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WPŁYW NIEZNACZNYCH ILOSCI DDT W POŻYWIENIU NA ZMIANY 
ŻACHODZĄCE W SUROWICY I W WĄTROBIE BIAŁYCH SZCZURÓW 

Z Działu Higieny Żywienia i żywności W.S.S.E. w Gdańsku 
i z Zakładu Histologii i Embriologii AM. w Gdańsku 

Ogłoszona w roku 1939 praca dr Paula Miillera o właściwościach owado
bójczych DDT (pp'dwuchloro-dwufenylo-trójchloroetanu) spowodowała 
szerokie zainteresowanie tym związkiem wielu ośrodków badawczych. Wy
nikiem tych zainteresowań były lic,zne prace i publikacje wyjaśniające 
mechanizm i warunki działana DDT na owady. Demonjoz (6), Wiesmann 
(36) i inni stwierdzili, że działanie DDT na owady jest typowym działa
niem kontaktowym, porażającym obwodowe nerwowe ośrodki odnóży 
vwadów. 

SpostrzeQ;enia te spowodowały ,zastosowanie tego preparatu w rol
nictwie, ogrodnictwie, ochroni,e zbiorów, a w szcz,egó!ności w epidemiologii 
przy zwalczaniu much i inych owadów roznoszących zarazki malarii, dżu
my oraz szer,egu inych chorób epidemicznych. 

Obecnie istnieją liczne te,orie o mechanizmie działania DDT na ustrój 
owada. 

Ldnger, Martin i Miiller (15) sądzą, że owadobójcze działani,e posiadają 
grupy chlorofenylowe. Martin i Wain (19) uważają, że działanie toksyczne 
posiada grupa trójchloroetylowa, zaś grupy fenylowe spełniają jedynie 
funkcję rozpuszczalników w tłuszczach. Inni są z.dania, ż,e toksyczność 
DDT polega na wiązaniu prz.ez aminy kwasu solnego odszczepionego przez 
ustrój na drodze hydrolitycznego ·rozpadu. Zg,ola odmienną teorię podał 
Perkow (24), według jego zdania pp'-dwuchloro-dwufenylo-trójchloroetan 
nie działa grupami atomów, takimi jak chlorofenylowe czy też grupą trój
chlnroetylową lecz specyficznym układem elektronowym istniejctcym 
w określonej części cząsteczki. 

DDT oprócz działania kontaktowego posiada również właściwości tru
cizny pokarmowej, o czym piszą w swej pTacy Krauze i Rzymowska (37). 

Prace Rohrlicha, Flatowa (29), Ortegi, Hayesa i Durhama (22) wykazu
ją, że insektycydy typu chlorowcopochodnych powodują zmiany w ko
mórkach organów miąższowych zwierząt, zmiany kształtu Lactobac. del
briickii, Neurospora orassa oraz wpływają hamująco względnie pobudza
jącą na niektóre enzymy. 

Wiadomo też jest, że przy częstym stosowaniu DDT w wake z owadami 
przedstaje się on do organizmów ludzkich wraz z pokarmami lub przy 
.oddychaniu, powodując zatrucia pracowników ekip dezynsekcyjnych. 

BADANIA I WYNIKI DOSWIADCZEŃ 

Do bada11 użyto s~czurów młodych wyrośniętych o wadze około 150 g, 
pochodzących z jednej hodowli. Sz;czury podzielono na dwie grupy: grupa 
kontrolna i grupa doświadczalne. 
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W każdej grupie znajdowało się po 10 szczurów obojga płci. Temperaw
ra pomieszczenia, w którym znajdowały się klatki ze zwierzętami, wyno
siła średnio 1 7°. 

Dieta dzienna dla grupy kontrolnej składała się w przelicz~miu ne jed
ne,go s:z:czur a: pszenicy 20 g, mleka pełnego w proszku 1 g, oleju jadalnego 
0,25 ml marchwi surowej 1 g oraz 0,6 g soli mineralnych, różniących się 
swym zestawem od USP XIII, nr 2, str. 72, 1947 zamianą K 3PO4 na 
K2HPO4 oraz brakiem cytrynianu ż,elazowego. 

