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Wybrane parametry biochemiczne stresu
oksydacyjnego w wyniku ekspozycji na dym
tytoniowy zwierzat uzaleznionych od alkoholu

etylowego

Palenie tytoniu oraz uzaleznienie
od alkoholu stanowig powazny pro-
blem zagrozenia zdrowia i zycia spo-
teczenstwa. Dym tytoniowy prowadzi
do powstawania wielu nowotworow, a
badania wskazuja, ze choroba serco-
wo-naczyniowa oraz nowotwor ptuca
sg najczestszymi sposrod wielu cho-
réb wywotanych przez palenie tytoniu.
Jesli chodzi o etanol, to odpowiada
on za uszkodzenia miedzy innymi
watroby, trzustki, btony Sluzowej zo-
tadka oraz prowadzi do zaburzen w
centralnym i obwodowym uktadzie
nerwowym. Badania wskazuja, ze
wielu palaczy pije alkohol i odwrot-
nie. Niestety woéwczas ryzyko choréb
gwattownie wzrasta. Oba te stymulanty
prowadzg do zwiekszenia produkcji
reaktywnych form tlenu, co wigze sie
Z naruszeniem réwnowagi miedzy pro
i antyoksydacyjnymi procesami w
organizmie. Wolne rodniki w normal-
nych warunkach spetniajg pozytywna
role, ale w potagczeniu z dymem tyto-
niowym i alkoholem moga prowadzi¢
do powaznych zmian w organizmie.
Uszkadzajg narzady, dochodzi do
naruszenia struktury biatek, kwasow
nukleinowych oraz ttuszczy, co w
konsekwencji prowadzi do obnizenia
odpornosci i wielu zmian chorobo-
wych. Reaktywne formy tlenu spetniajg
tez role w patogenezie wielu chordb:
cukrzycy, miazdzycy, zespotu Downa.
Moga zwiekszac¢ ryzyko powstawania
nowotworow trzustki, ptuca, krtani i
pecherza moczowego.

Organizm broni sie przed szko-
dliwym wptywem reaktywnych form
tlenu dzieki obecnosci uktadéw nie- |
enzymatycznych. Do tych pierwszych
nalezg m.in. antyoksydanty nieenzy-
matyczne: glutation, karoten, bilirubi-

Dodatkowe stowa kluczowe:
palenie tytoniu

uzaleznienie alkoholowe

stres oksydacyjny

szczury
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Smoking cigarettes and alcoho
addiction are serious problems 10
health hazard and life of society
Tobacco smoke leads to many kinds
of cancer formation and scientific fe'
search indicates, that heart-vascular
disease and lung cancer are the mo5
common diseases caused by tobacco
smoke. While talking about ethane!
it is responsible for liver, pancreas,
mucous membrane damage and lead5
to central and circular nervous disor'
der. Scientific research indicates, th5
many smokers drink alcohol and v'ce
versa. Unfortunately in that case th5
risk of many diseases increases.
of these stimulants leads to enlarge0
production of reactive oxygen specie5
which is connected with unbalance b®
tween pro and antioxidant processes
in human organism. Free radicals !l
normal conditions plays positive r°
but with tobacco smoke and alcoh®
connection may lead to serious cha0
ges in human organism. They dama9e
organs, it comes to protein structuf®
nucleic acid and fat violation, which!
consequence leads to immunity deCe
ase and many pathological change?
Reactive oxygen species also pl@~,
role in pathogenesis of many disease5-
diabetes mellitus, atherosclero5'
and Down syndrome. ROS may als
increase the risk of pancreas, [uo™
larynx and urinary bladder can®
formation.

Human organism defends ones®
from harmful influence of react’
oxygen species owing to enzymat
and non-enzymatic systems present ;
Non-enzymatic antioxidants: glutatt00
ne, carotene, bilirubin, tocopherol,ur
acid and ions metals temporary coll
plex belong to non-enzymatic syste(l

Additional key words:
tobacco smoking
alcohol addiction
oxidative stress
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Na, tf!"koferol, kwas moczowy oraz kompleksy jonéw metali
przeJSCiowych. Do uktadéw enzymatycznych zas$ naleza:
natalaza, dysmutaza ponadtlenkowa, reduktaza glutatio-
OWa, peroksydaza glutationowa.
i alEelem pracy byta ocena wplywu dymu tytoniowego
i 0h9lu etylowego u zwierzat uzaleznionych od tych
W_lqzkow na aktywnos¢ wybranych enzyméw odpowie-
Zlalnych za obrone organizmu przed dziataniem zwiazkow
Oksycznych.
o badan uzyto 63 szczury biale szczepu Wistar w wieku
S Miesigca — samce uzaleznione od alkoholu etylowego.
OStaty one podzielone na 3 grupy, kazda po 21 szczuréw.
:{'erze.ta Grupy | poddane zostaty ekspozycji na szkodliwe
t(;iﬂam.e dymu tytoniowego. Grupe Il stanowily zwierzeta,
1 0°’Ym jednorazowo podano sonda dozotadkowo roztwér
% alkoholu etylowego w dawce 2g/kg m.c. Kolejna grupa
ia Grupa I, w ktorej szczury najpierw zostaty poddane
w§902ycji na dym tytoniowy. Po zakonczeniu ekspozycji
lerzetom podano jednorazowo sondq dozotadkowo roz-
°r 10% alkoholu etylowego w dawce 2 g/kg m.c.
zaleznosci od rodzaju markera i badanego narzadu
iek:l_ano Zmiany pozioméw wybranych enzymow odpo-
or zli!!nych za obrone organizmu przed reaktywnymi
Mami tlenu (RFT).
aréwno dym tytoniowy, jak i alkohol etylowy spowodo-
2wi Zmiane poziomu glutationu w surowicy i w tkankach
Ierzat .
W n?ym tytoniowy najsilniej wptynat na nitrozylacje biatek
ak Ozgu, a alkohol etylowy miat najwigkszy wplyw na
YWnos¢ glutationu w surowicy, nerkach, mézgu oraz
Wnos$¢ dysmutazy ponadtienkowej w moézgu.
poZZaStosowanie wielu markerow stresu oksydacyjnego
Wala na oceng jego zréznicowanego wplywu na rézno-
Ne organy.

Wstep

To enzymatic ones belong: catalase, superoxide dismutase,
glutathione reductase and glutathione peroxidase.

The aim of the study was tobacco smoke and ethyl
alcohol influence evaluation in rats addicted to these sub-
stances on activity of chosen enzymes responsible for
organism defense against toxic compounds action.

To this study 63 white, Wistar tribe rats at the age of 3,5
months were used — males addicted to ethyl alcohol. They
were divided into 3 groups, each consist of 21 rats. Ani-
mals of Group | were exposed on harmful tobacco smoke
influence. Group Il constitute animals, which were given
by stomach probe 10% alcohol dilution once at a dose of 2
g/kg weight. The next Group - lll, in which animals at first
were exposed on tobacco smoke influence. When exposi-
tion was over, animals were given by stomach probe 10%
alcohol dilution once at a dose of 2 g/kg weight.

