
Nr9 MED Yc YI,TA WETERYNARYJ}iA Rok .'{LI

ponadto lekka aż do średniej anenria hipopias-
tyczna. Mozliv,;ość stwierdzenia chronicznłgo za-
'irtłcj:_ o]owiem polega na kilirakroinym bacla-
niu ai;,iywiiości dehydratazy delta-aminole-wuli-
nia.novlej we krwi. W przypadku pozytylvnym

-- aktywność ta jest wyraźnie obniżona.
zatrucie oł

przez dożyln
cialirkaclr 8c
prz;.jęta i}oś
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i rnasy narzą-
), brd;nir ana-
badania histo-

ora-z chemi]i:_li:inescenc;;jne (Ji:1) surolvicy krivi oraz-rłyciągórv tkankorvych r t,ątroby i śiedzi y. Ponad-
to o]<reślono stosulek mlsv śledziony i ąiroby do
c,gÓlnej !Tl.C. m1l52;r oraz obiiczon,o wspó}czynnik efek_
|.7r.1,135ai terapeutJrcznai wyr;żony -vJzoi:e.ą (3): ,L r 10O,$,

gcizie: L - średni czas przeź,ycia llyszy otrzymują-
c1,,ch Wisol, K - śl,edni czil5 plżeż]rcia myszy kon-
troln5,ch (bez Wisoiu).

Do badań histopatolcgiczllych i histo=nzymatycz-
nych pobierano wycinki z ,,vąti,oby, śiedziony, grasicy
oraz vłęz>,óvl c}rłonn-ll,j,r pachcrvylh i pach-,vinowych.

i :.,ia.',;5;c7ni,gh lr.tTrł,alano vl n]y,,nie 13:ckera przez -[8

8-uZ. ',' :enp. 217 I( i kro_ilrrc rv !;iics-Lacie ..rl temP.
-293 K na skrarvki grubc,ś:i 5 rrll]irc;lórv. Fosfatazę
]._i,raśną (FK 

- EC.3.1.3,2) wykry;l-,nc rnetolą Gomo-
ileqc (5) iv rriepublikcł.,,anej mod;,.fiilacji VcrbciroCta,
be'lr,-glukuronidaz,^ (B-GU E.C.3.2.1.31) metodą
i,ia]"asi-,i i rvsp. (7), Iizazyn (mttranidazę) - Li -FC.3.2.1,1T pojleCi:io przy |lcmol}, iri( - mrtoclą llot-
za i v,zsp. (10) oraz d,,vuamitl,rbenzydyną (DAB - l]C.
3 3,].6) metodą Novikoffa i GoCiischera (]-3). Wycin]<i
l;1;arrelł na FK i B-GU inkui;o,."vano w temp. 310 K
przez 45 minut, a na DAB ptz.ez 3! minut. Preoaraty
kołrtrolne (lz-;ł. kontrola u jemna) in]<,-rbovzano bez
użycia sr-lbstraiu.

Badania hematołtgiczne: ozl]aaz3no poziom lretno-
globiny (IJb), ,,,lrskaźnik hernatckrytc-vy (IIi) obraz
itorfclogiczt,ly krvri oraz iCel:tl,fika.cję 1irniocytó.v T
i R me icd -, },luellera i vlsp. (i2),

W badiLn ch enzvmat;u cznJ.ch os.lcza i ilcłnogena-
tó.,", rvątrob oznaczano : akt;^,"r."3U garnma-glutarriylc-
h:ansferazy (GGT - EC.2.3.1.1) i aeylazy akty..l761un-
nej kobalien-l_ (AA-Co) za |]§rlocą zesta.łó,,v Biorned
łKraliów), al:ty."vncść leucylcel:lincpe,ptyd (LAP-EC.
3.4,1.]. i alanyloeminopepiydazy (AAP EC.3.4.1.2)
cznaczanc użyłva jac odpo,wieinio jako su'bstraió-w:
L-le,.tcylo-beta-naftyloarniCu i§igma Co.) i L-alany1o-
-beia_-naftylcarnidu (Koch Light l-a.b.) g metody opi-
sanei przez Wieczorka i Sobiecha (14). .ktyvlność ,ryq,.

b w bia,}La. Bia_iko .,,; lromogenatach -;vą-
obl, o metodą Brłdforda (4).