Ostateczny zestaw soli wyglądał następująco : 

NaCl 
MgSO4 : 7H2O 
Na2HPO4 
K2HPO4 
CaHPO4 2H2O 
Mleczan wapniowy 5H2O 

4,20/o 
13,4% 
8,5'°/o 

28,8'0/o 
13,l'O/o 
32,00/o 

Szczury z grupy doświadczalnej przez cały czas doświadczenia otrzy
mywały dietę grupy kontrolnej z tą różnicą, że przez pierwsze 30 dni każ
dy szczur otrzymywał codziennie dawkę 15 mg DDT. W każdy,ch następ
nych 30 dniach dawka DDT zwiększ.ona była o 15 mg. W koń,c,owej fazie 
badań każdy szczur otrzymywał oodzienni,e 45 mg DDT. Do badań użyto 
technicznego pp'-dwuchloro-dwufenylo-trój,chloroetanu o zawartośei 
pp'-DDT 78,720/o. 

Sposób p odawania DDT zwierzęt:-.>m polegał na odważaniu określonej 
il,ości preparntu, ro21tarciu go z olejem w moździerzu aż do całkowitego 
rozpuszczenia się DDT. Sto.sun,ek DDT d,o oleju na jeden szczur-odzień 
wynosił 15, 30 i 45 mg w 0,25 ml oleju. Rozupszcz,ony DDT w oleju wy
mieszany był z pszenicą, następni,e dodawano 1 g mleka w proszku w prze
liczeniu na jednego szczura i ponownie wymieszano bardzo dokładnie. Tak 
roztarty równomiernie DDT na powierzchni pszenicy i dodatkowo przy
kryty mlekiem w proszku był dość chętni,e zjadany przez sz,c-zury. 

12 godzin przed zabici,em zwierzęta nie otrzymywały pociywienia ani 
DDT, jedynie miały wodę ad lib itum. 

Szczury zabijane były przez dekapitację metodą Rozanowa (31). Bo za
biciu krew zbi-erano do wyparafinowanych próbówek i odwirowywano 
celem .oddzielenia. surowicy. Następnie usuwano szybko wątrobę, wycinki 
.z niej przenosz,ono d,o płynów utrwalających. 

Materiał do badań histologicznych utrwalono w chłodnym acetonie, a l
hoholu , zimnym obojętnym formolu, w mieszanini,e Bakera. Część skraw
ków nie utrwalano, le,cz krajano na mikrotomie zamrażającym. 

W badaniach histologicznych w wątrobie wykrywano glikogen wg met. 
PAS i met. Bes ta, kwasy r yhonukl,elnowe wg met. Bracheta z uwzglę:.1-
nieniem m odyfikacji Godl,ewskiego i Vorhrodta . Fosfatazy i lipazy wyko
n ywano wg Gomori,ego, ograniczając czas inkubacji skrawków w substra
cie od 10 d,o 60 minut, esterazę niespecyficzną i AS esterazę metodą sprzę
gania barwników dwuazowych, wg mo:lyfikacji L:::ijdy 1958 r. (16). Sub
st.:mc je lipoid:Jwe barwiono sudanem III, sudanem czarnym oraz czerwie
nią oleistą. Resztę wątrób umieszczono w buforze Miha,elisa w stos unku 
•l : 1 c,elem zhom<)geniz•Gwania i oznaczenia ilośd fosfatazy kwaśnej me
to :lą chromatog.raLi horyzontalnej. W otrzymanej su!'owky ozna,czano 
elektroforc tycznie zawartość albumin i globulin a, fi i ",'. 



Nr 1 Wpływ nieznacznych ilości DDT 57 

Elektrofore;zę surowicy przeprowadzano w kamerze pleksyglasowej ze 
stabilizatorem napięcia typu KBAE - Warszawa (5). D::> elektroforezy 
użyto pasków bibuły Whatman nr 1, długofri 38 i szerokolci 3 cm. Sure>
wrcę przed naniesieniem na paski rozdeńezano buforem Michaelisa w sto
sunku 1 : 1. Bufor Michaelisa, który wypełniał również komorę elektro
foretyczną miał skład: 

