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STRESZCZENIE Celem pracy bylo zbadanie dziatania melatoniny i witaminy E (troloksu) w procesie peroksydacji lipidow w limfocytach krwi obwodowej
szczura po 3 h ekspozycji in vitro na jony zelaza i 7 mT state pole magnetyczne (SMF). Proces peroksydacji lipidow zostaly wybrany ze wzglgdu na
fakt, iz moze by¢ wskaznikiem mechanizmu wolnorodnikowego dziatania SMF na komérki. Podczas preinkubacji do czesci komérek dodano (0,5
mM) melatoniny lub (0,1 mM) witaminy E (troloksu). W czasie ekspozycji na SMF, pomig¢dzy cewkami Helmholtza, cze¢$¢ préb byta inkubowana
z chlorkiem zelazawym (10 mg/ml or 20 mg/ml), a pozostate stanowily kontrole.

W wyniku przeprowadzonych badan wykazano istotny wzrost koficowych produktéw peroksydacji lipidéw (4-HNE+MDA) w limfocytach szczura
eksponowanych jednoczesnie na 7 mT (SMF) i jony zelaza (w stosunku do préb kontrolnych i eksponowanych jedynie na SMF). Natomiast, dla
komorek, ktore wezesniej poddane byly dziataniu melatoniny lub troloksu i nastgpnie eksponowane na 7 mT SMF i jony zelaza poziom peroksydacji
lipidéw byt istotnie nizszy. Wyniki wskazaly réwniez, ze melatonina jest mniej efektywna od witaminy E (troloksu) w inhibicji peroksydacji lipidow

w warunkach eksperymentu. Med. Pr. 2003; 54 (1): 23-28
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ABSTRACT The purpose of this study was to examine the effect of melatonin and vitamin E (trolox) on the level of lipid peroxidation in rat blood
lymphocytes after in vitro (3 h) exposure to iron ions and/or 7mT static magnetic field (SMF). The lipid peroxidation process was chosen as a marker
of free radical mechanism of SMF in cells. The cells were supplemented with (0.5 mM) melatonin or (0.1 mM) vitamin E (trolox) in preincubation.
During SMF exposure in Helmholtz coils some samples were treated with ferrous chloride (10 mg/ml or 20 mg/ml), while the rest served as controls.

There is a significant increase in the amount of lipid peroxidation end-products (4-HNE+MDA) in rat lymphocytes after simultaneous exposure to
7 mT SMF and iron ions (versus control samples and those exposed to SMF alone). Instead, when the cells were treated with melatonin or trolox
and then exposed to iron ions and 7 mT SMF, the level of lipid peroxidation was significantly reduced. The results also indicated that melatonin is
less effective than vitamin E (trolox) in inhibiting lipid peroxidation under the experimental conditions used. Med Pr 2003; 54 (1): 23-28
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WSTEP

W $rodowisku zycia cztowieka wystgpuja powszechnie za-
réwno naturalne pola elektromagnetyczne (PEM) (kula
ziemska, promieniowanie kosmiczne) jak i sztuczne (wytwa-
rzane przez urzadzenia generujace pole w trakcie pracy oraz
jako efekt uboczny dziatania wielu urzadzen). W drugiej
potowie XX wieku gwattowny wzrost uprzemystowienia
wraz z rozbudowa trakcji elektrycznej, rozwojem telekomu-
nikacji oraz coraz wigksza dostepnoscia nowych urzadzen
elektrycznych w gospodarstwach domowych spowodowat, iz
nastapit nickontrolowany wzrost ekspozycji ludzi na sztucz-
ne PEM, gléwnie w $rodowisku komunalnym oraz w srodo-
wisku pracy (tzw. smog elektromagnetyczny).