Depending on the type of marker and studied organ,
changes in the levels of selected enzymes, responsible
for defending organism against reactive forms of oxygen
has been shown.

Both tobacco smoke and ethyl alcohol resulted in a
change of glutathione levels in the serum and tissues of
animals.

Tobacco smoke has the biggest influence on protein
nitrozylation in the brain and ethyl alcohol had influence
on glutathione level in serum, kidney, brain and superoxide
dismutase activity in the brain.

Application of many oxidative stress markers allows for
evaluation of its differential influence on various organs.

alko’;a'enie tytoniu oraz uzaleznienie od
Qrozeo!u stanowig gléwng przyczyne za-
eyn "'t"{ zdrowia spoleczenstwa. Sg przy-
A wielu chorob, czesto prowadzacych
gam.'efciz Wedlug ekspertow Swiatowej
gWiec?'zaCJ_l Zdrowia ponad miliard ludzi na
52 ac“_e Palityton, a ilo$¢ palacych w Europie
O30 I€ sig na okolo 28,6% [39]. W Palsce
Dopu|y Palace stanowig ponad potowe
s‘ano\i(-:" dorostych. Najwiekszy problem
Cora, | rozpowszechnienie palenia wsrod
leIau:;bdszyCh ludzi. Az 50% palgcych na-
Palep; W deklaruje zamiar kontynuowania
jesy Zir?t W przysziosci. Dlatego tak wazne
jqcych ensyfikowanie dziatan uéwiadamia-
W stosunku do tej grupy wiekowe;.
Donag g °li_ w krajach rozwinietych umiera
tylon:.> Miliony 0s6b z powodu schorzen
I0zaleznych
"°mp| Sklad dymu tytoniowego wchodzi
GZia|a.ekS 430_0 zwigzkéw chemicznych
Cyeh fi?CYC_h wielonarzgdowo i zaburzaja-
om; nkcje wielu procesow zyciowych. Sa
W .a -takie substancje, jak nikotyna, tienek
Iopigye Metale cigzkie, N-nitrozoaminy, wie-
amjp, Cleniowe weglowodory aromatyczne,
form Y aromatyczne, cyjanowodér oraz
Nalldehyd.
Pow, 'r:‘iOtyna jest odpowiedzialna za wyste-
Uwg a:' Szeregu réznych choréb. Obecnie
Chgp: €, Ze okoto 80 substancji i zwiazkéw
D°WSt:Zny(_:h ma bezposredni zwigzek z
Risig: Waniem nowotworéw [30]. Na dzien
2 ¢ 1Szy Papierosy sg odpowiedzialne
Najmniej jeden na dziesie¢ zgonow

(J
%18 Lekarski 2012769/ 10

wsréd dorostych, a do 2030 roku liczba
ta prawdopodobnie wzro$nie do jednego
na sze$¢ zgonobw. Szacuje sie, ze palenie
papierosow przyczyni sie do $mierci 10
milionéw ludzi rocznie.

Dym tytoniowy prowadzi do powstania
okoto 14 lokalizacji nowotworowych.

Z perspektywy badan nowotwor plu-
ca, przewlekla obturacyjna choroba pluc
oraz choroba sercowo-naczyniowa sg
najczestszymi spo$rdd wielu przewleklych
choréb wywotanych przez palenie tytoniu
[23]. Oproécz nich dym tytoniowy powoduje
uszkodzenia czynnosciowe i organiczne
nerek, katarakte, tytoniowy niedosluch i
niedowidzenie, paradontoze, zwyrodnienie
plamki zwigzane z wiekiem, osteoporoze,
chorobe Crohna, choroby uktadu pokar-
mowego — rak trzustki, rak zotagdka oraz
nowotwory przelyku. U kobiet dochodzi do
zaburzenia przebiegu cigzy, dym wptywa
tez ujemnie na ptodno$¢ oraz przyspiesza
menopauze [13].

Palenie tytoniu nasila rozw6j miazdzycy
w rézny sposob. Wywiera niekorzystny
wplyw na profil lipidowy — palacze majq
obnizony poziom HDL-Ch, a zwiekszony
LDL-ChiTG.

Dym tytoniowy prowadzi do zmian czyn-
nosciowych i morfologicznych w uktadzie
oddechowym. Zwiekszona zostaje prze-
puszczalno$¢ blony Sluzowej, hipersekrecii
$luzu. Dochodzi tez do upo$ledzenia funkcji
aparatu rzeskowego, przyspieszenia proli-
feracji komoérek nablonka oraz przebudowy
$cian dr6g oddechowych.

Najczestszg przyczyng (95% przypad-
koéw) przewlektej obturacyjnej choroby ptuc
jest palenie tytoniu. Charakteryzuje sie ona
slabo odwracalnym, postepujacym zmniej-
szeniem przeplywu powietrza przez drogi
oddechowe. Rozwija sie u oséb majacych
objawy kliniczne przewleklego zapalenia
oskrzelii/lub rozedme ptuc. Zmiany, polega-
jace na zmniejszeniu przeplywu powietrza,
ktére zwigzane sg ze stanami zapalnymi,
powodujg zwezenie obwodowych drog
oddechowych i sg przyczyng patologicznej
przebudowy pluc.

Ryzyko zachorowania na raka pluca
zalezy od wielu czynnikéw, m.in. wieku, w
ktérym rozpoczyna sie palenie tytoniu, gte-
bokos$ci zaciggania sie¢ dymem tytoniowym
oraz od liczby wypalanych papieroséw.
Szacuje sig, ze w 2020 roku nowotwor ten
bedzie prawdopodobnie piatg przyczyna
zgonow na $wiecie.

Inng substancjg, powodujacg pojawienie
sie szeregu probleméw medycznych, psy-
chologicznych i socjologicznych jest alkohol
etylowy. Na swiecie ilos¢ ludzi spozywa-
jacych alkohol rozklada sie w r6znorodny
sposob. W krajach Unii Europejskiej szacuje
sie, ze Y4 ludzi regularnie pije alkohol, po-
czawszy od 6% kobiet i 19% mezczyzn we
Wtoszech, do 40% kobiet i 64% mezczyzn
w Irlandii [19].

W Stanach Zjednoczonych alkohol
spozywany jest przez okolo polowe dorostej
populacji, a okolo 15-20 milionéw ludzi to
alkoholicy [10).

Kiedy w organizmie zwigkszy sie ilo$¢
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toksycznych postaci tlenu lub kiedy zmniej-
szy sie zawarto$¢ antyoksydantéw, moze
doj$¢ do zaburzenia réwnowagi pomiedzy
proutleniaczami a przeciwutleniaczami. Je-
Zeli stan taki, nazywany stresem tlenowym
potrwa dluzej, moze doj$¢ do powaznych
uszkodzen komoérki [32).

Stres oksydacyjny moze prowadzi¢ do
wystapienia szeregu chorob, miedzy innymi
chor6b sercowo — naczyniowych i neurode-
generacyjnych, nowotworéw, miazdzycy,
cukrzycy i wielu innych.