29,43 g Veronal Natrium 
19,43 Octan sodu 3H20 
180 ml 0,1-n HCl 

rczpu.szczone wszystko do objętości 3 litrów. 
Bufor posiadał pH 8 6, a siłę jonową 0,1. 
Surowicę w objętości 0,02 ml nanosz,ono na paski pi-petą hematologiczną. 
Cz.as elektroforezy - 5 godzin przy 180 V i 0,5 mA. Temperatura kamery 
18°. Po rozfrakcjonowaniu surowicy paski suszono przez 20 minut w temp. 
105°, następnie wybarwiono azokarminem B. Skład wybarwia-cza: 0,75 g 
azokarminu B rozpuszczono w 100 nil 500/o metanolu, zawie-rającego 100/o 
kwasu octowego. Wybarwione paski cięto na paprne-czne paski 4 mm i eluo
wano w 4 ml 0,1-n NaOH. Ekstynkcję zabarwienia oznaezono w fotome
trze Pulfricha przy użyciu filtra S 53. Zdjęcia rozfrakcjonowanych suro
wic oraz wypadkowa 10 krzywych Gaussa przedstawione są na ryc. 
la. 2a, 3a, i 3a. 

[ 

l 
Ryc. la. Ryc. 2a. 

Ryc. la. Elektrofe.rogram surowicy szczurów grupy kontrolnej 
Ryc. 2a. Elektrofeirogram surowicy szczuów grupy kont,rolnej 

H.yc. :3a. Ryc. 4a. 

Eye. 3a. Krzywa Gaussa wykreślona z elektroferogramu grupy kontrolnej 
Ryc. 4a. Krzywa Gaussa wykreślona z elektroferog;ramu grupy doświadczalnej 

Surowicę szczurów roz-dz 'el-ono równi(;Ż metodą -chrnmatografj h::iryzon
taln-ej przy użyciu rozpuszczalnika n-butanol-kwas -od::iwy-woJa w sto
sunku objętośdowym 4 : 1 : 5. Bibuła Whatman nr 4. Chromatogramy te 
przedstawiono na ryc. 5a i 6a. Chrcmatografiaczn:,e oznaczono również fos
fatazę kwaśną, przy zastosowaniu chromatografii horyzontalnej, roz
puszcza1niki i technika rozwijania jak przy rozdzielaniu surowic. Ma-
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teriał - wątrobę do rozdzielenia rozcierano w homogenizatorze z napędem 
el,~ktryc.znym (ryc. 7a). Shomogenizowaną papkę w iloś-ci 0,02 ml nano
szono na pociętą .w sektory bibułę, jak na ryc. Ba. 

Ryc. 5a. Ryc. 6a. 

Ryc. 5a. Chromatogram surowicy kont,rolnej 
Ryc. 6a. Chromato,gram surowicy doświadozalnej 

R)'lrc. 7a . Homogeniza,tor :z napę
dem elektrycznym 

Rys. 8a 

Rys. 9a 

Ryc. 8a. Bibuła pocięta w sektory. A. Wycięte paski ,szerokośd 5 .mm. B. miejsca 
nanosz,enia homogenizatu. 

Ry~ 9a. Chromatogramy kwaśnej fosfatazy. K - kontrolny, DDT ·= - doświadczalny 
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BADANIA HISTOLOGICZNE 

Glikogen 

59 

A. W ą t r o b .a s z c z u r ó w k o n t J.' o l n y c h. Glikogen wy
stępował we wszystkich komórkach szczurów kontrolnych. Nie można by
ło jednak znal,eźć jakiegoć typu ziarnistości glilmgenowych charaktery
stycznego dla wszystkich zrazików i komórek wątrobowych. Można było 
raczej wyróżnić trzy typy komórek: a) komórki z cytoplazmą wypełnioną 
okrągłymi lub różnokształtnymi grudkami barwiącymi się żywo na czer
wono, wypełniającymi prawi,e całkowicie komórkę ; ten typ komórek no
si nazwę gruboziarnistych, b) komórki, w których wy.stępują dr-oibne, 
okrągłe, rnzproswne w całej cytoplazmie ziarenka, ten typ komórek okre
ślono mianem drobnoziarnistych oraz c) typ lmmórek bez!ziarnistych 
) jednolitym dyfuzyjnym zabarwieniu na glikogen, nie zawierających 
ziarnistości glikogenowych. Rozmieszczenie glikog,enu w poszczególnych 
_zrazikach wątrobowych różni się często na skutek różnic czynnościowych 
iJOSzczególnych partii wątroby. Należy podkreślić, że istnieją niewi,elkie 
różnice indywidualne między badanymi zwierzętami. Podobne spostrze
:żenia poczynili zresztą Bańkowski (1), Ottowicz (21), Zegarska i Smiechow
ska (38) i inni (.ryc . 1). 