Do badań mikroskopowo-elektrcncwych pobierano

§cde nia iiod wpłtrlxgg6lr rn!esz*nki m§nerc!ne! Wisol_ BM*)

n* ruzwói b;.;ł*ł:rki i§m.iłiyczne! u {Tl!lzf
* Ilatedra Anatomli Patoioglcznej 1 nar1 Łiała go AR,

Katedra Eplzootio]ogii , ,łl;rPf ' :: lu w A}t.P,i. Gru:,l 45,

indui"cji pTocesu ncwci\,vo1.o-fv,€§o llioze sprz,1 -
jai: -;.riele czynllikow, ili], w:Iusy leukemogen-
ne, czyilrliki naiur-,,,, itzyczr:ej al,,z żwiąZl:i clre_
lniczi-ie. Procesolvi i,o1voi.,l,/oIoV/.1.,]ill magą też
sprz;"jać riiedobor;z niekiór;.6| makro- i ńltro*
ijlemen;ów, Dłu4otrivałj/ w-Fł},"vv wymienjonyci1
CljilnnikÓlv na or,i;anizi-1], ;noze 1ł,;Ł ptzyczyrzą
subi]<linicznych zinian w oI1e:lizmia tuai i
zvvie!z?,Ł, ujawniających g;ę i-ieill:tl;,. po \Mielu
1a"te.ch, jl\ np. biel.ła.czi<i. §}tąd tez białi.czki za-
licza sJ.ę do chorcb śrośc-.vls'.ow)/ch .Jy\,,,oła-
ni,c,il destrukcylną ciziałalnośc,ą człovńeka i
ośTsŚ]en;!,Ch uriownym termilrem ]r{MD - man
made diseases (1).

Proce_sowi indukcji iiowotlvoro."vej mają prze*
cirvdziałai niektóIe r-iatltlalne i s;,intetyczne an-
tyoksydant;r, określaire mianern akceplorórv
czyli zmiatecz]y' (scavengers) woln.ych rodni']róvr

jak: Se, Zn, Co, t,./ig i Ca (i). Część z wymie-
nicnych ma}ilo- i rrlirroeiei:len-iólrr' zlwa,Tiych
jr..;'; .,-,,t miesziilc. mlneral,: -. 

j Wiso1-| ji{.
C, _:_;n ,la,dań ,"vł:.sn;,-clr b;lo okreśienie wpł.7-

a.hej Wisol-I:]rĄ na rozr,vój
i limf aiycznej u nyszy
czkowego }dZ3.

}{ateria,i ,i rnetocl v

_ Do badań użyto 200 m:nszy szczepu r..rysokobiałacz-
i<orłego NZB (Ne.v Zeaianci Ęlack), 3 iiies., sarl:ó,:łpociiodzących z O.,irodka ]]1.jg11,1]i 7,,ł ;:r z,a,i lVsobllvcn
],r:v jnsI.vtuc:e ]nr:e,-i:rolog:i i Tc::rpli Dcś;ri:.cl,czai:ie j
PAi.I vle l.yrocławiu. U m..szj,, ie3o szczepu n.",jprarv-
Copor,:obniej już ,;,,e \Ą7.zesn)-m okresie ż-ycta załl^rł-
c_zi akty-łal: jri endogennego r:,zirusa bir.łar,]<ot,";ór:zc -
?,?. Myszy podzie1o;:t,o na dr,vie grupy !.i::zil,ce po
100 szt., z kiórych pier,"-zszą ctrz;rrnyiaia -"rz .c.:sz:,, raie_
sz:.,r j. ę .rl ineralną WisoI-Br i przei o),:cs 1i :n::. iq:;.
r..l ilości 2 2lszi,.lĄzien, a grlip,l druga sł;-iży}3 jr.lro kón*
trc]na. D3ry-lre preparailt ust:rlono ,w bł.cia.ni..,,:h rr,stęp,
ll;rirc poCaj:2c go myszorfl ad, Lżbżtum.

