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Indukeji procesu nowotworowego sprzyja
wiele czynnikéw, wéréd ktérych istotng role
odgrywa destabilizacja blon biologicznych. Ro-
le destabilizator6w przypisuje sie miedzy inny-
mi kwasom tluszczowym. Pande i Mead (13)
przypuszezaja, ze kwasy tluszezowe wplywaja
na zmiane estryfikacji strukturalnych fosfoli-
pidéw z nastepowym gromadzeniem sie lizofos-
folipidow, ktére przez swoj efekt detergentowy
powoduja uszkodzenie i zwiekszaja przepusz-
czalnosé blon komérkowych.

W zwiazku z powyzszym postanowiono okre-
§li¢ w niniejszej pracy zawartoié¢ kwaséw
tluszezowych oraz lipidow w wezlach chlon-
nych kréw chorych na bialaczke i ocenié zja-
wisko destabilizacji blon biologicznych limfo-
cyta bialaczkowego.

Material i metody

Material do badan stanowily wycinki chlonnych we-
ztow  szyjnyeh powierzehniowyceh (lymphonodi ceruvi-
cales superficiales) 14 krow rasy nbe, 5—7 letnich, cho-
rych na bialaczke limfatyczng, W zmienionych tkan-
kach, weryfikowanych histopatologicznie, oznaczano
poziom lipidéw i estréw 10 kwasgw tluszezowyeh.
Estrahowano 1 g zhomogenizowanej w stanie Zamro-
zenia tkanki, przy uzyeciu 30 em? roztworu chloroformu
i metanolu w stosunku 1:1. W celu oddzielenia war-
stwy chloroformowej roztwor rozeieficzano 10 cms$ 10%
roztworu NaCl. Roztwér po osuszeniu bezwodnym
slarczanem sodu i odsgczeniu uzupelniano do obje-
toseli 20 em? Zawartosé lipidéw oznaczano Wagowo
Po odparowaniu 10 em3 roztworu chlorcformowego.

Oznaczanie skladu kwasdw tluszezowyeh wykonano
metoda chromatografii gazowej estréw metylowych
wg Szymcezaka (17). Do rozdzialu estréw uzyto chro-
matografu gazowego z detekiorem plomieniowo-joni-
zacyinym firmy Mera-Elpo, typ N-503. Kolumna 0
dlugosci 2 m i érednicy 4 mm zawierala faze stacjo-
narna, skladajaca sie z 3% smaru silikonowego Silar

Tab. 1. Poziom lipidéw i estréw kwaséw tluszczowych

5 ¢p na noéniku Gas-Chrom Q@ 100/120 mesh. Tempe-
ratura kolumny: 458°K, temp. dozownika i detektora
503°K. Dawki roztworu: 1 ul, szybkos$é tasmy reje-
stratora: 30 em/h, czas rozdzialu 30 minut,

Kontrole stanowily wycinki wezléw chlonnych 7
krow zdrowych pochodzaeych z tegso samego rejonu
kraju.

Wyniki i omoéwienie

Badaniem mikroskopowym stwierdzono we
wszystkich wycinkach z wezléw chlonnych
krow chorych jednolity naciek komérek lim-
foidalnych, charakterystyczny dla bialaczki
limfatycznej.

Poziom lipidéw i estréw kwaséw ttuszczo-
wych podano w tab. 1, za§ wybrane chromato-
gramy od zwierzecia chorego na bialaczke i od
zdrowego na ryc. 11i 2.

W wezlach chionnych kréw bialaczkowych
ogoélna ilosé kwaséw tluszczowych nienasyco-
nych (tzw. PUFA — polyunsaturated fatty
acids) wynosila 59,5, a wiec byla wyzsza w po-
rownaniu ze zwierzetami kontrolnymi (zdro-
wymi) o 5,7. Kwasy tluszczowe wchodzace w
sklad membran komérek zwierzecych sa pra-
wie wylgeznie zwiazkami jednokarboksylowy-
mi o parzystej liczbie atoméw C; najezesciej
16 i 18. Wichodzg one w sklad tluszezéw pro-
stych, zmagazynowanych jako trojglicerydy
oraz zlozonych (fosfolipidy, glikolipidy), ktére
sa nieodzowne dla tworzenia struktur komor-
kowych, szczegélnie blon i ziarnistosci (9). W
wigkszosei tkanek kwasy tluszczowe sg utle-
niane (betaocksydacja) lub tez gromadzone jako
tréjglicerydy czy estry z acetylo-CoA (9).