Obraz histopatologiczny wątroby 
po z a t r u c i u DDT. 

U zwierząt, którym podawano bardzo duże dawki DDT (dosis toxica) ob
s-erwujemy dużego stopnia degenera-cję miąższu komórek wątrobowych, 
obejmującą większość zrazików podtorebkowych. Zraziki leżąc,e głębiej 
nie wykazują oech degeneracyjnych. W obrębie zrazników objętych dege
•1eracją stwierdza się silne zwłóknieni,e. Tkanka łą,czna rozrastając się 
wypełniła miejsca po zanikającym miąższu komórek wątrobowych. 

U zwierząt, którym podawano mni,ejsze dawki DDT (dosis letalis) zmia
ny te są wyrażone znacznie słabiej. 

B. W ą t r ,o b a s z c z u r ó w d o ś w i a d c z a 1 n y c h. Długo
trwały ,okres karmienia szczurów DDT spowodował znaczm,~ osłabienie 

r eakcji na glikogen. W większości preparatów doświadczalnych (szczegól
:1ie u zwierząt, które otrzymywały dosis toxica) odczyn t,e:t;1 znacznie od
biega od normy. Stwierdza si ę zupełny zanik 'komórek „gruboziarnistych", 
nieliczne są także komórki .,drobnoziarniste", prawie cała masa komórek 
wątrobowych przybiera zabarwienie dyfuzyjne i nie wykazuje obecności 
tć,k typowych dla glikogenu ziarnistości. Obok dużych odcinków nie wy
kazują,cych zupełnie obecności glikogenu występują nielicznie skupiska 
!mmór,ek zawierających grubo i drobnoziarniste zŁogi glikogenu (ryc. 2). 

KWAS RYBONUKLEINOWY RNA 

A. Gr u p a · ko n t r o 1 n a. W badaniach naszy,ch ograniczyliśmy 
się jedynie do obserwacji zmian za-chodzących w aktywności i lokalizacji 
kw:asu RNA met. Bracheta (3). Dla dokładniejszego zlokalizowania RNA 
część skrawków. poddaliśmy kontrolnemu trawieniu rybonukleazą ślinową 
-przygotowaną wg BrandbHry (4). W komórkach zwierząt grupy lwnt·rol
nej kwas rybonukleinowy występuje we wszystkich .~omórkach. Jak po,-
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daje Brachet (3), Kurnik (14) i Bańkowski (2) największe jego skupiska 
występują pod postacią drobnych ziarenek wokół błony jądrowej. Cz.a
sem można spotkać obrazy przypominając,e „promieniowanie", ziarnisto
. ści pironinofilne rozchodzą się wtedy promieniście od błony jądrowej 
ku obwodowi komórki. Stosunkowo silne o::lczyny na RNA dają jąderka. 
w który,ch kwas ten występuje po::l postacią dużej je::lno-rodnej grudki . 
Nadmienia o tym Przełęcka (25) i Rotkiewicz ze współpr. , (28). Spotyka 
się w preparatach różnice w intensywnJśd odczynu na RNA spowodo
wnne prawdopodobnie różnicami czynnościowymi poszczególnych odcin
ków miąższu wątrobowego (ryc. 3). 

B. Grupa doświadczalna. W grupie tej rnzmi-e.szczenie i na
tężenie odczynów na RNA odbiega wyraźnie od stanu prawidłowego. 
Podo:mie jak glikogen, kwas rybonukleinowy wykazuje znaczne zmni-ej
szenie się intensywności odczynu barwnego. Zmni,ejsza się barwliwość 
jq::lerek, wiele spośród ni-eh przybiera zabarwienie amarantowe lub różo
we. Najhardziej jednak charakterystyczne dla stanu prz,ewleklego zatru
wania sz,czurów pp-dwuchloro-dwufenylo-trójchloroetanem jest pojawie
nie się obok przeważają,c,ej masy komórek o słabszym o::lczyni,e na RNA, 
grup lmmórek o bardzo intensywnej reakcji barwnej. Te grupy komórek 
tworzą wyspy otoczone k-omórkami o bardzo słabym odczynie na RNA. 
Sprawia to wraż,eni,e, że aktywność kwasu rybonukleinowego w komór
kach wysp j,est szczególnie wysoka (ryc. 4). 

