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Summary

The effectiveness of tRNA aminoacetylation from the
livers of narcotized mice

The experiments were done on mice divided into
e test group
rphine plus
.85% NaCl.
n from the

Iiyers of tested and control mice. The quantity of
often radioactive amino acids bound to tRNA was
measured. Morphine and ethanol changed the quan-
tity of amino acids bound to tRNA. It was diffórent
for an individual amino acid and for tested tRNAs.

Biosynteza białka jest jednym z najważniejszych pro-
cesów zachodzących w komórce, a jej pierwszym etapem
jest aktywacja aminokwasów. Dopiero zaktywowane
aminokwasy mogą być wykorzystane w procesie trans-
lacji. W stanach chorobowych zmienia się metabolizm
komórki co wiąże się równiez ze zmianami w procesie
s yn tezy c zy de gr adacj i b i ałek, Zabur zenia mo gą doty c zy ć
juz etapu aktywacji aminokwasów, dlatego podjęto ba-
dania mające na celu określenie czy morfina i etanol
wpływają na wielkość aminoacylacji tRNA.

Morfina należy do często stosowanych leków zewzglę-
du na swoje silne działanie przeciwbólowe. Stosowanie
morfiny i innych narkotycznych leków ogranicza fakt,
że mogą spowodować uzależnienie. Narkotyki i środki
narkotyczne często kojarzone z alkoholem stosowane
przezuzależnionych w coraz to większych dawkach pro-
wadzą do wyniszczenia organizmu. Morfina i etanol wy-
wierają róznorodne działanie na żywe organizmy (1, 5,
15, 77, 18, 21). Przeprowadzone obecnie badania miały
na celu doświadczalne określenie wpływu morfiny i eta-
nolu podawanych myszom na zdolność tRNA do ami-
noacylacji.

Materiał i metody

Materiałem do badań były białe myszy wagi25-35 g podda-
wane działaniu morfiny, etanolu i obu tych środków-łącznie.
Z_wierzęta podzielono 

-na 
cztety g.upy po l0 myszy każda.

Grupa pierwsza otrzymywała dootrŻewnowo mórfińę przez
okres.pięciu dni w dawce I dzięń l 5. mg/kg, II dzień 30 mg/kg,
lTI dzień 45 mg/kg,IV dzień 60 mg/kg iVÓzieri SO mgkg(tZ),
druga dożołądkowo etanol w ilości 2 g/kg dzienniÓ, trzecia
otrzymywałamorfinę i etanol włącznej dawce dziennej. Grupa
kontrolna myszy otrzymywała dootrzewnowo sól fizjólogici-
ną. Doświadczenia prowadzono przezpięć dni, a następnie po
dekapitacji myszy pobierano wątroby i preparowano z niih
IRNA metodą ekstrakcji fenolowej (20, 22). Preparat tRNA
poddawano oczyszczaniu na kolumnie z celulozą^DBAE-s2 i
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deaminoacylacji według Denneya (7), W ten sposób otrzymy-
wano czyste preparaty tRNA ,które oznaczano spetrofotometrycz-
nie i używano do prób aminoacylacji, Preparat ęnzymatyczny
aminoacylo-tRNA syntetazkonieczny do prób otrzymywano z
wątroby królików metodą wysalania siarczanem amonu (2).
Ilość białka w próbach oztaczano metodą Bradforda (3), Mie-
szanina inkubacyjna zawietała w końcowej objętości l50 pl
l00 mM bufor Tris-HCl pH 7,5, 10 mM MgClz, 10 mM ATP,
10 mM KCl, 0,4 mM DTT (dithiothreitol), 0,1 mM PMSF
(phenylmethylsulphonyl fluorid), 2 ODU tRNA, 50 pg białka
enzymatycznego, 18,5 kBq znakowun"go 14C aminokwasu,

NaOH, 62,8 ml lodowaty kwas octowy i 95Vo etanol do obję-
tości 1000 ml) i raz eterem. Po wysuszeniu krążków mierzono
radioaktywność w liczniku scyntylacyjnym firmy Beckman.

Wyniki i omówięnie

Efekty wność wiązania dziesięciu aminokwasów znakowa-
ny.h 14C przez tRNA wątroby myszy narażonych na działanię
morfiny, etanolu, morfiny i etanolu oraz kontrolnych przed-
stawia tabela 1.

Otrzymane wyniki są dośó zróżnicowane zarówno dla po-
szczególtych aminokwasów, jak i tRNA, Wielkość wiązania
aminokwasów przez tRNA myszy narazonych na działanie
morfiny jest znacznie wyższa w porównaniu z kontrolą dla
IRNA specyficznych dla alaniny, Iizyny i seryny. tRNA wą-
troby myszy narażonych na działanie alkoholu wykazuje więk-

Tab. 1. Wielkość wiązania aminokwasów przez tRNA wątroby myszy
kontrolnych oraz poddanych działaniu morfiny, etanolu, morfiny i etanolu