Wedtug podzialu, ktérego dokonat Gut-
terbridge, znanych jest ponad 100 choréb,
w patogenezie ktérych uczestniczg wolne
rodniki. Znajduje sie wsréd nich réwniez
choroba zwigzana ze zwiekszong produk-
cjg RFT, spowodowana przez leki i toksyny
(bleomycyna, alkohol) [16].

Alkohol jest bowiem jednym z czynnikéw
indukujacych wytwarzanie reaktywnych
form tlenu. Uwaza sie obecnie, ze wytwa-
rzany przez niego stres oksydacyjny jest
jednym z elementow decydujacych o jego
toksycznosci. Powoduje on zmniejszenie
ilosci glutationu w tkance mézgowej lub
watroby oraz zwiekszenie ilo$ci produktéw
peroksydaciji lipidow.

Organizm ludzki posiada skuteczne
mechanizmy obrony przeciwko wolnym
rodnikom, do ktérych zaliczamy uktady
nieenzymatyczne, takie jak: antyoksydanty
nieenzymatyczne (m. in. glutation, bilirubina,
kwas moczowy, melatonina), kompleksy
jonéw metali grup przej$ciowych - Zelaza,
miedzi i manganu, a takze uktady enzy-
matyczne, do ktérych zaliczamy katalaze,
dysmutaze ponadtlenkowq, peroksydaze
glutationowq oraz reduktaze glutationowag
[34]. Inne mechanizmy obrony to miedzy
innymi: peroksydaza cytochromu c, re-
duktaza wodoronadtlenkéw alkilowych,
reduktaza dehydroaskorbinianowa, biatka
enzymatyczne: np. ceruloplazmina, a takze
hydrolazy epoksydéw [2].

Celem pracy byla ocena wptywu dymu
tytoniowego i alkoholu etylowego u szczu-
réw uzaleznionych od tych zwigzkéw na
aktywnos$¢ szerokiego spektrum enzymoéw
antyoksydacyjnych i zwigzkéw endogennych
odpowiedzialnych za obrone organizmu
przed dziatlaniem zwigzkéw o charakterze
utleniajgcym.

Materiat | metody

Na przeprowadzenie eksperymentu otrzymano
zgode Lokalnej Komisji Etycznej do Spraw

Doswiadczen na Zwierzetach — Uchwala nr 2/2008
z dnia 18 stycznia 2008 r.

Zwierzeta uzyskano z hodowli wiasnej Katedry i
Zakladu Toksykologii Uniwersyletu

Medycznego im. Karola Marcinkowskiego w Pozna-
niu. Szczury w czasie eksperymentu

przelrzymywano w standaryzowanych warunkach
wilgotnosci (50 - 60%), lemperatury (20 -

22°C) i oswietlenia (12/12 godz).

Do badar uzyto 63 szczury biale szczepu Wistar -
samce, ktére wcze$niej uzalezniono od alkoholu. Zostaly
one podzielone na 3 grupy do$wiadczalne, kazda po
21 szczuréw:

Grupa |- szczury poddane ekspozycji na dym lyto-
niowy w steZeniu (w przeliczeniu na llenek wegla) 1500
mg/m3 powietrza przez 5 dni, po 6 godzin dziennie

Grupa |l - szczury, ktérym podano jednorazowo
sondg dozoladkowo roztwér 10% alkoholu etylowego w
dawce 2 g/kg m.c.
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Grupa Il - szczury, kibre zostaly poddane ekspozy-
cji nadym tyloniowy w stezeniu (w przeliczeniu na tlenek
wegla) 1500 mg/m? powietrza przez 5 dni, po 6 godzin
dziennie. Po zakorczeniu ekspozycji zwierzgtom podano
jednorazowo sonda dozoladkowo roztwér 10% alkoholu
elylowego w dawce 2g/kg m.c.

Ekspozycja zwierzal na dym tytoniowy prowadzona
byla w nastepujacy sposéb: zwierzeta umieszczone
zostaly w komorze toksykologicznej. Ekspozycje pro-
wadzono przez 5 dni, po 6 godzin dziennie. Papierosy
umieszczane byly w pluczce do spalania. Przez caly
czas kontrolowano zawarto$¢ tlenku wegla (CO), w
powietrzu komory.

W celu uzaleznienia zwierzat od alkoholu etylowego,
podawano go szczurom sondq dozotadkowo w dawce
2g/kgm.c.

Po zakonczonej ekspozycji (Grupa |), podaniu
alkoholu etylowego (Grupa Il) oraz po narazeniu na
oba z tych czynnikéw jednoczesnie, zwierzeta zoslaly
poddane sekcji po uprzednim znieczuleniu (podanie
domigéniowe ksylazyny z ketaming w dawce 40 mg/kg
m.c. +5mg/kg m.c.)i pobrano od nich krew do probéwek
heparynizowanych i na skrzep w celu badan biochemicz-
nych i foksykologicznych. Oznaczono poziom glutationu
zredukowanego (GSH), aktywno$¢ dysmutazy ponad-
tienkowej (SOD), aktywnos¢ katalazy (CAT), aktywnos¢
S-transferazy glutationowej (GST) poziom nitrozylacii
bialek, zdolnos¢ antyoksydacyjna ekwiwalentéw iroloxu
- TEAC oraz stezenie tlenku azolu.

Od zwierzat pobrano nerki i mézg.

Po przygotowaniu homogenaléw narzadéw i krwi do
badar wykonano nastepujace oznaczenia:

1. Stezenie biatka w surowicy i homogenatach
tkankowych — oznaczenie wykonane zostalto na podsta-
wie melody Lowry'ego. Opiera sig ono na reakgji, jakq
daja wigzania peptydowe i aminokwasy aromalyczne z
odczynnikiem Folina - Ciocalleu [28).

2. Oznaczanie poziomu glutationu zredukowanego
(GSH) w surowicy i homogenatach tkankowych - na pod-
stawie metody opracowanej przez Eliman [9]. Metoda ta
polega na tworzeniu barwnego kompleksu, ktory powstaje
w reakcji zredukowanego glutationu (GSH) z kwasem
5,5-ditio-bis-(2-nitrobenzoesowym) (DTNB).

3. Oznaczanie aklywnosci dysmutazy ponadilen-
kowej w surowicy i homogenatach lkankowych - do
oznaczen wykorzystano diagnostyczny test ,Ransod-
Superoxide dismutase”, firmy Randox. Opiera sig on
na wylwarzaniu wolnych rodnikéw przez ksantyne i
oksydaze ksantyny.

4. Oznaczanie aklywnosci S-lransferazy glutationo-
wej w surowicy i homogenatach tkankowych — oznaczenie
wykonano na podstawie metody opracowanej przez
Habig i wsp. [17]. Opiera si¢ ona na reakgji, jaka daje
transferaza glutationowa katalizujac reakcje pomigdzy
1—chloro-2 4-dinitrobenzenem a glutationem, rezultatem
czego jes! powstanie barwnego kompleksu.

5. Oznaczanie aktywnosci katalazy (CAT) w suro-
wicy i homogenatach tkankowych - zasada polega na

Tabela |

pomiarze szybkosci rozkfadu nadtienek wodoru (H202)
w wyniku czego spada absorbancja przy diugosci fal
=240 nm [4).