W obwodowych partiach wątro'Jy, szczególnie w zrazikach po::ltoreb
kowych, w których - jak już zaznaczyliśmy - występuje silna degene
racja miąższu wątrobowego, nie stwie.rdza się zupełnie odC'zynu na RNA. 

FOSFAT AZA ZASADO W A 

Zgodnie z badaniami prowadzonymi przez autorów: Rossi i wspólpr. (30). 
Deane (7), Lojda (16 17), Hiller i współor. (13), od-czyny na fosfatazę za
.sad-ową nie występują w komórkach wątwhowych zwierząt kontrolny-eh . 
Podobny brak odczynów na fosfatazę zasadową stwierdzil iśmy ró,vnież 
w komórkach wątrobowych zwierząt do-świadczalnych. 

FOSFATAZA KWASNA 

Fosfataza kwaśna w preparatach kontrolny-eh występuje w cytopla
zmie wszystkich komórek wątrobowych, po::lają to w swych pracach 
Eranko (9), Gomori (11, 12), Pallade (23), Selir,man ze wspólpr. (33) ora~ 
Sulkin i wspólpr. (34). W preparatach doświadczalnych widoczny jest 
bardzo intensywny wzrost selektywności obs,erwowany w e wszystkich 
zrazikach wątrobowych 1€żących centralnie. Aktywność kwaśnej fosfatazy 
w tych zrazikach jest wyraźni,e więk3za n i ż w komórkach wątrony kon
trolnej. Podkreślić jednak musimy, ż,e odczyn ten dctyczy tylko zrazików 
kżących w czqśd smdkowej wątroby. Nabm:ast większoś2 kDmór-el< 

· wą.trohowych zrazików obwo:lowych albo ni,e zawiera zupełn ie kwaśnej 
fosfatazy, albo odczyn enzymatyczny jest w nich słabszy. Część zra
zlkćw, leżący-eh po:l t::>r,ebką (wyka zujących zmi ,my degeneracyjne), ce
chuje prawie całkowity brak odczynów na kwaśną fosfatazę. Obscrwo-
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Opis mikrofotografii 

Ryc. 1. Glikogen w wątrobie kontrolnej (prawidłowej) szczura. 
Ryc. 2. Glikogen w wątrobie sizczura po zatruciu DDT, widać duże pa,rtie wątr,oby nie wy

kazujące glikogenu. 
Ryc. 3. Kwas,y rybonukleinowe w wątr,ob1e kontl'olnej S'.llCzura. Równomierne rozłożenie 

Kw. N. w komórkach wątrobowych. 
Ryc. 4. Kwasy rybonukleinowe w wątrobie po zatruciu DDT. Charakterystyczna wysepko
watość. Obok miejSJc w normalnym nasileniu reakcji na Kw. N. widać miejsca nie wyka

zujące obecności Kw. N. 
Ryc. 5. Tłuszcze ,obojętne w wątrobie kontrolnej szc,zura. 

Ryc. 6. Tłuszcze obojętne po zatruciu DDT. Stwierdza się prawie całkowity zanik substancji 
tłuszczowych. 

Ryc. 7. Kwaśna fosfataza w komórkach wątroby kontr,olnej. Równomierne rozmies,z,czen1e 
enzymu. 

Ryc. 8. Kwaśna fosfataza w komórlm,ch wątroby po zatruciu DDT. Obok miejs'c o bardzo 
wysokiej aktywności enzymu wyspy miążs'Zu wątrobowego nie dając,e re,akcji na fosfatazę 

kwaśną. 
Ryc. 9. Lipazy w wątrobie kontrolnej. 

Ryc. 10. Esteraza ni,especyficzna w wątr,obie kontrolnej. Intensy,w,na reakcja wokół żyły 
centralnej. 