* Praca czgSciowo wykonana w ramach zadania finansowanego z dotacji na
dziatalno$¢ statutowa, nr IMP 18.7 pt. ,Wplyw stabego pola magnetycznego stalego
i/lub o czestotliwosci sieciowej (50 Hz) na proces apoptozy w limfocytach: Ochronna
rola antyoksydantéw”. Kierownik zadania: dr /. Jajte

Najwazniejszym naturalnym polem magnetycznym, ktére
w decydujacy sposéb wplywa na §rodowisko komunalne jest
stale pole magnetyczne Ziemi. Zrédlem sztucznego statego
pola magnetycznego, ktére moze w istotny sposéb spowodo-
waé podwyzszenie ekspozycji komunalnej sa m.in. linie ener-
getyczne pradu stalego. Znaczna ekspozycja na stale pole
magnetyczne wystgpuje w pociagach elektrycznych. Wykaza-
no, ze wzaleznosci od rodzaju pociagu izajmowanego
w nim miejsca wielko$¢ pola dziatajacego na pasazerdw
moze osiggac¢ 0,2 mT (1). W przemysle najsilniejsze state po-
la magnetyczne wytwarzane sa na stanowiskach pracy
zwigzanych z procesami elektrolitycznymi, gdzie S$rednie
warto$ci indukcji magnetycznej wynosza 2-15 mT. Ekspozy-
cja na bardzo silne state pole magnetyczne (do 2 T) wystepu-
je w obrazowaniu magnetycznym rezonansem jadrowym sto-
sowanym w badaniach lekarskich. W niektérych urzadze-
niach powszechnego uzytku takich jak: lodéwki, kuchenki
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mikrofalowe, glosniki zestawéw audio, wartosci statego pola
magnetycznego wynosza kilka mT (2).

Z badan epidemiologicznych wynika, ze zanieczyszcze-
nie §rodowiska sztucznymi polami elektromagnetycznymi
moze powodowad negatywne skutki zdrowotne: w uktadzie
krazenia, w oSrodkowym uktadzie nerwowym, w uktadzie
immunologicznym, a nawet wystgpienie choréb nowotworo-
wych, gtéwnie u pracownikéw tzw. zawoddéw elektrycznych
(2,3). Dlatego tez, w ostatnich latach obok intensywnych ba-
dan efektéw biologicznych ekspozycji na pola magnetyczne
prowadzone sa prace eksperymentalne majace na celu
zarowno wyjasnienie podioza (mechanizméw) sugerowa-
nych szkodliwych skutkéw zdrowotnych, jak i opracowanie
sposobéw zapobiegania ich powstaniu.

Wyniki prac doswiadczalnych z ostatnich lat potwierdzily,
ze jednym z gléwnych mechanizméw molekularnych dziatania
statych pdél magnetycznych na obiekty materialne jest ich
wplyw na stany spinowe czasteczek paramagnetycznych (4).
Wykazano, ze zewngetrzne pola magnetyczne o wartosciach kil-
ku militesli moga zmienia¢ wzajemna orientacjg spindéw elek-
tronéw walencyjnych, wplywajac w ten sposéb na wynik reak-
cji (zmieniajac proporcjg jej produktdw, np. zwigkszajac w cza-
sie liczbg rodnikéw tlenu (ROS)). Nadmierna produkcja rod-
nikéw tlenowych w komoérce moze spowodowaé réznego ro-
dzaju zaburzenia: funkcjonalne i morfologiczne. Zgodnie z de-
finicja, stres oksydacyjny jest to takie zaburzenie réwnowagi
pomigdzy stanem prooksydacyjnym a antyoksydacyjnym,
w ktérym przewage majg procesy zwigzane z reakcjami utle-
niania (5). Wolne rodniki tlenowe moga uszkadzaé komorke
poprzez modyfikacje biatek, lipidéw, weglowodanéw i kwaséw
nukleinowych. Stres oksydacyjny moze prowadzié réwniez do
zmian morfologicznych powierzchni komérki. Czgstym miejs-
cem ataku ROS sg takze btony biologiczne. Wystepujace w bto-
nach wielonienasycone kwasy tluszczowe ulegaja nadtlenieniu
w procesie peroksydacji lipidéw. Peroksydacja lipidéw jest pro-
cesem lawinowym, w ktérym zwiazki rodnikowe (wodoronadt-
lenki lipidowe oraz rodniki tlenowe) wytwarzaja nastgpne no-
we rodniki w wyniku oddzialywania z nienasyconymi kwasami
tluszczowymi (5,6). Gléwnymi zwiazkami, ktére przyjmuje sig
za wskazniki procesu peroksydacji lipidéw sa: dialdehyd malo-
nowy (MDA) oraz 4-hydroksynonenal (4-HNE) (7).