M;,sz.-7 z obu gru,łl zabijerro plzez .vykr.łarvicnie r.,,
Cniu ,,0" (3 mies. życia.), oraz,,po 100 i 20C Cni
tlrvan ja d oś-wia d czenia i vzykon;, ii.,,".no na s tępil j ąc c

. ++ _Producent _ I<opainla Soli ,,wleliczka.'; 1 kg Wiso-lu-BM 220 g Na, zo-tco g ea,' zi-łil g §t1,,
15-59_ mc żl.róo_lslo m! lln.;lcc--:rio lrigFe, 10 2ó0-1000 mg cu óraz inne mlkfcele.--menty z dodątkiem ziór.
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wycinki z wątroby i śledziony, utrwalano je w 2,50/o

rozŁworze aldehydu glutarowego na 0,1 M buforze
fosfot,anorł,ym o p}J:l,2-7,4 z dodatkiem 7,5% sa-
charozy przez 3 godz, Następnie materiał utrwalano
dodatkorvo w 1% OsO. na ww. buforze, płukano, od-
wadniano i zatapiano w Eponie 8l2. Materiał analizo-
wano w mikroskopie elektronowym transmisy jnym
Philips BM-30l.

Badaniem ChI określano poziom wolnych rodników
rzez re świeceń fo-
w 20% z wątroby i
a takż metody Ma-

zurcza]<a i wsp. (11).
Ponadto 25 myszy z obu badanych grup pozosta-

wiono ,,na przeżycie". Po śmierci zwierząt oznaczano
masę ciała, masę narządów (wątroba, śledziona) ol,az
obliczano stosunek procentowy masy każdego z tych
narządów do masy ciała, a także wykonylvano ruty-
nowe badania histopatologiczne narządów.

Wyniki i omówienie
Podawanie preparatu Wisol myszom wysoko-

białaczkowego szczepu NZB prowadziło do
mniejszego wzrosiu ich masy ciała (ryc. 1) i na-
rządów, tj. wątroby i śledziony (ryc. 2), a także
mnie jszego procentowego stosunku obu tych
mas do siebie (ryc. 3), w porownaniu z mysza-
mi kontrolnymi, u ktorych dochodziło do znacz-
nie szybszego lozrostu masy narządow mrąż-
szowych na tle rozwoju białaczki limlatycznej.

Wspołczynnik efektywności,,terapeutycznej"

lMisolu był wyższy od 132,60/o 

' 
]]r-of,i 

x 1000/o),

a więc przekraczał wymagane minimum, które
wynosi 1250/o (9). Wskazuje to na znaczną alś-
tywność przeciwnowotworową Wisolu-BM i
kwalifikuje go do dalszych badań.

W obrazie sekcyjnym w i00 dniu dośłviad-
czenia obserwowano u 6 na 25 badanych myszy
kontrolnych powiększenie węzłow chłonnvch
pachwowych i pachwinowych oraz śledziony.
Narządy były barwy białawej lub biało-szarej,
na przekroju jednolite, niekiedy z obecnoscią
drobnych ognisk martwicy i mikrowylewow.
Natomiast w obrazie mikroskopowym obserwo-
wano rozpoczyna jącą się kolonizację węzłów
ch}onnych oraz śledziony przez komorki limfo-
idalne. Nie spotykano natomiast zmian nowo-
tworowych u myszy, ktorym per os podawano
ten preparat. W wątrobie i grasicy, u obu grup
zwierząt, nie obserwowano zmian białaczko-
wych. Komórki limfoidalne posiadały pęche-
rzykorvate, okrągłe lub owalne jądro, z |iczny-
mi dobrze barwiącymi się jąderkami, otoczone
szerokim, bazofilnym rąbkiem cytoplazmy. W
obrębie jądra komórkowego spotykano nielicz-
ne atypowe figury mitotyczne. Oprócz komó-
rek limfoidalnych występowały nieliczne lim-
foblastv i słabo zróżnicowane komórki siatecz-
ki. Włókna retikulinowe były bardzo wątłe. Po
200 dniach trwania doświadczenia nacie'ki ko-
mórek limfoidalnych obserwowano już u obu
grup myszy. W grupie kontrolnej nacieki ko-
mórek białaczkowych występowały u wszyst-
kich zwierząŁ. Natomiast w grupie zwierząt
otrzymujących preparat nacieki białaczkowe
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6 mięs,

