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Testosteron jest hormonem p³ciowym mêskim z gru-
py androgenów, syntetyzowanym z cholesterolu (31),
odpowiedzialnym za normalny przebieg spermatoge-
nezy oraz rozwój drugorzêdnych cech p³ciowych sam-
ców (4). W normalnych warunkach u cz³owieka go-
nady mêskie produkuj¹ 4-7 miligramów testosteronu
dziennie (17), z wystêpuj¹cym rytmem dobowym wy-
dzielania, najwy¿szym w godzinach rannych, najni¿-
szym wieczorem. Produkcja testosteronu wzrasta gwa³-
townie na pocz¹tku okresu dojrzewania i spada rów-
nie szybko oko³o 50. roku ¿ycia, osi¹gaj¹c 20%-50%
szczytowej produkcji w okresie 80. roku ¿ycia (12, 15,
16, 20, 32).

Testosteron � poza funkcjami rozrodczymi � wy-
wiera silny wp³yw anaboliczny na przemianê bia³ko-
w¹, przejawiaj¹cy siê dodatnim bilansem azotowym
(13) i zwiêkszeniem zawarto�ci bia³ka, zw³aszcza
w miê�niach, zwiêksza te¿ poziom fosforanów i pota-
su w miê�niach pr¹¿kowanych i w miê�niu sercowym
oraz zwiêksza si³ê skurczu miê�ni (10, 29, 30).
W zwi¹zku ze stosowaniem w medycynie testostero-
nu, zmieniaj¹cego, miêdzy innymi, aktywno�æ meta-
boliczn¹ tkanek i organów, zwrócono uwagê na gluta-
tion reguluj¹cy m.in. gospodarkê oksydacyjn¹ (2). Glu-
tation sta³ siê swoistym markerem stresu oksydacyj-
nego (1, 5, 8, 11, 19, 27) i mo¿e byæ interpretowany
jako istotny wska�nik aktywno�ci metabolicznej tka-
nek i narz¹dów (22, 23).

Celem badañ by³o okre�lenie wp³ywu egzogennego
testosteronu podawanego iniekcyjnie na koncentracjê
glutationu zredukowanego i aktywno�æ jego enzymów
� transferazy i peroksydazy glutationowej w w¹trobie
i nerce myszy jako zwierz¹t modelowych.

Materia³ i metody
Badania przeprowadzono na 50 samcach myszy linii

Swiss, o masie cia³a 20-22 gramy, pochodz¹cych z hodow-
li Instytutu Genetyki i Hodowli Zwierz¹t PAN w Jastrzêb-
cu, pozostaj¹cych w wieku 6-9 tygodni. Zwierzêta by³y
utrzymywane w standardowych warunkach hodowli my-
siej fermy, w pomieszczeniu o temperaturze 22°C i natu-
ralnym fotoperiodyzmie (12 godzin �wiat³a/12 godzin ciem-
no�ci), mia³y sta³y dostêp do wody w postaci automatycz-
nych smoczków z butelkami, wmontowanych w siatkê po-
krywy klatek, a tak¿e fachow¹ opiekê weterynaryjn¹.

Zwierzêta ¿ywione by³y granulowan¹ pasz¹, wytworzo-
n¹ w Instytucie Parazytologii PAN w £omnie k. Warsza-
wy, zawieraj¹c¹ 16% bia³ka i 14,04 MJ/kg energii brutto.

Wszystkie myszy podzielono na odpowiednie grupy do-
�wiadczalne, obejmuj¹ce po 10 samców ka¿da: grupa I (kon-
trolna) � otrzymuj¹ca parenteralnie olej pro injectione
w okresie 3 i 5 dni w ilo�ci 250 µl, raz na dobê o godz. 900-915;
grupa II � otrzymuj¹ca testosteron w dawce 0,05 mg/kg
m.c. (Testosteronum Propionatum Przedsiêbiorstwo Farma-
ceutyczne Jelfa) w okresie 3 dni, tak¿e jeden raz na dobê;
grupa III � otrzymuj¹ca testosteron analogicznie w dawce
0,05 mg/kg m.c. w okresie 5 dni.
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Summary

Testosterone injections (0.05 mg/kg b.w.) administered over the course of 3 and 5 days revealed the
statistically confirmed reactivity of the glutathione transferase (GST) and glutathione peroxidase (GSPx) as
well as the changes of reduced glutathione concentration in the liver and kidney of experimental mice. The
GSH level and GSPx activity decreased in both organs, in contrast the GST activity increased.