6. Nitrozylacja bialek - homogenaly tkankowe - W)
korzystano metode opracowana przez Bonina et al- (6]
w ktorej wykorzystuje sig kolorymelryczna reakcj¢ przy
uzyciu sulfanilamidu i N-1-naftyetylenodiaminy.

7. TEAC - zdolno$¢ antyoksydacyjna ekwiwalentd¥
troloxu - homogenaly tkankowe - metoda oparta jestn?
zdolnoéci antyoksydacyjnych substancji do redukow?
nia stabilnego rodnika ABTS (2,2"-Azyno-di[sulfonia"
3-etylbenztiazoliny])

w poréwnaniu ze wzorcem, jakim jest trolox [35)

8. Oznaczanie stezenia llenku azotu — homogend
tkankowe - Oznaczenie to pozwala na wykrycie obecn®
$ci azotyndw przy uzyciu metody Griess zmodyﬁkowane]
przez Kleinbongard et al. [25].

Analiza statystyczna wynikéw

Wyniki badan poddano analizie staty”
stycznej z wykorzystaniem programu Stat"
stica PL v. 6.0. Mierzone parametry charak’
teryzowano w poszczegéinych grupach Z?
pomoca $redniej arytmetycznej i odchylen
standardowego. Do analizy r62nic pomiedZV
grupami wykorzystano:

1. Analize¢ wariancji, gdy potwierdZO”O
zgodno$é z rozktadem normalnym (t€%
Shapiro-Wilka) i homogeniczno$¢ warianc!
(test Levene'a), gdy analiza wariancji ANC
VA byta istotna zastosowano test pos-ho
Tukey'a.

2. Gdy powyzsze zalozenia nie by!Y
potwierdzone zastosowano test niep?
rametryczny Kruskala-Wallis'a z teste
wielokrotnych poréwnarn Dunn'a.

Wyniki )
Oznaczenia stezenia biatka w surOW',c)f
i homogenatach tkankowych w grupie 2W1%’
rzat, ktéra byta inhalowana dymem tylon'o
wym, a nastepnie podano im jednoraZow
10% roztwoér alkoholu etylowego w da“(c
2 g/kg m.c. (Grupa Ill) wykazaly r6znic?
statystycznie znamienna w stosunku
Grupy | w mézgu. h
Stezenie biatka w surowicy i narzad?°
w badanych grupach przedstawia Tabeld )
Oznaczenia stezenia glutationu Z’e_
dukowanego (GSH) w surowicy i homo¥:
natach tkankowych wykazaly, ze w grup!
szczurdw, ktére byly narazone na dy |
tytoniowy, a nastepnie podano im a"‘oh,
etylowy (Grupa Ill), stwierdzono statysty®?
nie znamienna réznice w stosunku do g™V

Stezenie blatka w surowicy | narzadach w badanych grupach.

The protein concentration in serum and organs in the studied groups.

]
Grupa Narzad Bialko [mg/g) A
n Srednia SD Minimum Maksimum
Grupa | Surowica 6 49,96 3,63 44,76 54,84
Mézg 6 28,80 795 22,49 40,18
Nerka 6 38,52 17,20 11,88 51,61
Grupa Il Surowica 6 54,81 442 51,62 51713
Mozg 6 23,39 6,79 12,84 BD
Nerka 6 34,16 10,50 22,76 52,05
Grupa lll Surowica 6 55,93 3,63 52,50 60,32
Moézg 6 1517* 212 12,80 18,L1/
Nerka |6 30,26 6,08 23,10 39,17
* rdZnica statyslycznie znamienna w stosunku do Grupy |
*statistically significant difference compared to Group |
Przeglyd Lekarski 2012 /69 /10 A. Wotniak 1



zwierzat poddanej wytacznie ekspozycji na
yITl tytoniowy (Grupa ) w mézgu. W tej sa-

ei grupie (Grupa lll) stwierdzono réwniez
satystycznie istotng réznice w stosunku do
9rupy zwierzat, ktérej jednorazowo podano
°ndg dozotadkowo alkohol etylowy (Grupa
J w nastepujacych narzadach: surowica,
t16zg, nerka.

Stezenie glutationu w surowicy i na-
adach w badanych grupach przedstawia

‘abela Ii.

Srednie stezenie glutationu zredukowa-

no w surowicy u zwierzat Grupy |, Il, Il
Przedstawia Rycina 1.

Srednie stezenie glutationu zreduko-

anego w mézgu u zwierzat Grupy |, II, Il
Przedstawia Rycina 2.

Srednie stezenie glutationu zreduko-
anego w nerkach u zwierzat Grupy |, Il, lll
Nadstawia Rycina 3.

n Oznaczenia aktywnosci dysmutazy po-

dtlenkowej w surowicy i homogenatach
I"Hkawych wykazaly, ze w grupie zwierzat,
wv7rn jednorazowo podano alkohol etylo-
Zn 'Grupa ll) istnieje réznica statystycznie
Dori"1'6003 w stosunku do grupy zwierzat

danej ekspozycji na dym tytoniowy (Gru-

Gabela Il

pa ) w nastepujacych narzadach: surowica,
mdbzg, nerka.

U zwierzat, ktére byty inhalowane
dymem tytoniowym, a nastepnie podano
im jednorazowo alkohol etylowy (Grupa
Ill), stwierdzono statystycznie znamienng
réznice w stosunku do grupy szczuréw pod-
danej ekspozycji na dym tytoniowy (Grupa
I) w mézgu.

U zwierzat w tej samej grupie (Grupa lll)
stwierdzono réwniez statystycznie istotng
réznice w stosunku do grupy zwierzat, ktorej
jednorazowo podano alkohol etylowy (Grupa
Il) w surowicy.

Aktywnos$¢ dysmutazy ponadtlenkowej
(SOD) w surowicy i harzadach w badanych
grupach przedstawia Tabela Ill.

Srednig aktywno$é dysmutazy ponad-
tlenkowej w surowicy u zwierzat Grupy |, Il
Il przedstawia Rycina 4.

Srednig aktywno$¢ dysmutazy ponad-
tlenkowej w mézgu u zwierzat Grupy |, Il
Il przedstawia Rycina 5.

Srednig aktywno$é dysmutazy ponad-
tlenkowej w nerkach u zwierzat Grupy |, Il
Il przedstawia Rycina 6.

