouracylu oraz witaminy E
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Rye. 2. Zmiany aktywnosci esterazy lizosomalnej w $ledzionie samcéw myszy
po podaniu 5-fluorouracylu oraz witaminy E

Ryc. 3. Zmiany aktywnosci esterazy lizosomalnej w nerkach samcéw myszy
po podaniu 5-fluorouracylu oraz witaminy E



Rye. 4. Zmiany aktywnosci esterazy lizosomainej w watrobie samcéw myszy
po podaniu 5-fluorouracylu oraz witaminy E

Ryc. 5. Procentowe zmiany aktywnosci esterazy lizosomainej w mézgu, $ledzionie, nerkach
i watrobie samcéw myszy po podaniu 5-fluorouracylu oraz witaminy E.



Dyskusja

Przeprowadzona analiza uzyskanych wynikéw wykazata, ze 5-fluoroura-
cyl oraz witamina E i 5-fluorouracyl spowodowaty zréznicowane zmiany
aktywnosci esterazy lizosomalnej w mdézgu, watrobie, nerkach i $ledzionie.
Odnotowane zmiany w aktywnosci badanego enzymu mozna interpretowac
jako efekt toksycznosci 5-fluorouracylu. Wiadomo, ze w warunkach fizjo-
logicznych ukiad lizosomalny wykazuje duzag stabilno$é, natomiast wiele
substancji farmakologicznych moze zmienia¢ stan bton lizosomalnych
(Pitt 1975). Fluorouracyl zaburza strukture i funkcje bton komoérkowych,
zmieniajac potencjat btonowy, jednak zaleznos$¢ tych zmian z efektem cyto-
toksycznym 5-fluorouracylu nie zostata w peini potwierdzona (DrzewosKki,
Kasznicki 1990). 5-fluorouracyl ulega w organizmie biotransformacji, w wy-
niku ktorej powstajg produkty toksyczne, ktore wywotujg zmiany w meta-
bolizmie komoérkowym. W skiad 5-fluorouracylu wchodzi atom fluoru.
Stwierdzono, ze fluor po wniknieciu tworzy fluorki, np. wapniowy, ktére sg
inhibitorami wielu enzymoéw. Dotyczy to przede wszystkim enzymow z gru-
py esteraz (Bogdanik 1988). Fluorki moga wywotywaé¢ w organizmie zmia-
ny nieuchwytne w poczatkowym okresie obserwacji klinicznej, po ktérym
pojawiajg sie objawy charakterystyczne réwniez dla zatrucia 5-fluoroura-
cylem np. nudnosci, wymioty, biegunka. Juz od dawna ukiad lizosomalny
uwazano za gtéwne miejsce wewnatrzkomoérkowych proceséw katabolicz-
nych (Ericson 1969). Catkowita degradacja wymaga wspotdziatania odpo-
wiednich enzymoéw proteolitycznych, glikolidaz i dodatkowo esteraz lizo-
somalnych (Biennkowski 1983).

Wzmozone uwalnianie enzymoéw hydrolitycznych moze by¢é wynikiem
zaburzonej stabilnosci btony lizosomalnej, wywotanej czynnikami, ktére
naruszajg jej strukture. Dochodzi wtedy do uwolnienia enzymoéw hydroli-
tycznych, co w konsekwencji prowadzi do uszkodzenia komorki, a nawet do
jej Smierci. Z drugiej jednak strony wzmozona aktywno$¢ enzymoéw lizoso-
malnych poprzez eliminacje struktur cytoplazmatycznych, majgcych wyso-
kie zapotrzebowanie energetyczne, umozliwia przetrwanie metabolicznie
niekorzystnego okresu. Dotatkowo jest to ulatwione przez zuzytkowanie
wiasnych elementéw budulcowych komorki jako materialu odzywczego.
Enzymy lizosomalne sa najbardziej aktywne w kwasnym pH, a wiec prak-
tycznie nie funkcjonujg w pH cytoplazmy podstawowej i ptynéw miedzy-
komadrkowych. Stad tez jak podaje Kawiak i wsp. (1992), jezeli przypad-

kowo dostang sie do cytoplazmy, to nie uszkadzajg komérki, poniewaz tylko
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w nieznacznym stopniu hydrolizujajej sktadniki. Jest to rowniez spowodo-
wane obecnoscig w cytoplazmie inhibitorow proteinaz, a by¢ moze inhibito-
réw innych hydrolaz lizosomalnych.