The results permit the hypothesis that exogenous testosterone can change the metabolic rate of cell
biochemical processes in these organs.
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Sze�æ godzin po ostatniej iniekcji zwierzêta wszystkich
grup kontrolnych i do�wiadczalnych poddane zosta³y de-
kapitacji. Bezpo�rednio po wykrwawieniu preparowano
w¹trobê i nerki. W¹trobê poddawano perfuzji oziêbionym
do + 4°C roztworem soli fizjologicznej w celu usuniêcia
z niej krwi, po czym � podobnie jak nerkê (lew¹) � natych-
miast homogenizowano w homogenizatorze szklanym Pot-
tera z teflonowym t³okiem, w sch³odzonym do + 4°C 0,1 M
buforze fosforanowym o pH 7,4, zawieraj¹cym 10 mM
EDTA. Uzyskane homogenaty wirowano przez 10 minut
przy 13 000 obr./min., w temperaturze +4°C w wirówce
Janetzki�ego K-24. W otrzymanych supernatantach ozna-
czono poziom glutationu zredukowanego metod¹ Ellmana
(9) oraz aktywno�æ peroksydazy glutationowej wg metody
Chiu i wsp. (7) i transferazy glutationowej wg metody Ha-
biga i wsp. (14). Dodatkowo oznaczono poziom bia³ka
metod¹ Lowry�ego i wsp. (25) w modyfikacji Kirschke
i Wiederandersa (21).

Otrzymane wyniki poddano obliczeniom statystycznym
wg dwuczynnikowej analizy wariancji oraz testu Dun-
cana.

Substraty by³y produkowane przez firmê Sigma, odczyn-
niki analityczne przez firmê Ciech � Gliwice. Eksperyment
uzyska³ zgodê Uczelnianej Komisji Etyki do Badañ nad
Zwierzêtami Akademii �wiêtokrzyskiej w Kielcach.

Wyniki i omówienie
W do�wiadczeniu kontrolnym poddano analizie

zmiany koncentracji testosteronu we krwi dodatko-
wych 10 zwierz¹t pod wp³ywem iniekcji zastosowa-
nej dawki w ilo�ci 0,05 mg/kg masy cia³a. Wyniki ze-
stawiono w tab. 1. Wskazuj¹ one, i¿ zastosowana daw-
ka hormonu zwiêkszy³a u myszy � w porównaniu do
grupy kontrolnej � poziom testosteronu do warto�ci
264%, wiêc ponad dwukrotnie. Pozwoli³o to na su-
gestiê, ¿e egzogennie podany hormon w tej ilo�ci
zwiêkszy³ koncentracjê we krwi tak, i¿ móg³ oddzia-
³ywaæ istotnie na badane wska�niki w obu badanych
organach.

W tab. 2 i 3 podano wyniki dotycz¹ce zmian kon-
centracji glutationu zredukowanego oraz aktywno�ci
obu badanych enzymów w w¹trobie i nerce. Przy po-
równywaniu danych grup kontrolnych (iniekcje oleju)
koncentracja GSH oraz aktywno�æ transferazy gluta-
tionowej okaza³y siê znacznie, bo ponad dwukrotnie
wy¿sze w w¹trobie ni¿ w nerce. Podanie egzogenne-
go testosteronu wywo³a³o w w¹trobie i nerce samców
myszy statystycznie potwierdzone obni¿enie koncen-
tracji GSH, natomiast ró¿nokierunkowe zmiany aktyw-
no�ci badanych enzymów glutationowych, a miano-
wicie podwy¿szenie aktywno�ci GST i obni¿enie ak-
tywno�ci GSPx. Zjawisko to mo¿e sugerowaæ zmianê
tempa komórkowych procesów metabolicznych w obu
badanych gruczo³ach po otrzymaniu egzogennych nad-
wy¿ek tego hormonu.

Obni¿enie poziomu GSH mo¿na w tych warunkach
wyja�niæ wzrostem zapotrzebowania na grupy tiolo-
we po nadwy¿ce hormonu anabolicznego, przy nie-

wystarczaj¹cym wówczas tempie w³asnej bio-
syntezy glutationu. Poziom GSH w komórkach
jest zmienny i wynika z funkcji jego syntezy
i �obrotu�, za które odpowiedzialne s¹ równie¿
badane enzymy glutationowe, a wiêc peroksy-
daza i transferaza glutationowe. Niektóre ba-
dania wykaza³y, ¿e hormony p³ciowe reguluj¹
tak¿e aktywno�æ enzymów glutationowo-za-
le¿nych, bior¹cych udzia³ w obronie komór-
kowej przed szkodliwym dzia³aniem wolnych
rodników (2, 18, 26). Sugerowano poza tym
istnienie korelacji pomiêdzy koncentracj¹ an-
tyoksydantów a poziomem hormonów (5, 19,
27).