Ryc. H. Esteraza niespe,cyfi;czna w wątrobie po zatruciu DDT. Wzr,ost intensywności 
enzymatycznej. 

Ryc. 12. Esteraza niespecyficzna po dosis tox!ca DDT, widać obok pasm nablon,kowych ko
móre,k wątr,obowych o silnej reakcji enzymatycznej denegerujące się pasma komórek po

przerastanych tkanką łączną, nie dających reakcji na esterazę niespecyficzną. 
Ryc. 13. Wątroba kont,rolna - esteraza niespecyficzna pow. duże prep. nr 10. 

Ry,c. 14. Wątroba po zatruciu DDT ester,aza niespecyficzna pow. duże prep. nr 11. 
Ryc. 15 i 17. AS esteraza. Wątroba szczura k,antroinego. 

Ryc. 16 I 18. AS esteraza. Wątroba zwierząt po dosis Letalis. DDT. Stwierdza się wyraźny 
wzr,ost aktywności AS esterazy szc;zególnie w obrębie strefy Golgieg,o (porównaj ryc. 18). 
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wany wzrost aktywności zrazików, leżących w środku wątroby, można 
tłumaczyć „wzrostem zastępczym" , tj . przejściowym uczynnieni•em się fer
mentów związanych z zaburzeniami metaholizmu wątroby (ry,c . 7 i 8). 

SUBSTANCJE LIPOIDOWE 

A. Gr u pa ko n t ro 1 n a. Ziarnistości lipoidowe występują we 
wszystkich prawie komórkach gruczołowych wątroby zwierząt kontrol
nych. Ce,chuj,e je duży polimorfizm, od drobnych pyłkowatych ziarnisto
ści rozprosz-onych w całej cytoplazmie, do dużych grudek wypełniających 
nieraz. całą prawie komórkę (ryc. 5). 

W zdecydowanej większości preparatów większe skupienia ziarnistJści 
lipoidowych występują w komórkach na obwodzie zrazików. W ś2ianach 
przewodów żółciowych spotkać mJżn.a czasami skupiska substancji lipo
id.owych w strefie Golgiego komór,ek nabłonkowych prz,ew,odów żókio

wych. 

B. Grup a · d ,oś w i ad ,cz a 1 n a. W wątrnbie zwierząt d,oświad

::zalnych obserwuje się zmni,ejszenie ilo,ści substancji lipoldowych. Ogól
ną cechą w zatruciu DDT jest zmniejszenie się ilcści komórek za
wierających ziarnistJ-ści lipoidowe. Te nieliczne komórki zawierają zia
renka lipoid-owe i l ,eżą z reguły w bliskim sąsiedztwi,e żyły centralnej . 
Nieliczne komórki zawierają lipoidy pod postacią drnbnych r,ozprosz.ony-ch 
w ,cyt:l'plazm:e ziarnistości; ni,e stwi-e.rdza się nat,omiast zupełnie komórek 
wypełnonych dużymi kuleczkami lipoidowymi (ryc. 6) . 

LIPAZY 

W komórkach zwierząt kontrolnych lipazy zl,okalizowane są w,e wszyst
kich komórkach wątrobowych. Najhardziej intensywny odczyn wykazują 
k0mórki ztokalizowane wokół żył oentr.alny,ch. Stwierdzili to również 
Sneth (32), Gomori (12), Richterich (26 27) i Eger ze współpra,c,ownikami 
(8). W komórkach zwierząt d-oświadczalny,ch zaobserwowano wzrost ak
tywności lipazy we wszystkich komórka-eh (ryc. 9). 

ESTERAZA NIESPECYFICZNA 

A. Z wierzę ta kontr o 1 n e. W watrobie szczurów kontrnlnych 
stwierdza się występowanie estarazy n1esp,e~yfkmej we wszystkich ko
mórkach wątrobowy,ch o czym donoszą Verne (35), Malaty, Bourne (18), 
Góssr..er (10), Lojda Z. (17), Novikoff i współpr. (20). 