W Instytucie Medycyny Pracy w Lodzi od 1998 r. prowa-
dzone byly badania dotyczace wptywu, in vitro, jednoczesne-
go dziatania statego stabego pola magnetycznego i jonéw ze-
laza na rézne procesy zachodzace w limfocytach krwi obwo-
dowej szczura, powiazane z mechanizmem rodni-
kotwérczym. W poprzednich publikacjach wykazano, ze sta-
be state pole magnetyczne, in vitro w limfocytach, w warun-
kach dodatkowej stymulacji jonami zelaza, powoduje: 1)
wzrost uszkodzent DNA, 2) nasilenie peroksydacji lipidow, 3)
wplywa na procesy zwiazane ze $miercig komérek (apoptoze
i nekrozg) oraz 4), ze podanie melatoniny istotne zmniejsza
wielko$¢ uszkodzen DNA wywotanych przez to pole (8-11).

W celu potwierdzenia hipotezy o prooksydacyjnym
dziataniu statego stabego pola magnetycznego na komorki,

a doktadniej wplywie pdl magnetycznych na procesy z u-
dziatem wolnych rodnikéw zachodzace w uktadach biolo-
gicznych, postanowiono w obecnej pracy, na przyktadzie pe-
roksydacji lipidéw, oceni¢ zmiany, jakie moga w tym dziata-
niu spowodowaé wybrane antyoksydanty. Ze wzgledu na
charakter dziatania i przedmiot badania (pole magnetyczne)
wybrano melatoning oraz, powszechnie stosowany na §wie-
cie w pracach doswiadczalnych zwigzanych z procesem pe-
roksydacji lipidow o-tokoferol - witaming E - tu jako tro-
loks, czyli syntetyczny analog rozpuszczalny w wodzie.

MATERIAL | METODY

Opis modelu badawczego

Badania przeprowadzono na szczurach szczepu Wistar (out-
bred IMP:WIST), mtodych (2 mies.) samcach, wazacych ok.
200 g., karmionych standardowa pasza granulowang (muri-
gran) i pojonych woda ad libitum. Do kazdego eksperymen-
tu od kilku (6-10) szczuréw pobierano krew z zyly udowej
do probéwek z heparyng. Limfocyty izolowano poprzez za-
wieszenie 5 ml krwi na 4 ml Histopaque 1077 (Sigma).
Nastgpnie wirowano catosé¢ przy 2000 rpm przez 30 minut
w temperaturze pokojowej. Warstwe limfocytéw zawarta po-
migdzy plazmg a Histopaque przemywano dwukrotnie me-
dium RPMI 1640. Przemyte limfocyty zawieszano w me-
dium RPMI 1640 z L-glutaming. Do do§wiadczen stosowano
zawiesing komoérek zawierajacg ok. 2 ¢ 10° limfocytéw
w 5 ml medium komérkowym. Jako modelowy czynnik dla
oceny proceséw oksydacyjnych zastosowano jony zelaza
w postaci FeCl, (10 ug/ml). Do kazdej wlasciwej préby (tj.
préb kontrolnych oraz préb eksponowanych) dodawano
FeCl, bezposrednio przed rozpoczeciem ekspozycji na pole
magnetyczne.

Zywotnos¢ komérek oznaczano poprzez barwienie bigki-
tem trypanu (0,1%). Zywotno$é limfocytéw poczatkowa, tj.
przed przystapieniem do ekspozycji na pole magnetyczne,
wynosita ok. 95%.