Wiadomo, ze wiekszos$¢ biatek przedziatu lizosomalnego to gliko- i lipo-
proteiny natomiast 5-fluorouracyl uposledza synteze glikoprotein (Diasio,
Harris 1986). 5-fluorouracyl jako lek silnie toksyczny uszkadza réwniez
zdrowe komorki. Horst (1978) twierdzi, ze uszkodzenie komérek pocigga za
sobg zawsze uwolnienie enzymoéw lizosomalnych, ktoére dostawszy sie do
krwiobiegu mogg by¢ wykrywane w réznych stanach chorobowych przebie-
gajacych z uszkodzeniem tkanek. Niedobd6r aktywnosci specyficznych
enzymow lizosomalnych lub ich brak doprowadza do gromadzenia nie roz-
tozonych produktéw, ktére nie sa metabolizowane ze wzgledu na brak
odpowiednich enzymoéw lizosomalnych (Schmidt i wsp. 1969). Stwierdzo-
no, ze podwyzszona aktywnos$¢ wiekszosci enzymoéw lizosomalnych towa-
rzyszy dystrofii miesniowej wrodzonej i wywotanej niedoborem witaminy E
(Weinstock, Winkler 1969). Poszczegdlne tkanki i narzady w organizmie
réznia sie znacznie iloscig lizosomow w komaodrkach, nawet w obrebie jednej
tkanki stwierdza sie réznice w aktywnosci enzymow lizosomalnych miedzy
réznymi typami komoérek, np. w watrobie najwyzsza aktywnos¢ wykazujg
komorki Kupfera-Browicza, najnizszg zas komorki migzszowe (Czartoryska
1977).

W niniejszej pracy stwierdzono wzrost aktywnosci esterazy lizosomalnej
w maozgu i Sledzionie, natomiast w nerkach i watrobie zanotowano tendencje
spadkowg aktywnosci tego enzymu. Wiadomo, ze moézg jako narzad koordy-
nujacy wiekszos¢ procesow zyciowych zostal zabezpieczony poprzez
istnienie bariery ,.krew-moézg”. Wykazano jednak, ze leki przeciwnowotwo-
rowe mogag uszkadzac¢ centralny i obwodowy ukitad nerwowy. Po podaniu
wysokich dawek cytostatyku moga wystepowac objawy neurologiczne, takie
jak uszkodzenie mézgu i moézdzku (Drzewoski, Robak 1991). Ich przeja-
wami moga by¢: ataksja, dysmetria, chwiejny chod, otepienie, zaburzenia
orientacji, splatanie, uposledzenie pamieci $swiezej i funkcji intelektualnych
(Drzewoski, Kasznicki 1990). Przeprowadzone badania potwierdzaja, ze
5-fluorouracyl przechodzi bariere ,,krew-mozg”.

Sledziona jako narzad nalezacy do ukladu krwiotwérczego i limfatyczne-
go odpowiedzialna jest za niszczenie i rozpad krwinek. Z uwagi na duzy
przeptyw krwi przez $ledzione, zmiany aktywnos$ci esterazy lizosomalnej
mozna traktowaé jako odzwierciedlenie zmian aktywnosci tego enzymu we
Krwi.
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Nerki pelnigc role narzgdu wydalniczego, sg obok watroby waznym na-
rzadem utrzymujacym homeostaze, a szczeg6lnie stato$¢ ci$nienia osmo-
tycznego, réwnowagi kwasowo-zasadowej oraz wodno-mineralnej (Chodera
1982). Homeostaza srodowiska wewnetrzengo jest niezbednym warunkiem
prawidtowego przebiegu proceséw metabolicznych w tkankach, dlatego tez
nerka jest jednym z istotnych narzadéw decydujgcych o zdrowiu lub choro-
bie osobnika (Horst 1978). W przypadku martwicy nerek stwierdza sie pod-
wyzszone wydalanie enzymoéw lizosomalnych w moczu. Enzymy wydalane
z moczem pochodzg czesciowo ze ztuszczonych komoérek kanalikéw ner-
kowych, czesciowo z krwi (Czartoryska 1977)