Ryc. 1. Masa eiała myszy w g

i4 - 6 nies,
f-

U
D - msą śledłionu

Ryc. 2. Masa narządów myszy w mg

@!bjnic.ną: l - s,
-- xJ-,-

tr
Ryc. 3. Masa narządów w stosunku do masy ciała

myszy w %

były zdecydowanie słabsze i wykazano je tyl-
ko u 6 myszy na 25 badanych. Nacieki białacz-
kowe stwierdzano w węzłach chłonnych i śle-
dzionie z jednoczesnym namnożeniem się nre-
gakarioc;l|ow, natomiast u zwierząt kontrolnych
ponadto w wątrobie.
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Tab. 1. Badania histoenzymatyczne narządów myszy kontrolny,ch i doŚwiadczalnych 0Visol)

Węzeł chłonny (limf.ocyty)

Badania histoenzymatyczne: w 100 dniu do-
świadczenia obserwowano wyraźny spadek ak-
tywności wszystkich badanych 3nzymów }izo-
somalnych, tj. FK, B-GU i Li, a także DAB
(enzymu peroksysomów) w limfocytach, tymo-
cytach i hepatocytach myszy z grupy kontrol-
nej (nie otrzyrnujących Wisolu) - tab. 1. Dal-
szy spadek aktywności enzymów obserwowano
w 200 dniu eksperymentu.

Badania hematologiczne: u myszy nie otrzy-
mujących Wisolu obserwolvano, w miarę roz-
woju procesu białaczkowego, wytażńą eozyno-
filię oraz wzrost ilości limfocytow T; natomiast
u myszy otrzymujących ten preparat notowa-
no jedynie silną monocytopenię (tab. 2).

Nie stwierdzono istotnych rożnic w aktyw-

Tab. 2. Wyniki badań hemato]ogicznych u

wskaźniki Dzień ,,0"

++
+

śledzio,na (Iimfocyty)

+++
+

+++
++

+
++

+++
+++

+++
+++

++
++

ności enzymów: AA-Co, LAP, AAP pomiędzy
grupą kontrolną a doświaciczalną. Natomiast
wykazano istotny wzrost (P < 0,01) aktywności
GGT w wątrobie u zwierząt kontrolnych (gru-
pa kontroi 0,16 + 0,03, a grupa otrzymu-
jąca Wisol _ 0,10 + 0,03 m jed./mg białka).

Badania ultrastrukturalne: wątroba - hepa-
tocyty myszy w dniu ,,0" nie wykazywały
zn!a!\ u]trastrukturalnych, w porownaniu z
prawidłowymi komórkami wątrobowymi. W 100
dniu doświadczenia hepatocyty myszy nie otrzy-
mujących Wisolu charakteryzowały się zmniej-
szeniem iiości ziaren glikogenu w cytoplazmie
podstawowej, ponadto pojawiały się wakuole
segregacyjne i autofagiczne w obszarach przy-
Iegających do kanalika żółciowego oraz nastę-

myszy doświadczalny,ch (Wisorl) i kontrolnych

100 dni

0
100 dni
200 dni

0
100 dni
200 dni

+++
J-++t

++
++

+++
+

+++
-l-++ +++

+

++
++
+
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+++
+i+

I

I
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+++
+

+++
-l-+
++

+++
J-++

++++
+++
++
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+
+

0
100 dni
200 dni

Hemoglobina
Hematokryt
Erytrocyty 1012/l
Leukocyty 109/l
Paleczki
Segmenty
Eozynof ile
Bazofile
M,onocyty
Limfocyty
Limfo,cyty T
Limfocyty B