Uklad ekspozycyjny

Ekspozycja na pole magnetyczne miata miejsce pomigdzy
cewkami Helmholtza (promieri cewek R = 0,175 m, liczba
zwojow w kazdej z cewek (n = 1600). Wielkos¢ pola byta mie-
rzona przy uzyciu teslomierza firmy F.W. Bell model 9500
A wyposazonego w sonde poprzeczng STF 99-0404. Zestaw
ten pozwala na pomiar stalego pola magnetycznego o induk-
cjiod 3 uT do 30 T z doktadnoscia 0,1%. Badania przeprowa-
dzono stosujac wytwarzane przez cewki pole magnetyczne
o indukcji magnetycznej 7 mT. Probéwki z zawiesing limfo-
cytéw w odpowiednim medium komérkowym umieszczano w
tazni wodnej o temperaturze 37°C + 0,5°C. Probowki w sta-
tywie rozmieszczano pomigdzy cewkami tak, aby materiat
biologiczny znajdowat si¢ w polu o duzym stopniu jednorod-
nosci (£5%). Temperatur¢ dodatkowo kontrolowano za po-
moca cyfrowego termometru kwarcowego typ PTK-1 firmy
ZOPAN (Polska). Proby kontrolne znajdowaly sie w tazni
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wodnej umieszczonej poza ukltadem ekspozycyjnym (w polu
magnetycznym naturalnym 50 UT. Ekspozycja limfocytéw na
stale pole magnetyczne trwata 3 godziny.

Ocena dzialania antyoksydacyjnego melatoniny i witaminy E
(troloksu) w procesie peroksydacji lipidéw w komérkach

a) Ocena peroksydacji lipidow. Ocene tego procesu
w komoérkach przeprowadzono wykorzystujagc metode opra-
cowang przez firme OXIS Int. Inc. (WIk. Brytania) w tescie
LPO-586. Podstawa tej metody jest reakcja N-metyl-2-fenylo-
indolu z aldehydem malonowym i 4-hydroksyalkenami w
450C. W wyniku tej reakcji tworzy sig stabilny kompleks
dajacy maksimum absorbancji przy 586 nm. Metoda ta poz-
wala na oznaczenie ilosci MDA w proébie (modyfikacja meto-
dy z zastosowaniem 12 N HCI) oraz na oznaczenie iloSci
4-HNE i MDA (modyfikacja metody z zastosowaniem 15 M.
kwasu metanosulfonowego). Przed dodaniem w.w. rea-
gentéw do kazdej préby zostat dodany 0,5 M. BHT (butylo-
hydroksytoluen) w celu uniknigcia dodatkowej oksydacji
prob w trakcie przeprowadzania oznaczania. Kazda préba
zawierata 6-8 * 10° komérek/ml. Dokladna ilo§é oznacza-
nych aldehydéow wyliczono na podstawie wyznaczonej
wstepnie ekstynkeji molowej przy uzyciu standardéw 4-HNE
i MDA. Dalej postgpowano zgodnie z procedura opisang
w tescie.

b) Metoda oznaczania biatka. Oznaczanie biatka prze-
prowadzono w oparciu o modyfikacje metody wg Bradford
(M. Bradford, Anal. Biochem. 72, 248, 1976), testem firmy
Bio-Rad, dla oznaczen préb mikro. Do oznaczen stosuje sig
barwnik Coomassie Brillant Blue G-250, ktéry w potaczeniu
z biatkiem tworzy kompleks dajacy maksimum absorbancji
przy 595 nm. Doktadng wartos$¢ biatka wylicza si¢ na podsta-
wie wyznaczonej wstepnie (przy uzyciu standardu; wotowej
gamma globuliny lub wotowej albuminy surowicy) krzywej
wzorcowej, wedtug doktadnej procedury opracowanej przez
firme Bio-Rad. Metode te zastosowano do oznaczen ilosci
biatka w limfocytach.

c) Sposéb postepowania z antyoksydantami. Wybrany
czynnik antyoksydacyjny zostat dodany do komérek podczas
30-minutowej preinkubacji (w tazni wodnej w 37°C lub w in-
kubatorze CO,) przed wilasciwa ekspozycja limfocytéw na
pole magnetyczne i/lub jony zelazawe. [lo$¢ (optymalna) do-
danego antyoksydanta zostata ustalona dos§wiadczalnie w ba-
daniach pilotowych (dane nie zostaly zamieszczone w publi-
kacji). Do wszystkich badan zastosowano te same ilosci anty-
oksydantéow: melatoniny (0,5 mM) i troloksu (0,1 mM).