U zwierząt zatruwanych DDT stwierdza się podobny obraz jak w roz
!Tlieszczeniu kwaśn,ej fosfatazy. Obwodowo leżące zraziki, wykazujące 
eechy degeneracyjne , zawierają . bardzo mało esterazy ni,especyficznej 
(ryc. 12). Natomiast zraziki, leżące w środku miąższu wątwboweg,o, cha
rakteryzuje znaczny wzrost aktywności enzymu. Ferment ten wypełnia 
całkowicie cytoplazmę komórek wątr-obowych, sprawia wrażeni,e komó
rek „nalanych" (ryc. 14). 
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ESTERAZA NIESPECYFICZNE AS 

A. Z w i e r z ę t a ko n t r o 1 n e. Odczyn enzymatyczny na AS es
terazę występuje we wszystkich komórka,ch wątrobowych, co podkreśla
ją w swych pracach Lojda (16), Gosner (10). Enzym ten występuje pod 
postacią drobnych ziarenek w strefie Golgiego komórek nabłonkowych 
wątroby (ryc. 15 i 17). 

B. Z wierzę ta doświadcz a 1 n e. We wszystkich komórka,ch. 
:t: wyjątkiem części uleglej zmianom degeneracyjnym, stwierdza się wy
bitne uaktywnienie odczynu enzymatycznego. Enzym występuje we 
wszystkich komórkach nabłonkowych wątroby pod postacią wyraźnych 
ziaren lub „czape,czek" w str-efie Golgieg.o (ryc. 16 i ]8). 

OMÓWIENIE WYNIKÓW 

Z analogii porównawcz,ej elektrof.erogramów i wyprowadzonych z nich 
krzywych Gaussa, badań histologicznych, enzymatycznych i chromato
graficznych między grupą zwierząt kontrolnych i doświadczalnych wy
nika, że istnieją różni,ce pozwalające stwierdzić wpływ DDT na procesy 
biochemiczne w wątrobie i w surowicy szczurów. W grupie doświadczal
nej na podstawi,e elektroferogramów i krzywej Gaussa widoczne j,e.st pod
wyższ,enie frakcji globulinowej. Szczególnie charakterystyczny jest układ 
frakcji B i y globulinowej gdzie krzywa Gaussa w porównaniu do krzywej 
zwierząt kontrolnych osiąga warto·ść najwyższą. Poziom albumin ulega 
nieznacznie obniżeniu koszt-em zwiększenia a, B i y globulin. Analiza tego 
odczytu pozwala wnosić o wzmoż,onej obecności biologicznej czynnych 
frakcji białkowych~ i y globulin szczurów, których dieta zawierająca DDT 
spowodowała aktywizację ciał odpornościowych. Wykonana jednocześni~ 
horyzontalna analiza chromatograficzna frakcji białkowych surowicy 
dwóch grup zwierząt wykazuj€ układ zbliżony do otrzymanego przy za
stosowaniu rozdziału elektroforetycznego (ryc. 6a). 

Porównując badania histologiczne dwóch grup szczurów wynika, że ii 
zwierząt doświadczalnych uwida,cznia się wyraźny zanik glikogenu. Cała 
masa komór,ek wątrobowych przybiera zabarwienie dyfuzyjne, nie wyka
zując prawie wcale typowych dla glikogenu ziarnistości. 

Kwas rybonukleinowy w odniesieniu do kontrolnej grupy wykazuje 
znaczne zmniejszeniie intensywności odczynu barwnego. Analogiczn:e wy
gląda sprawa z substancjami lipoidowymi w komórkach zwierząt doświad
czalnych, u których substancje lipoidowe wykazują charakterystyczny za
nik ziarnistości, jedynie W sąsiedztwie żyły centralnej występują nieliczne 
ziarenka lipoidowe. 