7,92 +0,82
0,46 +0,02
4,43 !0sż
5,02 +1,1

brak
0,2,6 -|-0,12

0,007 .
brak

0,08-0,00 *

0,65 +0,13
0,2 1-0,02
0,8 t0,02

9,4B t1,11
0,48 +0,04
8,65 +0,69
4,6 +0,9

brak
0,37 + 0,12

0,0,33 t
brak

0,0?3 ł
0,5,2 +0,12
0,3 +0,02
0,7 +0,02

8,79 +0,7
0,49 +0,01
8,12 i0,94
4,28 +0,4l

brak
0,25 +0,0

0,036 *

brak
0,07 *

0,63 +0,1
0,24 +0,03
0,76 +0,03

9,5,8 +0,?
0,48 +0,0
9,14 +0,37
5,26 +1,02

brak
0,36 +0,14

0,0} *

brak
0,06 *

0,52 +0,11
0,67 r-0,06
0,33 +0,00

10,35 +1,4,6

0,47 1-0,02

9,46 +0,81
5,86 +1,5,5

brak
0,24 ]-0,0

0,cl E *

brak
0,044 *

0,? +0,05
0,59 t0,04
0,41 +0,04

++
+++t

++
+++
+

+
++
+

+
+
+

+
++

+
++
+

+
++
+

++
++

++
++

++++
+++

++
++

+++
++
++

obJaśnienla: FK - fosfataza kwaśna, B-GU - beta glukuronidaza, Li - lizozym, DAB - dwuaminobenzydyna, K -grupi kontrolna (bez Wisolu), o - grripa doświadczalna (Wi Sol). -,- ,blak odczynu,_ 1 - od.czyn Wątpliwy, + - odczyn
Óoa-atnl, ++ - odczyn wzmożony, i++ - odczyrr silnie co datni, ++++ - odczyn bardzo silnj.e dodatni.

objaŚnlenia_: K - gruDa kontrolna (bez 'frnsolu), D - grupa doświaclczalną (}visol), . - różnlca statystycunle lstotna na
pozlornie P < 0,00l,

Grasica (tymocyty)

Wątro,ba (hepatocyt:,)
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pował częściowy zanik mikrotubul. Natomiast
u myszy oLrzynlujących preparat obserwowano
nieznaczne zwiększenie ilości ziaren glikogenu
oraz pojedyncze ziarna lipidów, a także nielicz-
ne cytosegregosorny oraz wakuole autofagiczne
w 'okolicy kana]ików żółciowych. W 200 dniu
doświadczenia u myszy nie otrzymujących 1Mi-
solu stwierdzano prawie zupełn5l zanik gliko-
genu, pojawienie się ziaren lipidowych, wakuo-
lizację cytoplazmy wyrażającą się rozdęciem ka-
nałow siateczki śródplazmatycznej, zupełny za-
nik mikrotubuI i obrzętk mitochondriów" W
grupie myszy otrzyrnujących preparat wystę-
powały nieliczne ziarna glikogenu, rozdęcie nie-
ktorych cystern siateczki śródplazmatycznej,
zanik mikrotubul i obrzęk pojedynczych mito-
chondriów.

śIedziona - u myszy w dniu ,,0" obserwo-
wano w komórkach siateczki zwiększenie iloś-
ci lizosomów i pojawienie się większej liczby
form blastycznych limfocytow. W 100 dniu do-
świadczenia u myszy nie otrzymujących 'Wisolu

stwierdzano większą liczbę lizosomów w ko-
mór'kach siateczki i pojawianie się pojedyn-
czych lizosomów w liczn.u*ch limfoblastach. W
200 dniu doświadczenia u myszy nie otrzymu-
jących Wisolu spoiykano podobne zmiany jak
w 100 dniu eksperymentu, a ponadto na po-
wj,erzchni niektórvch komórek resztki błon,
prawdopodobnie wewnątrzkomórkowych, które
mogły być wyrzucane z tych komórek, jak też
pyknozę jąder komórkowych. Naiomiast u my-
szy otrzymujących preparat występowały nie-
liczne limfocyty z porvierzchovlnymi zwojami
błon. Sporadycznie spotykano degeneracyjne
formy limfocyio,,v. Komórki sia_teczki wykazy-
wały obfitość lizosomów.

Grasica - u myszy w dniu ,,0" obseTwowa-
no pojawianie się większej ilości form blastycz-
nych linrfocytów (ryc. 4, 5). W 100 dniu do-
śwj.adczenia u myszy nie otrzymujących Wiso-
iu stwierdzano zwię'kszenie obszaru ziarniste j
siateczki środplazmatycznej oraz większą licz-
bę lizosomów w komórkach siateczki grasicy,
jak również pojawianie się lizosomów w 1icz-
nie występujących limf oblastach (ryc. 6, 7).
łV grupie myszy otrzymujących preparat ob-
selwowano podobne zmiany ultrastrukturajne
jak u myszy kontrolnych. W 200 dniu dośvziad-
czenia u myszy nie otrzymujących Wisolu wy-
kazano liczne ciałka Flassalla, formy degenera-
cyjne limfocytów oraz Ila powierzchni zarów*
no limfoblastów jak i limfocytów liczne zwoje
błon, tj. takie, jakie stwierdzano w śledzionie.
Natomiast u myszy otrzymujących preparat
obserwowano Iimfocyty z powierzchownymi,
zwoja"mi błon i nieliczne formy degeneracyjne
limfocytów. Komór']<i siateczki grasicy posia-
dały dobrze rozwiniętą ziarnistą siateczkę śród-
plazmatyczną oraz liczne lizosomy, Notowano
także bardzo ]iczne ciałka Hassalla (ryc. B, 9,
10).