WYNIKI

W limfocytach inkubowanych przez 3 godziny w medium
RPMI 1640 (komorki kontrolne) taczna ilosé 4-hydroksyno-
nenalu (4-HNE) i dialdehydu malonowego (MDA), kofico-
wych produktéw peroksydacii lipidéw - uznanych powszech-
nie za wskazniki tego procesu - wynosita okoto 10 nM/mg
biatka (dane nie podane w tabelach). Inkubacja limfocytéw

z chlorkiem Zelazawym (FeCl,), induktorem peroksydacji li-
pidéw, w stezeniu 10 pg/ml powodowatla istotny statysty-
cznie wzrost iloci badanych aldehydéw (4-HNE + MDA =
18,59 + 1,00 nM/mg biatka). W celu zwigkszenia ilosci wol-
nych rodnikéw do badan zastosowano réwniez stezenie
wyzsze, tj. 20 ug/ml. W limfocytach inkubowanych w takim
stgzeniu przez 3 godziny nastapit istotny wzrost ilosci bada-
nych aldehydéw zaréwno w stosunku do komérek z grupy
kontrolnej (medium RPMI 1640) jak iinkubowanych
z FeCl, w stezeniu 10 ug/ml, osiagajac faczng wartos¢ 26,21
+ 1,20 nM/mg biatka (tab. Ii1I). Podobne wyniki uzyskali
rowniez inni autorzy (12).

W przypadku, gdy limfocyty inkubowane z FeCl, w steze-
niu 10 pg/ml jednoczesnie poddano 3-godzinnej ekspozycji
w stalym polu magnetycznym o indukcji 7 mT nie stwierdzo-
no istotnego wzrostu poziomu aldehydéw w stosunku do
grupy nieeksponowanej. Natomiast, dla limfocytow ekspono-
wanych na state pole magnetyczne 7 mT i jednoczesnie inku-
bowanych z FeCl, w stezeniu 20 ug/ml ilo$¢ oznaczanych al-
dehydow (4-HNE+MDA) byta wyzsza, istotnie statystycznie,
zaréwno w stosunku do komoérek z grupy kontrolnej jak
i komérek poddanych jedynie dziataniu FeCl, w stezeniu 20
ug/ml, osiagajac wartos¢ 32,70 + 4,04 nM/mg biatka. Dane
te potwierdzaja wczesniejsze obserwacje (9).

W wyniku przeprowadzonych doswiadczen z antyoksy-
dantami - melatoning i witaming E (troloksem) wykazano,
ze po 3 godzinach ekspozycji na stale pole magnetyczne
(7 mT) zaréwno melatonina (0,5 mM) jak i troloks (0,1 mM)
istotnie zmniejszaja ilos¢ produktéow peroksydaciji lipidow
(4-HNE + MDA) w limfocytach (tab. I1iII.). Dla grupy mela-
tonina + FeCl, (10 ug/ml) o okolo 20% (zaréwno dla
komérek eksponowanych na pole jak i nieeksponowanych),
w stosunku do odpowiedniej kontroli z FeCl, (10 ug/ml),
adla grupy melatonina + FeCl, (20 ug/ml) o okoto 40%
(zaréwno dla komérek eksponowanych na pole jak i nieek-
sponowanych), w stosunku do odpowiedniej kontroli z FeCl,
(tab. I). Podobnie w przypadku troloksu (0,1 mM), dla
komérek z FeCl, (10 ug/ml) o ok. 20%, a dla komoérek
z FeCl, (20 ug/ml) powyzej 40% (tab. II ). Uzyskane dane
pozwalaja réwniez na wyciagniecie wniosku, ze Troloks,
analog witaminy E rozpuszczalny w wodzie, wywiera silniej-
sze antyoksydacyjne dzialanie od melatoniny w procesie pe-
roksydacji lipidéw w komoérkach w warunkach doswiadcze-
nia, tj. ekspozycji na state pole magnetyczne (7 mT) i jony Ze-
laza (tab. Ii1I).