Wzrost aktywno�ci GST po iniekcjach tes-
tosteronu mo¿e wi¹zaæ siê z konieczno�ci¹
zwiêkszenia tempa biosyntezy glutationu, który
� jak wynika³o z uzyskanych danych � pod
wp³ywem testosteronu zmniejsza³ swoj¹ kon-
centracjê. Wydaje siê, ¿e wysoka aktywno�æ
tego enzymu w w¹trobie � ponad dwukrotnie
wy¿sza ni¿ w nerce � mo¿e wi¹zaæ siê z jego
udzia³em w procesach detoksykacji, prowadz¹-
cych do powstania S-koniugatów glutationu
w w¹trobie, transferaza bowiem katalizuje re-

ijckeiniopajcartnecnoK
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ijckeiniopajcartnecnoK
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1,21±6,06 3,52±*0,06 462

Tab. 1. Koncentracja testosteronu (�x ± SD) w krwi samców
zwierz¹t kontrolnych oraz po iniekcji hormonu w dawce
0,05 mg/kg masy cia³a; n = 10 w obu podgrupach

Obja�nienie: * p < 0,001

enadaB
aksw � ikin

)jelo(alortnoK ind3noretsotseT ind5noretsotseT

HSG 069,4 006,0 **065,3 004,0 1 8,17 *029,3 * 003,0 1 0,97

TSG 019,4 006,0 *039,5 * 002,0 7,021 *028,5 * 002,0 5,811

xPSG 750,0 400,0 *640,0 * 600,0 1 7,08 **140,0 200,0 1 9,17

Tab. 2. Koncentracja GSH (µM/g bia³ka) oraz aktywno�æ transferazy
glutationowej GST (µM/g bia³ka) i peroksydazy glutationowej GSPx
(µM/g bia³ka) w w¹trobie samców myszy pod wp³ywem testosteronu
podawanego przez 3 i 5 dni (kontrola = 100%; n = 10; �x ± SD)

Obja�nienia: * p < 0,05; ** p < 0,01

Obja�nienia: jak w tab. 2.

Tab. 3. Koncentracja GSH (µM/g bia³ka) oraz aktywno�æ transferazy
glutationowej GST (µM/g bia³ka) i peroksydazy glutationowej GSPx
(µM/g bia³ka) w nerce samców myszy pod wp³ywem testosteronu poda-
wanego przez 3 i 5 dni (kontrola = 100%; n = 10; �x ± SD)

enadaB
aksw � ikin

)jelo(alortnoK ind3noretsotseT ind5noretsotseT

HSG 093,2 002,0 *098,1 002,0 1 0,97 *019,1 * 002,0 1 9,97

TSG 034,2 004,0 *058,2 004,0 3,711 **040,3 003,0 1,521

xPSG 820,0 500,0 *320,0 500,0 1 0,28 *320,0 * 300,0 1 1,28
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akcje sprzêgania glutationu z du¿¹ liczb¹ zwi¹zków
farmakologicznie czynnych, co chroni komórki przed
potencjalnym zatruciem (33). GST u ssaków bierze
udzia³ w �ródkomórkowym transporcie ró¿nych endo-
gennych metabolitów, leków i hormonów, co wynika
z ich zdolno�ci do wi¹zania tych rodzajów substancji
(24). Wi¹¿¹ one, miêdzy innymi, glikokortykoidy
z bia³kami i tym samym wp³ywaj¹ na transport, meta-
bolizm i dzia³anie steroidów p³ciowych (24). Transfe-
raza glutationowa mo¿e ujawniaæ w³a�nie wzrost swej
aktywno�ci po wprowadzeniu testosteronu (28). Zes-
pó³ enzymów GST obecnych w komórkach Leydiga
j¹dra i komórkach Sertoliego znajduje siê wg Benbra-
him-Tallaa i wsp. (3) pod hormonaln¹ kontrol¹ FSH,
testosteronu i estradiolu.

Iniekcja testosteronu spowodowa³a obni¿enie aktyw-
no�ci peroksydazy glutationowej � enzymu uczestni-
cz¹cego w tzw. drugiej fazie obrony, gdy¿ � oprócz
redukcji nadtlenku wodoru � redukuje ona równie¿
nadtlenki organiczne przy pomocy zredukowanego
glutationu. W zwi¹zku z tym obserwowaæ mo¿na z re-
gu³y wysoki niedobór grup SH-glutationu reaguj¹cych
z wolnymi rodnikami. Azevedo i wsp. (2) nie zaob-
serwowali znacz¹cych ró¿nic w aktywno�ci GSH-Px
w makrofagach samców i samic szczurów. S¹dz¹ oni,
¿e podawanie zastêpczo egzogennego testosteronu
wykastrowanym samcom szczurów i egzogennego
progesteronu samicom szczurów pozbawionym jajni-
ków nie wp³ynê³o znacz¹co na aktywno�æ peroksyda-
zy glutationowej w ich makrofagach. Wed³ug Chai-
ny�ego i wsp. (6), podawanie egzogennego testostero-
nu spowodowa³o w j¹drze szczura obni¿enie aktyw-
no�ci GSH-Px i katalazy oraz wi¹za³o siê ze znacz-
nym zwiêkszeniem tam tempa peroksydacji lipidów.
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