Oznaczenia aktywnosci katalazy w suro-

The”en'e ®'u*a*'onu w surowicy | narzagdach w badanych grupach.

c°ncentration of glutatione in plasma and organs of the treated groups.

u'upa Narzad Glutalion [nmol/mg biatka]
n Srednia SD Minimum Maksimum
Grupa | Surowica
6 0,0050 0,0017 0,0035 0,0070
Mézg 6 0,0088 0,0025 0,0054 0,0124
—e Nerka 6 0,0143 0,0093 0,0073 0,0273
Upa 1 Surowica 6 0,0065 0,0027 0,0042 0,0112
Moézg 6 0,0134* 0,0032 0,0111 0,0181
Nerka 6 0,0066 0,0036 0,0045 0,0139
Glupal" Surowica
6 0,0035** 0,0016 0,0024 0,0056
Mézg 6 0,0249* ** 0,0049 0,0182 0,0321
Nerka 6 0,0278** 0,0046 0,0197 0,321
** 16z 'Ca slatys,yczrlie znamienna w stosunku do Grupy |
‘slati<st'Ca stalyslycznie znamienna w stosunku do Grupy I
e st Ically significant difference compared to Group |
Istically significant difference compared to Group I
=11
§J n° dysmutazy ponadtlenkowej w surowicy i narzadach w badanych grupach,
dismutase activity in serum and organs in the studied groups.
Grupa
Narzad Dysmutaza ponadtlenkowa U/mg biatka]
n Srednia sb Minimum Maksimum
~Pa | .
Surowica 6 0,50 0,23 0,11 0,70
Mézg 6 5,94 1,28 4,17 7,33
e Nerka 6 18,21 4,41 12,84 24,72
Grupa ||
Surowica 6 1,58 0,33 1,05 1,97
Mozg 6 11,25* 1,77 8,16 13,31
— _ Nerka 6 11,82+ 2,23 8,16 14,33
E—Wupa in
Surowica 6 0,55 035 0,08 1,01
Mézg 6 11,27* 5,29 2,53 18,34
Nerka 6 15,62 4,54 9,53 23,29
*rojni  Slalystycznie znamienna w stosunku do Grupy |

’siatjstj a.slalys,yczn'e znamienna w stosunku do Grupy I
” statis?3 'y s'9n'ficanl difference compared to Group |

Ically significant difference compared to Group |l

elld Lekarski 2012/69/ 10

Objasnienia:

* - r6znica w stosunku do Grupy |
** - r6znica w stosunku do Grupy I
Description:

* difference compared to Group |
““difference compared to Group I

Srednie stezenie glutationu zredukowanego w
surowicy zwierzat poszczegoélnych Grup |, II, Il

The average concentration of reduced glutathione in the
serum of animals per Group |, I, lIl.

Rycina 2

Srednie stezenie glutatlonu zredukowanego w mézgu
zwierzat poszczegodlnych Grup |, 11, 1l

The average concentration of reduced glutathione in the
brain of animals per Group |, Il, Il

Rycina 3

Srednie stezenie glutationu zredukowanego w
nerkach zwierzat poszczegélnych Grup |, 11, Il

The average concentration of reduced glutathione in the
kidneys of animals per Group |, II, III.
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wicy i homogenatach tkankowych wykazaty,
ze w grupie szczuréw, ktére byly inhalowane
dymem tytoniowym, a nastepnie podano
im alkohol etylowy (Grupa lll), stwierdzono
statystycznie znamienng réznice w stosunku
do grupy zwierzat poddanej ekspozycji na
dym tytoniowy (Grupa 1) w mézgu.

Aktywnos¢ katalazy w surowicy i na-
rzagdach w badanych grupach przedstawia
Tabela IV.

Srednig aktywno$é katalazy w surowi-

cy u zwierzat Grupy |, Il, Il przedstawia
Rycina 7.

Srednig aktywno$¢ katalazy w mézgu
u zwierzat Grupy |, Il, lll przedstawia Ry-
cina 8.

Srednig aktywnosé¢ katalazy w nerkach
u zwierzat Grupy |, Il, lll przedstawia Ry-
cina 9.

Oznaczenia aktywnos$ci S-transferazy
glutationowej w surowicy i homogenatach
tkankowych wykazaly, ze w grupie zwierzat,
ktérym jednorazowo podano alkohol etylo-
wy (Grupa ll) istnieje réznica statystycznie
znamienna w stosunku do grupy zwierzat
poddanych ekspozycji na dym tytoniowy
(Grupa I) w nerkach.

W grupie szczuréw, ktére byly inha-
lowane dymem tytoniowym, a nastepnie
podano im jednorazowo alkohol etylowy w

Rycina 4

Srednia aktywno$é dysmutazy ponadtlenkowej w
surowicy zwierzat poszczegoélnych Grup |, 11, lIl.
Average activity of superoxide dismutase in the serum
of animals per Group |, II, Il

Rycina 7

Srednia aktywnos$¢ katalazy w surowicy zwierzat
poszczegdlnych Grup |, II, Il
Average serum catalase activity
animals per Group |, Il, lIl.

in the serum of

828

dawce 2 g/kg m.c (Grupa lll), stwierdzono
statystycznie znamienng réznice w stosunku
do grupy zwierzat poddanej ekspozycji na
dym tytoniowy (Grupa I) w nerkach.

Aktywnos$¢ S-transferazy glutationowej
w surowicy i narzadach w badanych grupach
przedstawiono w Tabeli V.

Srednig aktywno$é S-transferazy gluta-

Tabela IV

tionowej w surowicy u zwierzat Grup |, I1.1
przedstawia Rycina 10.

Srednig aktywno$é S-transferazy gluta-
tionowej w mézgu u zwierzat Grupy |, II.
przedstawia Rycina 11.

Srednig aktywnos$é S-transferazy gluta-
tionowej w nerkach u zwierzat Grupy |, U.
przedstawia Rycina 12.

Aktywnos¢ katalazy w surowicy | narzadach w badanych grupach.

Catalase activity in serum and organs in the studied groups.

Grupa Narzad Katalaza U/mg biatka]
n Srednia
Grupa | Surowica 6 0,0665
Mézg 6 19,51
Nerka 6 75,43
Grupa |l Surowica 4 0,5550
Mézg 5 28,12
Nerka 6 71.51
Grupa Il Surowica 3 0,523
Moézg 6 5,71*
Nerka 6 49,24

* réznica statystycznie znamienna w stosunku do Grupy |
“statistically significant difference compared to Group |

Rycina 5

Srednia aktywno$é dysmutazy ponadtlenkowej w
moézgu zwierzat poszczegdlnych Grup |, 11, Il
Average activity of superoxide dismutase in the brain of
animals per Group |, II, Ill.

Srednia aktywno$¢ katalazy w mézgu zwierzat
poszczegolnych Grup |, I, 11l
Average serum catalase activity
animals per Group |, II, Ill.

in the brain of

Przeglad Lekarski 2012/69/ 10

SD Minimum Maksimum”

0,2264 0,3600 0,9400

14,82 5,61 46,04

19,37 48,85 101,09

0,3828 0,08 0,9300

19,14 10,27 55,45

22,88 37,54 99,78 ___,

0,2264 0,11 1,06

2,92 2,76 11,03___,

23,19 27,02 84,10
Rycina 6

Srednia aktywno$é dysmutazy ponadtlenkowej

nerkach zwierzat poszczegoélnych Grup |, II, HI.
Average activity of superoxide dismutase in the kidney

of animals per Group |, I, Ill.

Grupa

Rycina 9
Srednia aktywnos$¢ katalazy w nerkach zwierzat

poszczegdlnych Grup |, 11, 1l

Average serum catalase activity in the kidneys o'

animals per Group |, II, lIl.