OMOWIENIE WYNIKOW

Uzyskane w przedstawionej pracy wyniki potwierdzaja
weczesniejsze obserwacje oraz hipotezg o wplywie pdl mag-
netycznych na procesy z udzialem wolnych rodnikéw, za-
chodzace w uktadach biologicznych (8,13). Wyniki badan in
vitro wskazuja, ze stabe pole magnetyczne, wspétdziatajac
z jonami zelaza, moze istotnie zwigkszy¢ peroksydacje li-
pidéw w limfocytach krwi obwodowe] szczura, natomiast
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Tabela I. Stopien peroksydacji lipidéw (wyrazony jako ilos¢ 4-HNE + MDA w nmolach/mg biatka) w limfocytach krwi ob-
wodowej szczura eksponowanych in vitro (3 h) na stale pole magnetyczne (SMF) 7 mT i/lub FeCl, i/lub Melatoning ($red-
nia arytmrtyczna = SD)

Table L. Level of lipid peroxidation (expressed as amount of 4-HNE + MDA in nmol/mg protein) in rat blood lymphocytes

exposed in vitro (3 h) to the 7 mT static magnetic field (SMF) and/or FeCl, and/or Melatonin (mean + SD)

Ekspozycja
Exposure

Stopient peroksydacji lipidéw
Level of lipid peroxidation
nM 4-HNE + MDA/mg biatka
nM 4-HNE + MDA/mg protein

komérki nieeksponowane
Unexposed cells

komorki eksponowane
Cells exposed SMF, 7 mT

10 pg/ml FeCl2

Kontrola 18,59 + 1,00 19,39 + 1,43
Control group
+ Melatonina (0,5 mM) 14,70 + 0,382 15,40 + 0,452
+ Melatonin (0.5 mM)

20 ug/ml FeCl,
Kontrola 26,21 + 1,20 32,70 + 4,04%
Control group
+ Melatonina (0,5 mM) 16,10 £ 0,31° 16,20 £ 0,35

+ Melatonin (0.5 mM)

MDA - dialdehyd malonowy, produkt peroksydacji lipidéw.
MDA - malondialdehyde, lipid peroxidation product.
4-HNE - 4-hydroksynonenal, produkt peroksydacji lipidow.
4-HNE - 4-hydroxynonenal, lipid peroxidation product,

ab _ odpowiednio dla p < 0,05; i p < 0,01, dla grup z melatoning i FeCl, (10 i 20 ug/ml) w stosunku do odpowiedniej kon-

troli z FeCl, i pola magnetycznego z FeCl,.

ab _ statistically significant compared to cells exposed or unexposed to SMF and incubated with melatonin and FeCl,

(10120 pg/ml), p £0.05, and p < 0.01.

X - odpowiednio dla p < 0,05, dla grupy eksponowanej na pole magnetyczne i FeCl, (20 ug/ml) w stosunku do odpowie-
dniej kontroli z FeCl, (20 ug/ml) nie eksponowanej na pole SMF.
X - statistically significant compared to cells exposed to SMF and incubated with FeCl, (20 pg/ml), p < 0,05.

podanie melatoniny lub witaminy E (troloksu) ochrania
komérki przed tym prooksydacyjnym dziataniem.

W warunkach fizjologicznych reaktywne rodniki tlenowe
podlegaja mechanizmom regulacyjnym w komorce, a stan
redoks jest Scisle kontrolowany przez liczne antyoksydanty.
Nalezy przypomnieé, ze antyoksydantem jest ,kazda sub-
stancja, ktora obecna w niskim st¢zeniu w stosunku do sub-
stratu ulegajacego utlenieniu, znaczaco (istotnie) opdznia
badz hamuje utlenienie tego substratu” (5). Biorac pod
uwage budowe chemiczna, whasciwosci oraz sposéb dziata-
nia tych zwigzkéw mozna je podzieli¢ na trzy kategorie 1)
zwiazki o dziataniu ochronnym (prewencyjnym) (np. transfe-
raza glutationu, biatka chelatujace metale), 2) zwiazki,
ktérych zadaniem jest przerwanie dziatania wolnych rod-
nikéw tlenowych poprzez ich przechwycenie i zneutralizo-
wanie oraz zablokowanie rozprzestrzeniania sig, np. w bto-
nach komérkowych: a) antyoksydanty nieenzymatyczne (np.
o-tokoferol - witamina E - lub melatonina), b) antyoksydanty
enzymatyczne, ktérych gtéwnymi przedstawicielami sa: dys-
mutaza ponadtlenkowa (SOD), katalaza i peroksydaza gluta-
tionu, 3) zwiazki uczestniczace w procesach naprawczych
(m.in. DNA - enzymy reparacyjne, enzymy proteolityczne).