W badaniu Chl surowice m)rszy kontrolnyc_h
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R.yc. 5, Limfocyt grasicy myszy w dniu ,,0" ekspery-
meł,tLl, n - jądro. Pow, 15 000X

Ryc. 6. Komórka siateczki grasicy myszy kontrolnych,
av - wa,kuole autofagiczne, n - jąciro. Pow. 21 000X

Ryc. 7. Limfocyt grasicy myszy ko,ntroinych. Liczne
lvypustki cylopiazmatyczne oraz zwoje błon cytoplaz-

matycznych (*), n - jądro. Pow. 14200X

Ę rrł 4. Komór}<a siateczki
eksperymentu, D -

grasicy rnyszy w dniu ,,0"
jądro, Poy,,. 14 10CX
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charakteryzował mierny wzrost natężenia reak-
cji wolnorodirikorvvch rł, dniu ,,0" (k:-4,0X
X 10-§), nir:znaczny jej zanik w 10C dniu do-
świaCczenia (k:0,8Xi8-';) i gwałtowny wzrost
w 200 dniu ze sr,lłą k:23,CXlC-8. Natomiast
8rupę Coś.,viadczalną charakter;lzował słaby
x,zrost reakcji woinclodnikowych w ,,0" i 2ł0
rj,niu doświadczenia (odpowiednio k: -4,CX
)<103- i -3,0X1O-s) oraz niezrtaczne o'lonizenie
w 100 d,niu. ze siałą k=,, j.,6)(10-3. W wycią-
,itrc}l ze ślec]zionv niellna;:z:r-y wzrost poziomu
WR notowano t;rlllo v; 1t_]0 d_ąiu doświadczenia,
przy czym b;,ł on dłvukrotnie wyższy w grupie
kontroinej (k: -0,7X t3-3), aniżeli w giupie
doślviadczalnej (k: -0,3X 10-3}. Natomiast w
w wyciągach z wątroby nie obserrvowano róż-
nic międz1, obiema, porównvrva_nymi grupami
mJ-szi/ (1<:2,6 X i0-"l; k:2,3 X 10-3).

lń;.gL,l z glupy nie otrzyrnującej Wisolu,
pa.dłv rniędz.v 10-i]. miesiącem zycia_ .,vśróci
tl.i_:ol,vych Zr.rti]n L;iałaczkow;\ich. Na:cmiast u
myszy 91 upi/ oij,zymu_,ł.ej łreparat, po zabi*
ciu irh w 15 miesiQcu :;-,,qią ({47 dni), stwier-
dzono słabo roz,,viniętą bia,łaczkę limfatyłzną,
lrfasę cia.ła rnyszy. masę narządólv wewnętrz-
n;,ch (wi:tro'na i ślcdziona) oraz ic,h stosunek
rJrocentowy do siebie przedsta.tiają r;ls. 1-3.

Z prze,pro,,lładzon.vch baCań v,,yniKa, ze dł,.t-
goirwa.łe (15 mie:ieci,) poda.vłanie m:,,szom
szczeFu wysoi<ooiałacżkorvego NZB miesza.nki
minerainej lVisol-5hii w paszy, prowadzi do
póżniejszego ujawniania oraz częściowego ha-
mowania rozv,roju procesjll nowo-i;Worowego. Ha-
mowanie procć,su białaczkowego ma charakter
zaróvlno iiościou,y, jak i jakościow3r. Natomiast
u TĄy*l]z§ nie otrzymujących preparatu obser-
\7oM/ano wzrost ma§y na]:Ządóvł z rozleq,lejszy-
iiri i sz},bcej pojarvajecymi się znianami mor_
f o1ogicznymi - typ,_, biał.-..:z,i limf at.,-cznej,
rvyraźnie zróżnicow:._nej (ir-rnphoid 1eukemia
we]l deiferentiaied). Zmlany histopatolo giczne
i ultrastrukturalne obserwowano przede wsz},--
stkim w węzłach chłonnych i śledzionie, gdzie
zwykle u myszy wysokobiałaczkołvych pojawia-
ją się najwcześniej.