A. Wozniak 1 ¥s|"



Oznaczenia poziomu nitrozylacji biatka
nomogenatach tkankowych wykazaly, ze
9rupie szczurdw, ktéra inhalowana byta

ythem tytoniowym, a nastepnie podano

iednorazow® alkohol etylowy (Grupa IIl)

wierdzono statystycznie istotng réznice w
°sunku do grupy zwierzat, ktérym jednora-
°Wo podano roztwor alkoholu etylowego w
awce 2 g/kg m.c. (Grupa Il) w mézgu.

Oznaczenia stezenia biatka nitrozylo-

j'Kina 10
surcn'a akty*no<< S-transferazy glutationowej w
Ave>W'C'i poszczegdlnych Grup |, I, Il
rage activity of glutathione S-transferase in the serum
animals per Group |, II, Il

Tabela V

wartego w narzadach w badanych grupach
przedstawia Tabela VI.

Srednie stezenie nitrozylowanego biatka
w moézgu u zwierzat Grupy |, Il, Ill przedsta-
wia Rycina 13.

Srednie stezenie nitrozylowanego biatka
w nerkach u zwierzat Grupy |, Il, lll przed-
stawia Rycina 14.

W oznaczeniach aktywnosci TEAC nie
wykazano statystycznie znamiennej réznicy

Rycina 11

Srednia aktywno$¢ S-transferazy glutationowej w
moézgu zwierzat poszczegoélnych Grup |, I, 11l
Average activity of glutathione S-transferase in the brain
of animals per Group |, I, Il

J T Wn<a> S-transferazy glutationowej w surowicy i narzagdach w badanych grupach.

of glutathione S-transferase in serum and organs in the studied groups.

Grupa
Narzad S-tranferaza glutationowa [U/mg biatka]
n Srednia SD Minimum Maksimum
Grupa |
Surowica 6 14,64 3,01 10,33 18,25
Mézg 6 060,47 39,52 0,07 108,13
Nerka 6 114,32 30,59 84,45 165,08
Grupa I
Surowica 6 13,66 4,42 8,23 20,99
Moézg 6 91,46 36,38 65,83 101,57
Nerka 6 53,38* 23,14 33,68 96,21
Grupa in
Surowica 6 13,14 0,64 12,33 13,88
Moézg 6 88,38 34,06 56,83 152,53
Nerka 6 63,67* 13,40 47,93 83,81
‘siaJ.Ca stalystycznie znamienna w stosunku do Grupy |
ICally significant difference compared to Group |
“~BlaVI
Contan'a Tlatka nitrozylowanego w narzadach w badanych grupach.
of protein nitrozylation in the organs of the studied groups
Grupa
Narzad Biatko nitrozylowane [nmol/mg biatka]
n Srednia sb Minimum Maksimum
Gfupa |
Surowica n.d.
Mézg 6 1,6867 0,8185 0,5760 2,5982
Nerka 6 1,7900 1,3787 0,8213 4,5690
Qrupa ||
Surowica n.d.
Mézg 6 1,1388 0,2017 0,7403 1,6676
Nerka 6 1,6552 0,3369 1,3754 1,4597
brupa iii 7 )
Surowica n.d.
Mézg 6 2,8180** 0,7061 2,0384 3,7400
Nerka 5 1,9500 0,6611 1,2425 2,8000
"*réinj OZnaczano

"d _ 'Ca sla,ystycznie znamienna w stosunku do Grupy |l
"'staj determined

Ica|ly significant difference compared to Group |I

p
L]
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w zadnej z badanych grup.

Stezenie TEAC w narzadach badanych
grup przedstawia Tabela VII.

Srednie stezenie TEAC w m6zgu u zwie-

rzat Grupy |, Il, Il przedstawia Rycina 15.

Srednie stezenie TEAC w nerkach u
zwierzat Grupy |, Il, Il przedstawia Rycina
16.

W oznaczeniach stezenia tlenku azotu
nie wykazano statystycznie znamiennej

Srednia aktywno$é S-transferazy glutationowej w

nerkach zwierzat poszczegélnych Grup |, II, Il
Average activity of glutathione S-transferase in the
kidneys of animals per Group |, II, IIl.

Grupa
Rycina 13
Srednie stezenie nitrozylowanego biatka w mézgu
zwierzat poszczegodlnych Grup |, 11, Il
The average concentration of the protein nitrozylation in
the brain of animals per Group |, I, Il

Grupa
Rycina 14
Srednie stezenie nitrozylowanego biatka w
nerkach zwierzat poszczegoélnych Grup |, 11, Il
The average concentration of the protein nitrozylation
in the kidneys of animals per Group |, II, Il
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réznicy w zadnej z badanych grup.
Stezenie tlenku azotu (NO) w narzadach
w badanych grupach przedstawia Tabela
VIII.
Srednie stezenie tlenku azotu (NO) w

mobzgu u zwierzat Grupy |, Il, lll przedstawia
Rycina 17.

Srednie stezenie tlenku azotu (NO) w
nerkach u zwierzat Grupy |, I, Ill przedsta-

wia Rycina 18.

Omowienie

Palenie tytoniu i spozywanie alkoholu
to dwie uzywki, ktére od lat stanowia istotny
problem zagrozenia zdrowia i zycia ludnosci.
Najczesciej ludzie uzaleznieni od alkoholu
sg réwniez palaczami tytoniu. Z danych lite-
raturowych wynika, ze wigkszy jest odsetek
palacych alkoholikéw (80-95%), w poréw-
naniu z osobami niepijgcymi lub pijacymi
okazjonalnie (25-30%). Mechanizmy prowa-
dzace do rozwiniecia uzaleznienia moga by¢
podobne dla alkoholu i nikotyny. Niektére
czynniki, takie jak stres, rozwdj toleranciji,
wrazliwos$¢ na powyzsze ksenobiotyki, moga
jeszcze uzaleznienie wzmacnia¢ [21,27].

Dym tytoniowy i alkohol etylowy to dwa
czynniki, ktére indukujg produkcje wolnych
rodnikéw. Reaktywne formy tlenu majg
duzy wplyw na toksycznos$é tych kseno-
biotykow.

W tych niesprzyjajacych warunkach

Grupa,

Rycina 15

Srednie stezenie TEAC w moézgu zwierzat
poszczegdlnych Grup |, 11, Il

TEAC average concentration in the brain of animals per
Group |, 11, 1II.

Rycina 16
Srednie stezenie TEAC w nerkach zwierzat

poszczegdlnych Grup |, 11, 1l
TEAC average concentration in the kidneys of animals
per Group |, I, 1l
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moze nastgpi¢ niekontrolowany wzrost
reaktywnych form tlenu (RFT) ktéry pro-
wadzi do stresu oksydacyjnego. Stan ten
charakteryzuje sie przewagg procesow
prooksydacyjnych nad antyoksydacyjnymi.
Objawia sie on tlenowymi uszkodzeniami
biatek, lipidéw i DNA. Moze to prowadzi¢
do powstawania obnizenia odpornosci,
zmian chorobowych i szybszego starzenia
sie organizmu [33],

Organizmy tlenowe stworzyly system

Tabela VII
Stezenie TEAC w narzadach w badanych grupach.
TEAC concentration in the organs of the studied groups.

antyoksydacyjny nazywany obrong lub ba-
rierg antyoksydacyjna, obejmujacy zwigz
matoczasteczkowe endo- (glutation, bilirubi-
na, kwas moczowy) i egzogenne (witamin0
E, witamina C, O-karoten) oraz enzymy
(katalaza (CAT), dysmutaza ponadtlenkoW0
(SOD), peroksydaza glutationowa (GPx)>
reduktaza glutationowa (GR) [18].

