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POZIOM MAGNEZU, CYNKU I MIEDZI 
W SUROWICY KRWI I TKANKACH 

MYSZYINTOKSYKOWANYCH 
MORFINĄ I ETANOLEM 

WSTĘP 

Prawidłowe funkcjonowanie organizmu zależy od wielu czynników, wśród któ­
rych ważną roi" odgrywają biopierwiastki. Są one aktywatorami lub kofaktorami 
czynności enzymów lub spełniają inne ważne funkcje regulacyjne i metaboliczne. 

Magnez jest kationem wewnątrzkomórkowym. Jest on aktywatorem ponad 300 
enzymów głównych szlaków metabolicznych zarówno cytozolowychjak i mitochon­
drialnych. Produkcja ATP w mitochondriach związana jest z obecnością magnezu 
(2). Bierze on również udział w regulacji przewodnictwa nerwowego i pobudliwości 
nerwowo-mi"śniowej, a także podkreślana jest rola magnezu w funkcjonowaniu cen­
tralnego układu nerwowego (5,13,19). 

Spośród innych kationów ważną roi" w regulacji komórkowej spełniają cynk i miedż. 
Cynk pełni wiele funkcji w komórce. Jest aktywatorem około 80 enzymów. Mi,,­

dzy innymi wchodzi w skład dysmutazy ponad tlenkowej pełniącej funkcje zmiatacza 
wolnych rodników. Odgrywa też roi" w funkcjonowaniu kwasów nukleinowych oraz 
biosyntezie białek. Podkreślany jest również jego wpływ na funkcjonowanie układu 
odpornościowego (8, 18). Ważnym kationem jest również miedź. Umożliwia ona 
działanie wielu enzymów miedziozależnych oraz prawidłowy przebieg wielu proce­
sów metabolicznych. Miedź umożliwia prawidłowe funkcjonowanie dysmutazy po­
nadtlenkowej biorąc przez to udział w eliminacji wolnych rodników, tak szkodli­
wych dla komórki (1. 4). 

Mając na uwadze tak rozległe i różnorodne działanie magnezu, cynku i miedzi 
postanowiono doświadczalnie wykazać jak na ich st"żenie w surowicy krwi i 
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niektórych bardzo aktywnych metaboliczni e tkankach wpływa morfina, etanol i 
oba te środki podawane razem. 

MATERIAŁ I METODY 

Badania przeprowadzono na białych myszach obojga płci, wagi 25-35 g. Zwie­
rzęta podzielono na cztery grupy liczące po dziesięć myszy. Grupa pierwsza była 
grupą kontrolną i otrzymywała w injekcji dootrzewnowej 0,9 % roztwór NaCI. 
Grupa druga otrzymywała dootrzewnowo morfinę, trzecia dożołądkowo etanol, 
natomiast czwarta grupa otrzymywała morfinę i etanol łącznie. Etanol podawa­
no w dawce 2 g/kg w postaci 20% roztworu. Morfina była stosowana według 
schematu: pierwszy dzień 2x15 mg/kg; drugi dzień 2x30 mg/kg; trzeci dzień 
2x45 mg/kg; czwarty dzień 2x60 mg/kg; i piąty dzień 2x50 mg/kg (10). Zwierzę­
ta wszystkich grup przed doświadczeniem i w czasie jego trwania były żywione 
identycznie sucha karmą LSM. Doświadczenia prowadzono przez pięć kolejnych 
dni. Następnie po dekapitacji pobierano krew na skrzep w celu uzyskania surowicy 
oraz tkanki takie jak mózg, wątrobę, nerki. Pobrany materiał ważono a następnie 
suszono w temperaturze 80°C przez 72 godziny. Po wysuszeniu badany materiał spa­
lano w 450°C a uzyskany popiół rozpuszczano w spektralnie czystym HCl rozcień­
czonym wodą podwójnie destylowaną w stosunku l: L Stężenie magnezu, cynku i 
miedzi w materiale oznaczano metodą spektrofotometrii absorpcji atomowej (AAS) 
(9, 15). Stężenia badanych pierwiastków określano po kalibracji przy użyciu WZQr­
cowych roztworów chlorków magnezu, cynku i miedzi. Otrzymane wyniki analizo­
wano statystycznie przy użyciu testu t-Studenta oraz Cochrana i Coxa porównując 
grupy badane z kontrolną. Za statystycznie istotue przyjęto zmiany gdy p<0,05. 

WYNIKI 

Stężenie magnezu w surowicy krwi było najwyższe u zwierząt kontrolnych. W 
grupach badanych zarówno w przypadku stosowania morfiny, etanolu, jak i obu tych 

TABELA I 
Stężenie magnezu w surowicy i wybranych tkankach intoksykowanych myszy 

Grupa badana 
Surowica Mózg Wątroba Nerka 

x±SD x±SD x±SD x±SD 

I Kontrola 6,6S±O.84 9,SI±2,31 16,O±2,42 12,44±1,26 

II Morfina 4.98±1.12·· 8,28±1,78 16,4±2,61 IO,93±O,82 .. 