Jednym z gtéwnych endogennych antyoksydantéow niez-
wykle istotnych z punktu widzenia bioelektromagnetyzmu

jest melatonina (2,14). Melatonina reguluje rézne procesy
fizjologiczne, biochemiczne i behawioralne. Jej podstawowa
funkcja jest koordynacja rytméw dobowych, okotodobowych
i rocznych. Ponadto, w pracach doswiadczalnych z ostatnich
lat udowodniono, ze melatonina jest antyoksydantem i wych-
wytywaczem (ang. scavengers) wolnych rodnikéw tlenowych
(ROS), a gléwnie rodnika wodorotlenowego (hydroksylowe-
go) HO® (uznanego za najbardziej reaktywny sposrdd
wszystkich rodnikéw tlenowych) oraz rodnika ponadtlenko-
wego ROO° (posiadajacego istotne znaczenie w procesie pe-
roksydacji lipidéw). Wykazano réwniez, ze moze ona neutra-
lizowac tlen singletowy, tlenek azotu i bardzo szkodliwy nad-
tlenoazotyn (15-17). Te potaczone dziatania melatoniny
sprawiaja, ze jest ona zdolna do znacznej redukcji szkodli-
wych proceséw oksydacyjnych wystgpujacych w komorce
ico za tym idzie w calym organizmie. I tak wykazano na
przyktad, ze melatonina, w warunkach in vitro, jest wysoce e-
fektywna w zabezpieczaniu DNA, biatek 1ilipidéw bton
komérkowych przed oksydacyjnymi uszkodzeniami (18-24).
Nalezy tu dodaé, ze melatonina, w odréznieniu od wielu in-
nych antyoksydantéw (np. o-tokoferolu), bardzo tatwo
przechodzi przez wszelkie btony biologiczne, w tym przez
barierg krew-mézg, stad tez jej dziatanie ochronne nie ogra-
nicza si¢ do wybranego miejsca, ale jest wszechobecne w us-
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Tabela II. Stopien peroksydacji lipidéw (wyrazony jako ilo§¢ 4-HNE + MDA w nmolach/mg biatka) w limfocytach krwi ob-
wodowej szczura eksponowanych in vitro (3 h) na state pole mgnetyczne (SMF) 7 mT i/lub FeCl, i/lub orTokoferol (Tro-
loks) (§rednia arytmetyczna + SD)

Table II. Level of lipid peroxidation (expressed as amount of 4-HNE + MDA in nmol/mg protein) in rat blood lymphocytes
exposed in vitro (3 h) to the 7 mT static magnetic field (SMF) and/or FeCl, and/or o-Tokopherol (Trolox) (mean + SD)

Ekspozycja
Exposure

Stopient peroksydacji lipidéw
Level of lipid peroxidation
nM 4-HNE + MDA/mg biatka
nM 4-HNE + MDA/mg protein

komorki nieeksponowane
Unexposed cells

komorki eksponowane
Cells exposed SMF, 7 mT

10 pg/ml FeCl,

Kontrola 18,59 + 1,00 19,39 + 1,43

Control group

+ o Tokoferol (Troloks, 0,1 mM) .
+ o-Tocopherol (Trolox, 0.1 mM) 14,30 £ 0,63 15,20 £ 0,58"