W pracy podjeto prébe oceny wply™0
dymu tytoniowego i alkoholu etylowego
u uzaleznionych szczuréw na aktywnos$¢

Grupa Narzad TEAC [pmol Trolox/mg biatka]
n Srednia sD Minimum Maksimum~
Grupa | Surowica n.d.
Mézg 6 0,1786 0,0663 0,0735 02612 _ |
Nerka 6 0,2658 0,2106 0,1355 0,2380
Grupa |l Surowica n.d. _
Mézg 6 0,2933 0,2297 0,1646 0,7505 _
Nerka 6 0,2146 0,0494 0,1490 0,2634
Grupa Il Surowica n.d. o
Mézg 6 0,2500 0,0481 0,2037 0,3113
Nerka 6 0,1835 0,0956 0,0681 0,2977

n.d. - nie oznaczano
n.d. - not determined

Tabela VIII

Stezenie tlenku azotu w narzadach w badanych grupach.
The concentration of nitric oxide in the organs of the studied groups.

Grupa Narzad
n Srednia
Grupa | Surowica n.d.
Mézg 5 304,56
Nerka 5 952,33
Grupa |l Surowica n.d.
Mézg 5 245,62
Nerka 6 774,14
Grupa Il Surowica n.d.
Mézg 6 181,17
Nerka 5 1121,86
n.d. - nie oznaczano
n.d. - not determined
Rycina 17

Srednie stezenie tlenku azotu (NO) w mézgu zwierzat
poszczegdlnych Grup |, II, lIL

The average concentration of nitric oxide (NO) in the brain
of animals per Group |, I, lll.

Przeglad Lekurski 2012 /69 / 10

Biatko nitrozylowane [nmol/mg biatka]

SD Minimum Maksimurn”
99,35 145,55 416,56
269,14 593,89 1250,28_"
71,64 146,25 323,12~
116,16 563,89 723,44
56,25 83,44 244,19
661,17 648,75 700,63
Rycina 18 |,

Srednie stezenie tlenku azotu (NO) w nerk0

zwierzat poszczegdlnych Grup |, 11, Il
The average concentration of nitric oxide (NO)in

kidneys of animals per Group |, II, IIl.
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:ﬁzfokiego spektrum enzyméw i zwigzkow
0gennych, ktére odpowiedzialne sa za
"one organizmu przed dziataniem zwiaz-
w toksycznych.
o3 IZbWierzeta podzielono na trzy grupy. Gru-
Steg Yfa eksponowana na dym tytoniowy w
150(;emu (w przeliczeniu na tlenek wegla)
dzin m.Q/m3 powietrza przez 5 dni, po 6 go-
. -Ndziennie. Grupa Il to zwierzeta, ktérym
Norazowo podano sondg dozotgdkowo
% roztwér alkoholy etylowego w dawce
aSl/kg m.c. Ostatnia grupa (Grupa lIl) pod-
Na zostata inhalacji dymem tytoniowym,
(?0 Zakonczeniu ekspozycji podany zostat
Oladkowo alkohol etylowy.
du ednym z badanych zwigzkow byt zre-
kie|1(1’Wc’=\r1y glutation (GSH). Jest on zwigz-
Omoendogennym, obecnym we wszystkich
jest rkach.'R.eaktywnosc uwarunkowana
tioloobgcnosma W jego czasteczce grupy
rWeJ [7). GSH jest glownym czynnikiem
ONnym przeciwko reaktywnym formom
MU W r6znych tkankach organizmu [8].
Song gfqpie zwierzat, ktérym podano
etyloq dozotadkowo 10% roztwor alkoholu
N zwegg (Grupa 1) stwierdzono statystycz-
inhalnamleqna roznice w stosunku do grupy
Owanej dymem tytoniowym (Grupa ) w
oo zdgu Natomiast w grupie, ktorg najpierw
ano ekspozycji na dym, a p6zniej poda-
2_‘k0hol etylowy (Grupa Ill), stwierdzono
do g slatystycznie znamienng w stosunku
. >TUpy | w tym samym narzadzie - w
U oraz roznice statystycznie istotng w
Unku do Grupy Il w surowicy i mozgu.
9|Utat'ed*ug Romero obnizenie stezenie
Ukladlqnu zredukowanego w osrodkowym
W 2le nerwowym szczura moze byé spo-
ciem"Wane ostrym lub przewleklym zatru-
i aIkohplem etylowym [37]. Najwieksze
b2 ny Stt?zenia GSH maja miejsce w korze
Na ZQQWGJ. ktéra jest wyjatkowo wrazliwa
{(’)Wnr.nlany wywolane przez etanol [5), jak
82 w mozdzku i prazkowiu.
yniki badan dysmutazy ponadtien-
(_SOD) wykazaly, ze grupa zwierzat
5 Nionych od alkoholu, ktérym podano
Orazowo alkohol etylowy (Grupa Il)
Slosiza'a statystycznie istotng réznice w
om 't’kU Q!o szczuréw inhalowanych dy-
Mg Ytoniowym (Grupa I) w surowicy i w
Wie?u' Stwierdzono réwniez, ze w grupie
dzim:q-t’ ktére najpierw eksponowano na
i nOr”'e dymu tytoniowego, a nastepnie
[ f.'Zlowo podano alkohol etylowy (Grupa
Wstosmeje statystycznie znamienna r6znica
alkgy, uUnku do zwierza, ktérym podano tylko
Ol etylowy (Grupa Il) - w surowicy oraz
G OSunky do grupy inhalowanej dymem
UPa 1) — mezg.
Wegood wplywem dziatania alkoholu etylo-
W)\ aktywnos¢ dysmutazy ponadtienko-
Zmian’“GZgu zwierzat moze ulegaé istotnym
ponadﬁm. Wzrost aktywnosci dysmutazy
Wy enkowej w korze mdzgowej, ktora ze
Ny TaU na szybko$¢ proceséw metabolicz-
Wojp (&St glownym miejscem wytwarzania
aq C_h rodnikéw, moze by¢ zwigzany z
Syip, w'edZia adaptacyjng na stres oksyda-
alkg Powstaly na skutek ostrego zatrucia
Olem etylowym [1].
% Ichese i wspélpracownicy wykazali,
ey );nm tytoniowy wplywa na zwigkszenie
akly alYC.?.nej obrony antyoksydacyjnej —
Nosci dysmutazy ponadtlenkowej w
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mozgu i plucach szczuréw [29]. Badania in-
nych autoréw dostarczajg przeciwstawnych
wynikéw dotyczacych aktywnosci enzymow
antyoksydacyjnych.

