
Wpływ intoksykacji morfiną na efektywność procesu aminoacylacji tRNA wątroby myszy 

DYSKUSJA 

Znane są efekty działania narkotyków na organizm człowieka. Stosowanie tych związ
ków w lecznictwie wiąże się głównie z ich silnym działaniem przeciwbólowym. Morfina 
jest jednym z dość często stosowanych narkotyków, a jej działanie na organizmy żywe 
jest dość znane [4, 7, 9, 10]. Przy przewlekłym stosowaniu morfmy dochodzi do uzależ
nienia organizmu człowieka. Manifestuje się to złym samopoczuciem i zwiększonym 
zapotrzebowaniem na morfinę, co związane jest to bezpośrednio z przestrojeniem meta
bolizmu komórkowego [11]. Długotrwałe stosowanie morfiny czy inoych środków nar
kotycznych prowadzi do wyniszczenia organizmu [1, 4, 15, 16]. Mechanizm działania 
morfiny wiąże się ze zmianami procesów metabolicznych organizmu. W gospodarce 
białkowej dochodzi jednak nie tylko do stymulacji katabolizmu, ale również do zaburze
nia procesn biosyntezy białek. Przeprowadzone badania wskazują, że pod wpływem 
morfiny zachodzą zmiany zdolności akceptorowej tRNA wątroby myszy. Ulega również 
zmianom aktywność aaRS. Doświadczalnie manifestuje się to zmniejszoną możliwością 
połączenia badanych aminokwasów ze specyficznymi dla nich tRNA. Sprawą dyskusyj
nąjest czy zmienia się ilość izoakceptorowych tRNA dla poszczególnych aminokwa
sów, czy może ma tu wpływ zmniejszona aktywność enzymatyczna aaRS. Wydaje się, że 
oba te czynniki wpływają na zmniejszoną aminoacylację, co w następstwie powoduje 
zmniejszoną dostępność aminokwasów do procesu translacji. Wyniszczenie następujące 
w wyniku nadllŻyWanianarkotykówprzeznarkomanówmożewiązać sięnietylko z niedosta
tecznym zwykle odżywianiem, nasilonym katabolizmem, ale również z zaburzonym proce
sem aktywacji aminokwasów i związaną z tym zmniejszoną biosyntezą białka. 

WNIOSKI 

1. Morfina wpływa na proces biosyntezy białka już na etapie aktywacji amino
kwasów. 

2. Morfina zmniejsza zdolność wiązania aminokwasów przez tRNA wątroby in
toksykowanych myszy. 

3. Działanie morfiny na komórkę wątrobową myszy powoduje obniżenie aktyw
ności enzymatycznej badanych aminoacylo-tRNA syntetaz. 

Kazimierz Pasternak 
The influence of morphine intoxicatiou ou tRNA aminoacylatiou 

effectiveuess in the mouse Iiver 

Summary 

The experiments were conducted on white mice divided into tested and controi 
groups. In the (ested group morphine was administered intraperitoneally for five 
days, while the controi group received intraperitoneally 0,9% NaCI only. tRNA was 
obtained from livers of tested and control mice by phenol extraction. Aminoacyl-
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tRNA synthetases were obtained from livers of intoxicated mice by means of frac
tioning with amrnonium sulphate. The obtained tRNA and aminoacyl-tRNA syn
thetases wereused to test aminoacylation. Aminoacyl-tRNA synthetases used in 
the aminoacylation tests to establish the effectiveness ofbinding amino-acids by 
tRNA of intoxicated mice were obtained from healthy rabbit Iivers. Similarly, 
rabbit livers were the source of tRNA used in aminoacylation tests to establish 
the activity of aminoacyl-tRNA synthetases of intoxicated mice. Quantity often 
radioactive amino-acids bound to tRNA was measured. The results suggest that 
morphine decreases tRNA aminoacylation effectiveness by reducing the effecti
veness of binding amino-acids by tRNA , as well as by decreasing activity of 
aminoacyl-tRNA synthetases. The effect of morphine was different for particu
lar amino-acids. 
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