III Etanol 3,98±O,89 ** 7,60±1,94· 19,14±3,11 • 11,26±O,91 * 
IV Morfina + Etanol 4,16±1,43** 6,43±1,55 ** 16,82±1,45 ** IO,96±O.80 ** 

x- średnia 

SD - odchylenie standardowe 
poziom istotności statystycznej * - p<O,OS, ** - p<O,Ol 
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środków łącznie st«żenie magnezu w surowicy i tkankach zmieniało si« znacznie. 
Zmiany te były istotne statystycznie i najsilniej wyrażone w grupie gdzie stosowano 
morfin« i etanol łącznie (tabela l). 

Najbardziej równomiernie pod wpływem badanych środków zmniejszało się 
st«żenie magnezu w mózgu. Odmienne wyniki otrzymano dla wątroby, gdzie pod 
wpływem badanych środków nast«pował wzrost st«żenia magnezu, który naj sil­
niej zaznaczony był w grupie zwierząt otrzymujących etanol (ryc. 1). 

ppm 

Surowica Mózg Wątroba Nerka 

Ryc. J. Śred1lie stężenie magnezu w surowicy i tkankach illtoksykowallych myszy. 

IBKontrola 

.Morflna 

DBanol 

EJMorflna + Banol 

St«żenie cynku w surowicy krwi było naj niższe w grupie kontrolnej i wzrasta­
ło w grupach badanych (tabela 2). 

TABELA 2 
Stężenie cynku w surowicy i wybranych tkankach intoksykowanych myszy 

Grupa badana 
Surowica Mózg Wątroba Nerka 

x±SD x±SD x±SD x±SD 

I Kontrola 0,22±0,06 0,46±0,1l 1,25±0,35 0,76±0,20 

11 Morfina 0,33±0,08· 0,39±0,IO 0,89±0,18 0,62±0,08· 

III Etanol 0,58±O,12·· 0, I 6±O,05 •• O,97±O,14 '" 0,52±0,O7· 

IV Morfina + Etanol O,62±O,07 ** O,O7±O,O2·· 0,73±0,21 •• O,3&±Oj II ** 

x- średnia 

SD - odchylenie standardowe 
poziom istotności statystycznej * - P <0,05, ** - P <0,01 

W mózgu, wątrobie i nerce st«żenie cynku było natomiast najwyższe u zwierząt 
grupy kontrolnej i zmniejszało si« w grupach otrzymujących morfin«, etanol lub oba 
te środki łącznie. Różnice mi«dzy grupami badanymi i kontrolną były statystycznie 
znamienne. 
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Zmiany st"żenia cynku pod wpływem badanych środków ilustruje rycina 2. 

ppm 

Surowica Mózg Wątroba Nerka 

El Kontrola 

• Morfina 

OBanol 

CI Morfina + Banol 

Ryc. 2. Średnie stężenie L)'nku lV surowicy i tkankach intoksykowanych myszy. 

St"żenie miedzi w surowicy krwi było najniższe u zwierząt grupy kontrolnej i 
wzrastało pod wpływem stosowanych środków w grupach badanych (tabela 3). 

TABELA 3 
Stężenie miedzi w surowicy i wybranych tkankach intoksykowanych myszy 

Grupa badana Surowica Mózg 
X±SD X±SD 

I Kontrola 0,43±0,IO 0,37±0,IO 

II Morfina O,59±O,11 '" 0,28±0,08 

III Etanol 0,51+0,11 "'''' O,30±O,07 '" 

IV Morfina + Etanol 0,72+0,14·· O.31±O,05 '" 

x- średnia 

SD - odchylenie standardowe 
poziom istotności statystycznej * - p <0,05, ** - p <0,01 

ppm 

Surowica Mózg Wątroba 

Wątroba Nerka 
x±SD x±SD 

0,60±0,15 0,38±0,12 

.0,67±0,12 O,28±O,07 '" 

O,70±O,10 '" 0,31±O,08 

O,72±O,14 '" 0,27±0,08· 

Nerka 

IBKontrola 

.Morflna 

oBanol 

CI Morfina + Banol 

Ryc. 3 Średnie stężenie miedzi w surowicy i tkankach illtok~ykowanych myszy. 
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W mózgu i nerce następowało obniżenie stężenia miedzi we wszystkich grupach 
badanych. Odmienne wyniki uzyskano w przypadku wątroby, gdzie pod wpływem 
stosowanych środków obserwowano wzrost st<,żenia miedzi. Zmiany były istotne 
statystycznie przy p<0,05 dla większości tkanek. 