Badania różnicujące metai:olizm komórki no-
wot\ł,orowej od prawidłowej rnogą przyczynić
się do poznania złożonego mechanizmu procesu
n wiele prac d.otyczp nad enzymami, alen y one do wy}irycia

które całkowi e
t<i no orve j. 3 egłówn akter il a

1l;re. 8. ?aa,ransor,łana degelreracja
mi-szy o1,rzym,-ljących Wisoi, rn -n^lórkoy,,egl, \. - wakuolizac ja

28 100x

!inriłlcył;a grasiey
resztka jądra ko-
c),toplazm},. po:ł.

l,yc. 9. Komórka siateczki grasicy
nry,*,itły lVisol, n _ jądt,o,

nlyszy, które otrz_v-
Pow-. 19 200X

F,yc. 10. Limfocyt grasicy myszy, które otrz;ł1-11y1"7ą|y
V/isoi, n - jądro, (-) -- pojed;zncze zwoje b:l;n c3--

tol1azmatyczn;rg],1, p4,,1,;. i 1 ij00 X

w;jł.jącą się białaczką. Obserwo,r""lano nato,rnia:i
w}rleź:re zmiany aktywnoścj, erizyrnów v; ko:
moikach no\,votv/orowych. W grupie myszy nie

u preparatu v,zykazano żny
ości enzymow hydroli ych

tazy kłvaśnej,
padek aktyw-
myszy Z taz-
o o'oniżeniil

u:.łzlivlości obronnvch komórsk R[3. Cdnoto-
r,v:no |akże spadek aktywności dwuaminoben-
zyó_yny (DAB) - enzymu będącego markerem
peroksysomów - co świadczy o osłabieniu ak-
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tywności enzymów rozkładających bardzo tok-
syczny dla komorki H2O2.

Badania morfologiczne krwi ujawniły pew-
ne roznice między grupą kontrolną a doświad-
czalną myszy na korzyśó obrazu u zwierząt
otrzymujących preparat Wisol. U myszy kon-
troInych stwierdzono wyraźną eozynofilię, mo-
nocytozę oraz wzrost iloścl T receptorowycł
limf ocytów.

Przypuszczalny udział WR - struktut za-
wierających niesprawny elektron - w etiopa-
togenezie nowotworzenia budzi zrozumiale za-
interesowanie, Wolne rodniki uważane są za
substancje niezwykle toksyczne dla biologicz-
nych membran komórkowych, doprowadzają
do peroksydacji zawartych vl nich lipidow r nie-
nasyconych kwasow tłuszczowych (PUFA). W
badaniach własnych stwierdzono, że podawa-
nie myszom paszy zawierającej mieszankę mi-
neralną Wisol-BM wpływa hamująco na wzrost
ilości wolnych rodnikow i to zarowno w sulo-
wicy krwi, jak i narządach wewnętrznych.
Preparat ten działa stabilizująco na plocesy
wolnorodnikotwórcze, podobnie jak czynią to
niektore antyoksydanty, np. witamina E i C
oraz Se. Można zatem przyjąć, że mechanizm
hamowania roztostu białaczki Iimfatycznej u
myszy, u których stosowano preparat Wisol
opiera się w pewnym zakresie na hamowaniu
reakcji indukov,rania wolnych rodników. Nato-
miast u zwterząt kontrolnych stwierdzono is-
totną za|eżność wyrażającą się wzrostem pozio-
mu łVR, w miarę rozwoju białaczki.

