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Zbadano wptyw podania chlorfenwinfosu w jednorazowej duzej dawce na
aktywnos$¢ enzymow antyoksydacyjnych i stezenie diadehydu malonowego we krwi
szczuréw.

WSTEP

Chlorfenwinfos nalezy do grupy insektycydéw fosforoorganicznych, zwigzkow szero-
ko stosowanych w rolnictwie.

Gtoéwny mechanizm dziatania zwigzkéw fosforoorganicznych polega na hamowaniu
aktywnosci acetylocholinoesterazy (AChE), cholinoestrazy niespecyficznej (ChE),
w wyniku czego dochodzi do kumulacji acetylocholiny w tkankach (ACh) i zaburzenia
procesow fizjologicznych [5, 8 , 9, 10].

W zatruciu chlorfenwinfosem dochodzi tez, wskutek niedotlenienia, do uszkodzenia
wielu tkanek i narzadow, w tym watroby [5, 9, 10]. We krwi obserwuje sie kwasice
mleczanowg (w 1 i 24h) charakterystyczng przy ostrym tkankowym niedoborze tlenu
[t0].

Celem pracy byto sprawdzenie, czy w uszkodzeniu tkanek majg swoj udziat wolne
rodniki i nastepowa peroksydacja lipidow wystepujaca jako skutek reoksydacji tkanek.
W pierwszym etapie badan oceniano aktywno$¢ enzymoéw antyoksydacyjnych oraz
stezenie dialdehydu malonowego we krwi.

MATERIALY | METODYKA

Badania wykonano na szczurach samcach rasy Wistar o masie ciata 200-230 g. Szczurom
podawano ciepty roztwér olejowy chlorwenwinfosu w dawce V2 LD50, sondg do zotgdka, a grupie
kontrolnej rownowazng objeto$¢ oleju. Materiat do badan - krew z serca pobierano w 1, 24
148 h po zatruciu.

Wykonano oznaczenia aktywnos$ci nastepujacych enzymow:

- dysmutazy ponadtlenkowej (SOD) w erytrocytach przy uzyciu gotowych zestawow firmy

Randox,



- istotne statystycznie do kontroli (1).
0 - istotne statystycznie do grup 2,3.

DYSKUSJA

W ostrym zatruciu duzg dawka chlorfenwinfosu stwierdzono zmiany aktywnosci
enzymow antyoksydacyjnych, jak istezen MDA we krwi zatruwanych szczurdw.
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Z weczesniejszych badan wynika, ze w ostrym zatruciu tym zwigzkiem dochodzi do
uszkodzenia watroby bedgcego wynikiem niedotlenienia [9, 10]. We krwi obserwowano
kwasice mleczanowg w 1 i 24 h zatrucia oraz znaczny wzrost stezenia glukozy utrzy-
mujacy sie do 48 h po zatruciu chlorfenwinfosem w dawce 2 LD= [10].

Wystepujace niedotlenienie i ponowna reoksydacja tkanek moze by¢ zrodtem wol-
nych rodnikow.

W niniejszej pracy stwierdzono obnizenie stezenia MDA - czutego wskaznika per-
oksydacji lipidow - w 1 h i 24 h doswiadczenia, w 48 h natomiast warto$¢ tego para-
metru wracata do warto$ci obserwowanych w grupie kontrolnej. Obnizenie stezenia
dialdehydu malonowego w pierwszym okresie po zatruciu zwigzana jest jak sie wydaje
z wystepujagcym w tym okresie ostrym niedotlenieniem.

Chlorfenwinfos powodowat wzrost aktywnosci SOD w 24 h, a obnizenie jej ak-
tywnosci w 48 h doswiadczenia.

Uwaza sie, ze wzrost syntezy i aktywnosci SOD wystepuje przy hipoksji [14] co
dodatkowo potwierdza obserwacje dotyczace zahamowania MDA we krwi. Mechanizm
katalizy przeprowadzonej przez SOD sugeruje, ze enzym ten jest niekompletnym
antyoksydantem, zapobiegajgcym dziataniu wolnego rodnika tlenowego (O2), a biolo-
gicznie jego dziatanie poprzez H202 zwigzane jest z dziataniem katalazy [6, 13].
W niniejszych badaniach obserwowano istotny statystycznie wzrost aktywnosci katalazy
w stosunku do warto$ci grupy kontrolowanej w catym okresie doswiadczenia. Naj-
wyzszg aktywno$é obserwowano w 24 h, a w 8 h aktywno$¢ tego enzymu byta nizsza
niz w poczatkowym okresie eksperymentu, jednakze zmiany te nie miaty cech istotnosci
statystycznej. Funkcjg katalazy jest usuwanie H202, powstatego w wyniku badan dehyd-
rogenaz tlenowych. Z danych literaturowych wynika, ze obecno$¢ H202 hamuje ak-
tywnos¢ dysmutazy, a obecno$¢ O2hamuje dziatanie katalazy [6, 7] Pigeolet i wsp. [12]
stwierdzit, ze moze dochodzi¢ do inaktywacji SOD, CAT, GPX przez produkty ich
wiasnych reakcji w obecno$ci wysokich stezen nadtlenku wodoru czy rodnika hydro-
ksylowego.