Graficznie zmiany w stężeniach badanych pierwiastków przedstawia rycina 3. 

OMÓWIENIE WYNIKÓW 

Morfina i etanol wywierają na organizmy żywe różnorakie działanie zależne 
między innymi od dawki (6,10,20). Stosowane łącznic nasilają swoje działanie. 
Efekt ten daje się obserwować również w przypadku badanych pierwiastków. 

Organizmy żywe posiadają dość duże możliwości adaptacji do niekorzystnych 
warunków. Odbywa się to między innymi na drodze przesuni"ć tkankowych waż­
nych dla funkcjonowania związków. Bez szkody dla organizmu jest to możliwe 
tylko w pewnych granicach. Wiadomo, że jednym z efektów działania etanolu 
jest zwiększenie wydalanie magnezu przez nerki (5). W doświadczeniu na my­
szach zarówno morfina, etanol, jak i oba te środki stosowane łącznic powodowa­
ły obniżenie stężenia magnezu w surowicy krwi. Obniżenie stężenia magnezu w 
surowicy krwi będzie wiązało się ze zwiększeniem pobudliwości nerwowo-mię­
śniowej, niepokoju i drażliwości (14, 17). Podobnie jak w surowicy krwi morfi­
na i etanol powodują obniżenie stężenia magnezu w mózgu i nerce. Wątroba 
natomiast we wszystkich badanych przypadkach wykazywała wzrost stężenia 
magnezu. Takie przesunięcia tkankowe magnezu związane były z nasileniem 
procesów detoksykacyjnych w wątrobie i związaną z tym koniecznością zapew­
nienia odpowiedniego stężenia magnezu (3, 11, 16). U narkomanów zażywają­
cych przewlekle różne środki narkotyczne wykazano również zmiany w stężeniu 
magnezu, cynku i miedzi w surowicy krwi (12). 

W przeprowadzonych doświadczeniach morfina, etanol i oba te środki stoso­
wane łącznic powodowały wzrost stężenia cynku w surowicy krwi. W badanych 
tkankach następowało natomiast obniżenie stężenia tego pierwiastka. Takie zmia­
ny stężenia cynku mogą tłumaczyć obniżenie odporności i zaburzenia w proce­
sach eliminacji wolnych rodników (1, 4,8,18). 

Stężenie miedzi pod wpływem badanych środków (morfiny i etanolu) wzrasta 
w surowicy krwi i wątrobie. W mózgu i nerce obniża się. Nie jest jasny mecha­
nizm tych przesuni"ć. Można jedynie sugerować, że wiąże się to z współzależ­
nością z innymi pierwiastkami (4, 7). 

Trzeba podkreślić, że morfina i etanol zaburzają homeostazę zarówno magne­
zujak również cynku i miedzi. Powoduje to w efekcie wtórne zaburzenia w me­
tabolizmie i funkcjonowaniu komórek. Efekt zmian i przesunięć tkankowych 
badanych pierwiastków jest najsilniejszy w przypadku łącznego działania mor­
finy i etanolu. W tym przypadku zaburzenia metaboliczne będą również silniej 
wyrażone. 
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WNIOSKI 

1. Morfina i etanol wpływają na zmianę tkankowych stężeń magnezu, cynku i miedzi. 
2. Zmianom stężeń badanych pierwiastków w tkankach towarzyszą zmiany ich 

stężeń w surowicy krwi. 
3. Morfina i etanol stosowane łącznie powodują największe zmiany w stężeniach 

magnezu, cynku i miedzi zarówno w surowicy krwi, jak i badanych tkankach intok­
sykowanych myszy. 

Streszczenie 

Badania dotyczyły wpływu 5-dniowej intoksykacji morfiną lubli etanolem na 
stężenie magnezu, cynku i miedzi w surowicy krwi, mózgu, wątrobie i nerce 
myszy. Stężenie badanych pierwiastków określano metodą absorpcyjnej spek­
trofotometrii atomowej. Stwierdzono, że morfina lubli etanol w sposób istotny 
wpływają na stężenie i rozmieszczenie magnezu, cynku i miedzi w snrowicy 
krwi oraz badanych tkankach intoksykowanych myszy. 

Kazimierz Pasternak 
Magnesium, zinc and copper leveł in blood serum and tissues of morphine 

and ethanol intoxicated mice 

Summary 

The effect of 5-day morphine andlor ethanol intoxication on total magnesium, 
zinc and copper content in błood serum, and in brain, Iiver and kidney tissues in 
mice was studied. Concentrations ofthese elements were determined using ato­
mie absorption spectrophotometry. In generał, morphine andlor ethanol were 
found to have a signifieant effect on change ofmagnesium, zinc and eopper con­
centrations, as well as on distribution of these elements in błood serum and in 
tested tissues of intoxicatcd mice. 

Key words: morphine I ethanoł / mice I magnesium I zinc I copper 
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