Korzystne wyniki badań uzyskane na my-
szach z białaczką limfatyczną przemawiają za
możliwością wykorzystania preparatu - Wi-
sol-BM w zapobieganiu enzootycznej białaczce
tr bydła. Zagadnienie to jest aktualnie w opra-
cowaniu.
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Ma4elź fi. A., Kaurydr<ewrv 9., Kłrłueroncrłrż C,,
Masyprenzv M., KyprIurro ff., Co6ex K. A. _ 1,1c-
cJIeAoBa§Ęg EJlrtgnr{f, łruneparrqofi cmecrł Wisol-BM
Ha pa3B!Ąrue ufiNóarrł,{ecrroro łeńrosa y łrrrruelt

Mi,Iurav ssrcoxoleńreM]łilecKoro IIITaMMa NZB (New
Zealand Blac}t) BsoluJrrĄ B TetteHr.te l5 Mecflqep B
KopMe MrlHepaJlbł{y}o cMecg Wisol-BM g KoJrrqecTBe
2 r/ron./4eus. MsIrueż yźuzałtw .repes 100 ll, 200 aueit
onBITa,. Ęacts x<lłsoTHblx ocTaB]4łrvt a<WBbIMm. Blrno.n-
HrlJII4 alraToMo-naToJIor14tlecKI4e, rr{cTo9H3rMaTrIqecK14e
,IccJIeAoBaH]4a TKaHeż, 3H3lMaTl4qecK]4e ilccJleAoBaH]4fi
EJIa3Mb], reMaToflorrrqecKze, ynbTpacTpyKTypHble yI Xrl-
Jt{r{o.rIIoMI4HecI_IeHTHble r,tccfl eAoBa I trfi . otuetrłrrrł, trTo
[pI4MeHeHHIIń npenapat BbI3bIBaeT oTqeTfir{Boe 3Ha-
qI4TeJIbHoe 3aTopMori{,eHl,Ie r 3aMeAJIeHr.Ie pa3BnT'lE

oIIyxoJIeBoIo upoqecca (rosQ$uquenr } X rOOW :
ti.

: 132,60/o), Mexarłrrgłr TopMoxreHrlg pa3Br{Ttąfl łlłłI$a-
Trl.iecKoro łeńxoga y muu:eż o[rpancfl, BepoaTtlo, fla
8BJIeH]4e 3aTyxaHI4a cso6oArłopaArrKaJIbHbIx pearqlłlż
lag-ga Aef7crsun Wisol. Tyrueure wlłAyK\uu cso6og-
Htix paAilKanoB flpenapatołr 6stno noxoxe lta Mexa-
r:lrsIrr AeŻcre!7fl a[TboKncłłrrenefi.

1!Iaciej J. A., Kaszubkiewicz C,, Klimentowski S., Ma-
zurkiew-,.cz M., Kuryszko J., Sobiech K, A, - §tudies
on the inflilence of mineral mixed feed wisol-BM
on the deveiopment of lymphaiic leukaemia in mice

rMice highly susceptible to leukaemia (New Zealand
Black) were fed for 15 months a mixed mine,ral feed
Wi,sol-BM at a dose o,1 20 g/mouse/day, The animals
were sacrified at 100 and 200 day of the experiment
and then anatomo-pathoiogi,ca1 lesions, hist,oenzyma-
tic changes in tissue,s and plasma, hematologic, ultra-
structural and chemilum,ines,cence examinations were
performed. ii was found that the used mixe,d feed
significa,ntly restrained and retarded the deve,lopment

of ne oplasmatis pr.oce,sss (coeficient !* X 1 00% : 132,6%),

Mechanisrn of this action probably was based on ces-
sabion of free radical reactions by Wisol. Cessation o,f

free radicals induction by Wisol was related to the
action of antioxidants,

arnpicylirra (MIC:0,05-0,4 pglml), trimetoprim
(MIC:0,05-0,2 pg/ml) i genta,mycyna (MIC:0,05
pglml). Ze wzg)ędu na dużą wrażliwość szczepów na
peni,cylinę (MIC:0,0J-1,5 pglml) do,brą tolerancję pe-
nicyliny przez organi,zm świń oraz niskie koszty lecze-
nia tym antybiotykiem, penicylina jest lekiem z wy-
boru w zwalczaniu zakażen wywołany,ch przez H,
pleuropneumoni,ae. Teiracyklina mimo znacznie niż-
szej aktywności (MIC:0,2-25,0 p,g/ml) ze względu na
d,cbrą a sorpcję, niską toksy,c,zność i dobre wyniki
uzyskiwane w warunkach tereno,łych, może być rów-
nież za]ecana w terarpii zakażeh wywc,łanych przez
H. pleuropneumoni,ae,
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