Florek i wspélpracownicy wykazali spa-
dek aktywnosci dysmutazy ponadtlenkowe;j
w osoczu zwierzgt inhalowanych dymem
tytoniowym w stosunku do zwierzat grupy
kontrolnej. Te zmiany odzwierciedlajg
zmiany aktywnosci zachodzgce w tkankach,
zatem spadek SOD w grupie inhalowanych
szczurow prawdopodobnie wynikat ze
spadku jej aktywnosci w ptucach. Sg one
bowiem pierwszym narzadem narazonym
na kontakt z toksycznymi sktadnikami dymu
tytoniowego. Dysmutaza ponadtlenkowa
chroni komoérki nablonka pluc przed trans-
formacjami in vitro. Spadek jej aktywnosci
moglby odgrywac wazna role w patogenezie
raka ptuca [12,14,31].

SOD jest wedtug wielu autorow glownym
enzymem antyoksydacyjnym zabezpiecza-
jacym przed bliznowaceniem tkanki nerko-
wej na skutek dziatania RFT. Dysmutaza
ponadtlenkowa zmiata tez anionorodnik
ponadtlenkowy, ktéry powoduje degenera-
cje tlenku azotu (NO). Tlenek azotu spetnia
pozytywng role czynnika rozszerzajgcego
naczynia. Funkcja ta ma duze znaczenie,
poniewaz w czasie stresu oksydacyjnego
wywolanego ksenobiotykami w nerkach do-
chodzi do silnego zwezenia naczyn [41].

W oznaczeniach aktywnosci katalazy
(CAT) stwierdzono, ze w grupie szczuréw,
ktore byty inhalowane dymem tytoniowym, a
nastepnie podano im alkohol etylowy (Grupa
1Il), stwierdzono statystycznie znamienng
roznice w stosunku do grupy zwierzat pod-
danej ekspozycji na dym tytoniowy (Grupa
I) w moézgu.

Gléwng rolg katalazy jest rozktadanie
nadtlenku wodoru (H,0,), ktory zostat
wytworzony przez wolne rodniki lub przez
SOD i przeksztatcenie go do H,0 [36]. Druga
rolg CAT jest nieznaczny udzial w metaboli-
zmie etanolu [38]. Chroniczne spozywanie
alkoholu etylowego znaczgco zwigksza
aktywnos¢ CAT w nerkach i jadrach. Zwiek-
szona aktywno$¢ CAT w nerkach i jadrach
wskazuje zwiekszong tolerancje alkoholu
przez te narzady [22].

Baskaran i wspolpracownicy wykazali
wzrost aktywnosci katalazy w watrobie,
plucach i nerkach u zwierzat inhalowanych
dymem tytoniowym [3].

W wykonanych oznaczeniach S-
transferazy glutationu wykazano, ze grupa
zwierzat, ktérym podano jednorazowo
sondg dozoladkowo roztwér 10% alkoholu
etylowego w dawce 2 g/kg m.c. (Grupa Il)
wykazuje statystycznie znamienng réznice
w stosunku do grupy zwierzat poddanych
ekspozyciji na dym tytoniowy w stezeniu (w
przeliczeniu na tlenek wegla) 1500 mg/m3
powietrz (Grupa |) w nerkach. W tym samym
narzadzie stwierdzono statystycznie istotng
réznice pomiedzy grupg, ktéra najpierw
inhalowana byta dymem tytoniowym, a na-
stepnie podano jej alkohol etylowy (Grupa
Ill) a Grupg | (narazong wylacznie na dym
tytoniowy).

S-transferaza glutationowa nalezy do
rodziny bialek, ktére katalizujg sprzeganie
glutationu ze zwigzkami o charakterze
elektrofilowym: z ksenobiotykami, jak i z sub-

stancjami endogennymi [24]. S-transferazy
spetniajq istotng role w ochronie przed
uszkodzeniami wolnorodnikowymi bilon
komodrkowych i DNA. Spelniajg rowniez
role biatek transportowych [26]. W bada-
niach brak jest sprzecznosci co do tego,
2e chroniczne spozywanie alkoholu pro-
wadzi do wzrostu watrobowej transferazy
S-glutationowej [20]. W badaniach przepro-
wadzonych przez Baskaran'a i wspoipra-
cownikéw réwniez wykazano zwigkszong
aktywnos¢ S-transferazy glutationowej w
plucach, watrobie, nerkach i mézgu [3].

S- nitrozylacja to odwracalne przytacze-
nie NO do grup tiolowych biatek. Nitrozylacja
modyfikuje funkcje wielu biopolimeréw, m.in.
kanatow jonowych. S-nitrozoglutation odgry-
wa zas$ istotng role w przekazywaniu sygna-
féw i w obronie przed patogenami [2].

W oznaczeniu biatka nitrozylowanego
stwierdzono, Zze w grupie szczuréw, ktora
inhalowana byta dymem tytoniowym, a
nastepnie podano im jednorazowo alkohol
etylowy (Grupa |ll), stwierdzono statystycz-
nie istotng réznice w stosunku do grupy
zwierzat, ktérym jednorazowo podano roz-
twor alkoholu etylowego w dawce 2 g/kg
m.c. (Grupa |l) w moézgu.

W oznaczeniach aktywnosci antyok-
sydacyjnej wyrazonej w ekwiwalentach
troloxolu — TEAC, nie stwierdzono réznicy
statystycznie znamiennej, w zadnej z bada-
nych grup zwierzat.

Pomiar calkowitej zdolno$ci antyoksyda-
cyjnej jest pewnym i czutym znacznikiem dla
wykrycia zmian, ktére zachodzg pod wply-
wem stresu oksydacyjnego in vivo , ktére
mogg nie zosta¢ wykryte podczas pomiaru
poszczegolnych antyoksydantéw [15]. We-
diug Florek i wspotpracownikéw ekspozycja
na dym tytoniowy zmniejsza warto$¢ TEAC
w watrobie, mézgu i nerkach oraz zwieksza
zdolno$¢ antyoksydacyjng w plucach w po-
rownaniu do zwierzat kontrolnych [11].

W oznaczeniach stezenia tlenku azo-
tu nie stwierdzono réznicy statystycznie
znamiennej, w zadnej z badanych grup
zwierzat.

Zima i wspolpracownicy wykazali zwiek-
szone wytwarzanie tlenku azotu u alkoholi-
kow, ktére moze by¢ wywotane chroniczng
stymulacjg uktadu odpornosciowego z
pbdzniejszg indukcjg i NOS. Wysokie steze-
nia tlenku azotu u pacjentéw alkoholowych
mogq by¢ zwigzane z cytotoksycznoscig w
neuronach. Produkcja NO moze réwniez od-
grywac role w patogenezie choréb watroby
[43). Wang et al. dowiedli, ze stezenie tlenku
azotu w surowicy zwieksza sie u szczuréw.
Roéwniez inni autorzy wykazali, ze stezenie
tienku azotu wzrasta w watrobie zwierzat,
ktéorym podawano alkohol [42]. Znaczgcy
wzrost stezenia NO w badaniach przepro-
wadzonych przez Uzun'a et al. moze by¢
przyczyng, dla ktdrego stres oksydacyjny
stymuluje peroksydacje lipidéw [40].
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