Wiele proceséw biochemicznych przebiega w watrobie analogicznie jak
w nerce, stad iniekcja 5-fluorouracylu pocigga za sobg podobne skutki
tj. spadek aktywnosci esterazy lizosomalnej. Watroba speinia podstawowe
funkcje odtruwajgce w organizmie poprzez hydroksylacje, metylacje, acetyla-
cje i sprzeganie toksycznych zwigzkéw z kwasem glukuronowym (Chodera
1982). Jest to jeden z organdw homeostatycznych. W przeprowadzonych
badaniach watroba okazata sie najbardziej stabilnym narzadem pod wzgle-
dem aktywnosci esterazy lizosomalnej, mimo ze 5-fluorouracyl jest metaboli-
zowany gtownie w watrobie. Tylko w jednym przypadku po podaniu w chro-
nicznych dawkach witaminy E i 5-fluorouracylu zmiana aktywnosci enzy-
mu byta statystycznie istotna. Fakt, ze 5-fluorouracyl nie wykazuje dziatania
hepatotoksycznego Perry (1984) ttumaczy wolng proliferacja komoérek wa-
troby. 5-fluorouracyl uszkadza natomiast gtownie komoérki szybko proliferu-
jace. Drzewoski i Robak (1991) ttumaczg te paradoksalng sytuacje duzg wy-
dolnoscig odtruwajaca watroby. Czynnos$¢ odtruwajgca watroby ulega dos¢
duzym wahaniom zwigzanym z jej stanem. Nalezy jednak pamieta¢, ze w wa-
trobie zachodzg nie tylko procesy odtruwania, ale réwniez moga umiejsco-
wi¢ sie w niej wchioniete zwigzki trujgce np. leki, co w efekcie doprowadza
do toksycznego uszkodzenia komoérek watrobowych (Bogdanik 1988).

Analizujgc wyniki przeprowadzonych badan mozna stwierdzi¢, ze wita-
mina E speinita role leku ostonowego w dawkach jednorazowych po poda-
niu 5-fluorouracylu w mézgu i watrobie. W przypadku dawek chronicznych
speinita taka funkcje tylko w nerkach, gdzie mimo iz odnotowano zmiany
w aktywnosci enzymu to nie byty one tak drastyczne, jak w przypadku braku
witaminy E. Jak wspomniano wczes$niej, jedng z funkcji witaminy E jest
zapobieganie utlenianiu kwasow ttuszczowych w blonach komaérkowych
i przez to zapewnienie im stabilnosci strukturalnej i czynnosciowej, jednak
swoista rola witaminy E w przemianie materii nie jest jeszcze catkowicie
wyjasniona.
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Anna Ziétkowska

Activity of Lizosomal Esterase under 5-fluorouracil Treat-
ment and Ear Lier Vitamin E Administration

Summary

Activity of lizosomal esterase in selected organs of mouse males after injection
of single chronic doses of 5-fluorouracil or 5-fluorouracil and vitamin E was exa-
mined. The changes in lizosomal esterase activity were found. The largest statisti-
caly significant increase of activity was detected in brain after chronic doses of
5-fluorouracil and vitamin E while the largest decrease was found in kidney after
chronic doses of 5-fluorouracil. The smallest changes in activity of examined
enzyme were found in liver.

In this work the protecting role of vitamin E in terms of 5-fluorouracil treatment
is discussed.