Zgoła odmiennie wygląda sprawa enzymów. Badania na fosfatazę za
sadową nie wykazały uchwytnych różnic w komórkach wątrobowych zwie
rząt doświadczalnych i kontrolnych. ·Nat,omiast fosfataza kwaśna w ba
daniach histologic'znych wykazała intensywny wzrost aktywnośd w ko
mórkach zwierząt doświadczalnych w przeciwieństwie do zwierząt kon
trolnych. Jak już podkreślaliśmy wyżej, wzrost ten dotyczy masy nie
zmienionych komórek środkowych zrazików wątrobowych. Wydaje się być 
pewnym, że jest to jedynie wzrost aktywności kompensacyjny dążący do. 
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wyrównania olbrzymich strat wynikłych na skutek degenera·cji dużej ma
sy komórek wątrobowych. Dlatego też ta pozorna sprzeczność, jaką wy
kazują badania bio- i histochemiczne, jest tylko następstwem specyficz
ności metodyki. Na chromatogramie ryc. 9a uwidocznione jest nieznacz
ue zwiększeni•e zawartości fosfatazy kwaśnej w homogenizade wątroby 
grupy kontrolnej (k) w porównaniu z grupą doświadczalną DDT. W ba
d.:miach biochemicznych określono aktywność enzymu w przeliczeniu na 
masę tkanki (uwzględniając także sporą ilość tkanki włóknistej o:iejmu
h ·cej zdegenerowane partie wątroby), natomiast badania histochemiczne 
dają wyraz stanu enzymatycznego pojedynczej, patologicznie nie zm'enio
nej komórki wątrobowej. a sama zależność powtarzać się będzte także 
i w odniesieniu do lipaz oraz esteraz. 

Sam fakt stwierdzania wzrostu aktywności szeregu enzym5w hydroli
tycznych, z wyjątkiem fosfatazy zasadowej, wydaje się nam wskazywać 
na ważną rolę tych fermentów w ritetabolizm:e komórek wątrnbowych. 
Szczególnie ciekawe jest uaktywnien:e się AS esterazy w strefie Golgiego 
\:omór-ek wątrobowych po zatruciu DDT. Nie jest wykluczone, ż,e strefa ta 
oJgrywa jakąś specyficzną rolę w śródkomórkowej przemianie komórki 
wątrobowej. 

T. .U o M 6 p o •B ~ K n, C. 3 a B H c T o B c K ,11, IO. B e )K x o n c 1, H 

BJB15IHHE HE3HA4IHEJlbHb!X KOJ1H4ECTB .U.UT B KOPME HA J.13MEHEHH}l 

B Cbll30POTKE KPOBJ.1 l1 TIE4EHJ.1 6EJlb!X KPb!C: 

Co.n.epJKaHHC 

Asropbl 11pOCJlel(l!Jl'r! BJIHll!!HC ne60JJblliHX KOJIH'leCTil )]JlT B TIH!llH Ha H3MCHCHH!I 

B ·Cb!BOpOTKe KpO!lH H ITC'ICIIH ÓCJJblX KpbIC. l(pb!Cbl KOpMHJJH n npOJl.OJ!)J{GHH-H 90 1rneii 

LI03aMH •B KOJ!H'ICCTBC OT 15 LIO 45 Mr Ha 0,11,HY Kpb!CY D ,11,CHb. 

J,faMeHe!IH!I, KOTOpbl C BblCTyn {J.11 H B Cbli30pOTKe KpODil Bbipa3HJJHCb yBe JJH'ICHHeM 6HO

JJOl'll'ICCKl(aKTJlB!lblX 6cJJKOBbIX <p·paKrmił B H y. bHOXHMH'!ecKHe H rncTOJJOrH'ICCKHC HCcJJe 

AOBalllrn ITOI<a33JIH YBCJ!H'IClll!C aKTHBIIOCTH pllJl.a rn,11,poJJHTH'leCKHX 3H3HMOB C OJl.HOBpe

MCIIHbJ,M HC'le3 a11HCM fJJHKOrCHa, .TIH-JIOHJl.llblX BClllCĆTB H •H!ITCIICHB!!OC'I'H OKpi!CKH pea,KUHH 

Ha pH60HYKJJCJ!IIOBYIO KH-cJJOTy. 

T. Dąb.rowsk.i, S. Zawistowski, J. W ,ie ,rzchowski 

EFFECT OF MINUTE AMOUNTS OF DDT IN FOODS ON BLOOD PLASMA 
AND LIVER CHANGES IN RAT 

Summary 

During 90 days rats were fed with 15 UIP to 45 mg of DDT in d-iets, per day, per rat. 

An ircrease of biologkal activity in frnction B and y was observed in blood plasma. 

In biochemical and histological inves.tig.ations of livers it was found tha.t some 
hydrolytic enzymes were stimulated with simultaneous decrease in glycogen, lipid 
and RNA levels. 
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