Aminokwas

Wielkośd wiąłnnia łminokrvasów przę.u tRNA .1vą(roby
. mysxy.:pmple /l ODU .' ,.:. 1

mońna
+ e[aDol

Ala q5+1 5q5+q 72+ l4 60+8

Lys 6) +) I8,2 + 4 59 +7 68+9

Glu 7o+ą I,2 + 0,6 4,9+ I 7.7 +2

Ile l4,I + 3 7,0+2 33+5 6,7 + 14

Thr I2,2 + 3 13,6 + 3 6ż+ 14 33+6

Asn 1,6,6 + 4 17,3 + 4 58+ ll ż9+6

Leu 3,6+ l 1,8 + 0,5 2,5 + 0,5 44 +,7

Asp 8,I+2 4,8+l 2,9 + o,4 22+ 4

His 42,3 + 6 1,9 + 0,6 9,8 + 0,8 63+8

Ser 36,5 + 6 49,8 + 9 68,5 + 12 16+12
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2. Efektywno ść wiązania aminokwasów zależy od badanego

tRNA i jest zróżnicowana dla poszczególnych aminokwasów,
3. Zachodzące zmiany w możliwości przyłączania amino-

kwasów przez tRNA wątroby myszy narażonych na działanie
morfiny i etanolu mogą mieć wpływ na wielkość i przebieg

translacji.
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Ryc 1 Porównanie wielkości wiązania aminokwasów znakowanych l4C

przez IRNA rvątroby myszy kontrolnych, poddanych działaniu morfltny,

etanolu oraz morfiny i etanolu

szą zdolnośó wiązaniatakich aminokwasów jak alanina, lizyna,
izoleucyna, asparagina, seryna. Natomiast tRNA myszy na-

rażonych na dziaLanie morfiny i ętanolu w łącznej dawce
dziennej wykazywał większą możliwość wiązania takich ami-
nokwasów jak alanina, ltzyna, izoleucyna, leucyna, histydyna
i seryna, Należy zwrócić uwagę nato, że pewne aminokwasy
pow tarzają się j eżel i chodzi o zwiększoną mozliwo ść w iązania
ich przez tRNA, Działanie morfiny i etanolu na żywe orga-
nizmy jest dość znane (4,6,8, 10, l1). Wiadomo, że przy
przewlekłym stosowaniu tych środków dochodzi do lzal,eż-
nienia organizmu. Manifestuje się to złym samopoczuciem i
zwiększonym zapotrzebowaniem na te środki. Związane jest

to bezpośrednio z przestrojeniem metabolizmu komórkowego
(13-16), Najczęściej obserwowane są skutki długotrwałego
stosowania morfiny czy etanolu, które wiążą się z wynisz-
czeniem organizmu (19). W mechanizmie działanl,a morfiny
i etanolu na organizm muszą ulegaó procesy składające się
na całość procesu biosyntezy białek,

Porównanie wielkości wiązania aminokwasów przez badane
tRNA przedstawia ryc. l.

Efektywność aminoacylacji tRNA wątroby myszy narażo-

nych na działanie etanolu oraz morfiny i etanolu łącznie jest
znacznl,e wyższa dla tRNA specyficznych dla pewnych ami-
nokwasów jak seryna, kwas asparaginowy, izoleucyna, treo-
nina, alanina i lizyna. Trzeba zauważyó, ze w przypadku
narażenia my szy nadziałanie samej morfiny wielkośó wiązania
aminokwasów przez tRNA wzrasta bardzo nieznacznie. Dla
pojedynczych aminokwasów jak histydyna, izoleucyna, kwas
asparaginowy, kwas glutaminowy i leucyna jest nawet niższa
niż kontrolna,

Przeprowadzone badania wskazują, że pod wpływem mor-
finy, etanolu zachodzą zmiany w tRNA wątroby myszy, Do-
świadczalnie manifestują się one zmniejszoną dla jednych a

zwiększoną dla innych aminokwasów mozliwością połączenia
ze specyficznymi dla nich tRNA, Sprawą dyskusyjną jest czy
zmienia się ilość izoakceptorowych tRNA dla poszczególnych
aminokwasów czy może istnieje jeszcze inna przyczynazmie-
nionej aminoacylacji tRNA. Badania nad izoakceptorowymi
tRNA wątroby myszy poddawanych działaniu morfiny i eta-

nolu będą prowadzone celem wyjaśnienia problemu zmiany
efektywn o śc i w iązania amin okwasów.

Wnioski

1. Morfina, etanol oraz oba te środki stosowane jednocześnie
zmieniają znacznię efektywność wiązania aminokwasów przez
IRNA wątroby myszy.
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DYE J. A., MORGAN K. T., NELTON D.L., TEPPER
J. S., BURLESON G. R., COSTA D. L.: Zrniany w gór,
nych drogach oddechowych noworodków szczurów zaka,
żonych wirusem influenzy zaadoptowanych do organizmu
szczura. (Characterization of upper respiratory disease in
rats following neonatal inoculation with a rat,adapted in-
fluenza virus). Vet, Pathol. 33,43-54,1996 (1)

Szczury w wieku 6 i 30 dni zakażono donosowo szczepem wirusa influenzy

zaadoptowanym do organizmu szczura (RAIV). Wycinki do badań histopato-

logicznych pobierano z górlego i dolnego odcinka dróg oddechowych l, 3,

6 i l3 dnia po zakażeniu Ponadto określono liczbę limfocytów i miano prze-

ciwciał, Po pierwszym zakażerri,l, poziom surowiczych IgM i IgGl wzrastał

6, 11 i 15 dnia po podaniu wirusa, plzy czym IgGl maksymalny poziom

osiągała 1 5 dnia po zakażeniu. Zmiany patologiczne (złuszczanie się nabłonka,

matwica nabłonka) pojawiały się w jamie nosowej już l dnia po zakażeniu

i obejmowały przedni odcinekjamy nosowej i małżowiny nosowe. Następnie

występowała martwica nabłonka, drobne erozje, ropne lub nieropne zapalenie

śluzówki układu oddechowego Trzeciego dnia po zakażeniu występowały

ogniskowe lub rozlane zmiany zapalne. Zmiany chorobowe cofały się okolo

13 dnia po zakażęnil. Powtórne zakażenie w wieku 30 dnia nie indukowało

silnych zmian chorobowych

G.

2