20 ug/ml FeCl,

Kontrola X
Control group 26,21 + 1,20 32,70 + 4,04

+0o-Tokoferol (Troloks, 0,1 mM) 18.20 + 0.62b 17.50 + 0.88b

+ o-Tocopherol (Trolox, 0.1 mM)

MDA - dialdehyd malonowy, produkt peroksydacji lipidow.
MDA - malondialdehyde, lipid peroxidation product.
4-HNE - 4-hydroksynonenal, produkt peroksydacji lipidow.
4-HNE - 4-hydroxynonenal, lipid peroxidation product,

ab _ odpowiednio dla p < 0,05; i p < 0,01, dla grup z melatoning i FeCl, (10 i 20 ug/ml) w stosunku do odpowiedniej kon-

troli z FeCl, i pola magnetycznego z FeCl,.

ab _ statistically significant compared to cells exposed or unexposed to SMF and incubated with melatonin and FeCl,

(101 20 pg/ml), p < 0.05, and p < 0.01.

X - odpowiednio dla p < 0,05, dla grupy eksponowanej na pole magnetyczne i FeCl, (20 ug/ml) w stosunku do odpowie-
dniej kontroli z FeCl, (20 ug/ml) nie eksponowanej na pole SMF.
X - statistically significant compared to cells exposed to SMF and incubated with FeCl, (20 pg/ml), p < 0,05.

troju. Wszystkie wymienione wyzej wlasciwosci melatoniny
juz znalazly lub dopiero czekaja na wykorzystanie w lecze-
niu wielu choréb, bardziej lub mniej powiazanych ze stresem
oksydacyjnym. Dotyczy to m.in. choréb centralnego uktadu
nerwowego, choréb nowotworowych czy zaburzen uktadu
immunologicznego.

W ostatnich latach pojawily si¢ prace dotyczace szkodli-
wosci promieniowan elektromagnetycznych, w ktérych wy-
korzystano ochronne dziatanie melatoniny lub witaminy E,
jako antyoksydantéw. Pierwsze z tych prac dotyczyly promie-
niowania jonizujacego i cytotoksycznosci, w tym uszkodze-
nia DNA przez to promieniowanie (25-28). Ostatnio takze,
wyniki prac doswiadczalnych badaczy amerykanskich Lai
i Singh, oceniajacych uszkodzenia DNA w komérkach
mozgu szczura pod wplywem dziatania in vivo PEM z zakre-
su radiofal (29) lub o czestotliwosci sieciowej (60 Hz) (30)
wykazaly, ze zastosowanie melatoniny ochrania przed uszko-
dzeniem DNA i, ze dotyczy to zaréwno jedno- jak i dwunicio-
wych peknigé czasteczki DNA.

Omowione wyzej prace nasze iinnych autoréw dotycza
efektéw biologicznych, pojawiajacych sie w chwili, gdy posz-
czegblne komoérki eksponowane sg na stabe state lub siecio-
we pole magnetyczne, a wigc tym samym nie oceniaja
skutkéw zdrowotnych dla catego organizmu, to jednak jest

wielce prawdopodobne, ze antyoksydanty, w tym melatoni-
na lub witamina E, moga spetniaé tu istotng rol¢ ochronna.

WNIOSKI

Przeprowadzone badania pozwalaja na wyciagnigcie
nastgpujacych wnioskéw:

1. Ekspozycja (3 godz.) limfocytéw szczura na state pole
magnetyczne (7 mT) oraz jony zelaza powoduje nasilenie
peroksydaciji lipidéw w komérkach.

2. Dodanie antyoksydantéw - melatoniny lub witaminy E
(troloksu) - ochrania limfocyty krwi obwodowej szczura
przed prooksydacyjnym dziataniem, w procesie peroksydacji
lipidéw, statego pola magnetycznego (7 mT) i jondw zelaza.

3. Troloks, analog witaminy E rozpuszczalny w wodzie,
wywiera silniejsze antyoksydacyjne dziatanie od melatoniny
w procesie peroksydacji lipidéw w komérkach w warunkach
doswiadczenia, tj. ekspozycji na stale pole magnetyczne
(7 mT) i jony zelaza.
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