Wydaje sig, ze tym zjawiskiem mozna ttumaczy¢ uzyskanie w niniejszej pracy zmiany
aktywnosci SOD i CAT. W wyniku niedotlenienia dochodzi do wzrostu aktywnosci
SOD (24 h) co prowadzi do wzrostu stezenia nadtlenku wodoru. Rodnik ten nie jest
wystarczajagco wydajnie usuwalny przez katalze, a to prowadzi do zahamowania ak-
tywnosci SOD w 48 h. W wyniku tego procesu moze dochodzi¢ do nagromadzenia Oz,
co daje obnizenie aktywnosci katalazy w 48 h doswiadczenia.

Enzymem odpowiedzialnym za rozktad nadtlenkéw lipidow jest GPX. Enzym ten
chroni btony komorkowe przed uszkodzeniem peroksydacyjnym. Chow i Tappel [4]
sugeruja, ze aktywno$¢ GPX powigzana jest z aktywnoscig G-6-P-DH w przeciwdzia-
taniu peroksydacyjnemu uszkodzeniu tkanek przez oksydanty. GPX przeksztatca tok-
syczne nadtlenki lipidéw do alkoholi lipidowych wykorzystujac rownowazniki redukcyj-
ne generowane przez G-6-P-DH. W reakcjach katalizowanych przez peroksydaze glu-
tationowa w koncowym etapie dochodzi do odtgczenia czasteczki utlenionego glutatio-
nu.

W przeprowadzonych badaniach stwierdzono, ze w surowicy krwi istotnie sta-
tystycznie wzrasta aktywnos$¢ G-6-P-DH w 24 i 48 h po intoksykacji, natomiast ak-
tywno$¢ GPX nie zmieniala sie istotnie statystycznie. Aktywno$¢ innego badanego
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enzymu GR - enzymu odpowiedzialnego za przejscie glutationu utlenionego do formy
zredukowanej (GSH) obnizata sie. Spadek stezenia formy zredukowanej GSH prowadzi
do szybkiej kumulacji nadtlenkéw lipidow w komorce [13].

Uzyskane wyniki trudno jest pordwna¢ z danymi literaturowymi, gdyz prac doty-
czacych zachowania enzyméw antyoksydacyjnych w zatruciu insekcydami fosforoorga-
nicznymi jest bardzo niewiele. Kalski i wsp. [5] nie stwierdzit zmian aktywnosci SOD
we krwi w 1124 h po zatruciu somanem, natomiast inny autor stwierdzit jej obnizenie
pod wptywem insekcydu fosforoorganicznego [1].

Podsumowujgc nalezy stwierdzi¢, ze obserwowane zmiany aktywnos$ci enzymow
i stezen MDA we krwi potwierdzajg z jednej strony niedotlenienie wystepujace do
24 h po zatruciu, z drugiej za$ moga Swiadczy¢ o reoksydacji w pozniejszym okresie
po intoksykacji.

Proces reoksydacji przywracajacy wiasciwy metabolizm tlenowy po okresie niedot-
lenienia moze prowadzi¢ do dalszych uszkodzen [13]. Moga o tym Swiadczyé uzyskane
wyniki - wzrost stezenia MDA czy obnizenie stezenia reduktazy glutationowej.

A. Lukasiewicz-Hussain, J. Moniuszko-Jakoniuk

EFFECT OF ACUTE INTOXICATION WITH CHLORFENVINPHOS ON ACTIVY OF
ANTIOXIDANT ENZYMES AND CONCENTRATION OF MALONDIALDEHYD IN
RATS

Summary

The aim of this paper was examination of the influence of chlorfenvinphos on the activity of
an antioxidant enzymes in the blood and concentration of the serum malonondialdehyd in rats.

It were found increase of the activity of SOD in 24 h and decrease in the 48 h; increase
CAT activity, decrease GR activity in the 48 h and increase of G-6-P-DH activity in the 24 and
48 h after intoxication. Activity of GPX did not change statistically significant. It was observed
decrease of MDA concentration in the serum in 1 and 24 h after intoxication and return to
value in the control groups in the 48 h.

It can be concluded that the changes of the activity of enzymes and concentration of MDA
in the blood indicates hypoxia in the first period of intoxication (to 24 h) and reoxidation process
in the later period.
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