W wezlach chlonnych kréw chorych na bia-
taczke limfatyczng obserwowano charaktery-

w homogenatach wezléw chlonnych kréw biataczko-

wych i zdrowych
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Objasnienie: * — istotno$é na poziomie o= 0,001,
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Ryc. 1. Chromatogram poziomu estrow kwaséw tlusz-
ezowyeh w wezle chionnym krowy chorej na bialaczke
limfatyczna

Objaspienia: C, — kwas mirystynowy, C, — kwas palmi-
tynowy, Cy — kwas margarynowy (wzorzec wewnetrany),
Cyy — kwas stearynowy, Cy = — kwas palmitoolejowy, Cp = —
kwas olejowy, Cy=2—kwas linolowy, Cy = 3—kwas Hno-
lenowy, Cu =—kwas eikozenowy, Cyp = § —kwas eikozatrie-
nowy, Cs=4—kwas arachidonowy.

styczne, statystycznie istotne zwiekszenie sie
ilodei kwaséw tluszezowych nienasyconych tj.
kwasu eikozenowego, linolowego i linolenowe-
go, zmniejszenie si¢ natomiast ilosei kwasu
arachidonowego oraz stearynowego. W iloSci
pozostalych kwasow tluszezowych nie stwier-
dzono istotnie znamiennych rdznic. Spadek
ilodeci kwaséw arachidonowego i stearynowego
wiagze sie prawdopodobnie ze znacznym zabu-
rzeniem procesé6w beta-oksydacji w tkance no-
wotworowej. Zwiekszona z kolei ilos¢ kwasow
tluszezowych nienasyconych wskazuje, ze w
tkankach biataczkowych dochodzi do odwodo-
rowywania w wiekszym stopniu kwasow tiusz-
czowych nasyconych anizeli w tkankach pra-

kwasy tbuszczowe

niedobor Myt w_komorce
% biologicznych
1

destabilizacja bbon <

Ryc. 2. Chromatogram poziomu estréw kwaséw tlusz-
czowych w wezle chlonnym krowy kontrolnej (zdrowej)

Objasénienia: jak na ryec. 1.

widlowych. Na szczegblng uwage zastuguje
spadek w tkankach bialaczkowych iloSci kwasu
arachidonowego, poniewaz obecnie uwaza sie
(13), ze odgrywa on szczegdlng role w destabi-
lizacji blon biologicznych. Mozna przypuszczaé,
7e spadek poziomu kwasu arachidonowego pro-
wadzi do uszkodzenia i zwigkszonej przepusz-
czalnoéei blon biologicznych komoérek bialacz-
kowych, czego wyrazem moze by¢, stwierdzana
we wczeéniejszych badaniach (7), wyzsza ku-
mulacja niektérych metali ciezkich w tkankach
bialaczkowo zmienionych, anizeli.w tkankach
zdrowych.

Stabilizujacy wplyw na blony biologiczne
wywiera witamina E. Jest on wynikiem dzia-
lania tokoferolaktonu, produktu przemiany to-
koferolu, ktéry ma zdolno$é¢ reagowania i two-
rzenia polgczen z lipidami blon lizosomoéw, W
wyniku czego dochodzi do zwigkszenia ich gru-

a-lué hipowitaminoza obniia

witamina E a—— nadmiar Cu®*

|
|
'r-q--—— utatwienie dia wnikania kojaktorow
|

i

leukowirus ——>, PROCES BIALACZKOWY

Objasrienia:

droga udowodniona, — —

droga prawdopodobna

Ryec. 3. Schemat udowodnionego i prawdopodobnego rozwoju procesu biataczkowego

Objasnienia: droga udowodniona,

_____ droga prawdopodobna.
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bosci (3). Zaréwno kwasy tluszczowe nienasy-
cone, jak i lipidy komoérek sg chronione przed
nadmiernym utlenianiem przez witamine E
(10, 12, 16, 18, 24). Jak wynika z wcze$niej-
szych badan wlasnych (8) w ustroju chorym
na bialaczke limfatyczng dochodzi do wyrazne-
go spadku ilosci witaminy E w narzadach,
prawdopodobnie wskutek wzrostu poziomu
miedzi, ktéra jest jednym z antagonistow an-
tyoksydantow (15, 16). W takiej sytuacji nale-
zaloby spodziewa¢ sie obnizenia iloSci kwasow
tluszczowych nienasyconych w tkankach bia-
laczkowych. Jednakze obserwowano zjawisko
odwrotne, gdyz ogbélna ilos¢ PUFA u zwierzat
biataczkowych wynosita 59,5, a wiec byla wyz-
sza w poréwnaniu ze zwierzetami kontrolnymi
(zdrowymi —— 53,8). Fakt ten jest trudny do
jednoznacznej interpretacji i sugeruje, ze role
antyoksydantéw, oprocz witaminy E, mogg
spelniaé¢ takze inne czynniki.

Kwasy tluszczowe, tworzgc kompleksy z
magnezem, poglebiaja jego niedobdér w komor-
ce (9), co przyspiesza indukeje procesu bialacz-
kowego zaroéwno u ludzi, jak i zwierzat. Obec-
ne, jak i weze$niejsze badania (7, 8) upowaz-
niajg do przedstawienia schematu, wg ktdrego
zwigkszona przepuszczalno$é blon biologicz-
nych moze ulatwiaé wnikanie do komérek czyn-
nikéw kofaktorowych biataczki (ryc. 3). Na
mozliwo$¢ niekorzystnego dzialania wielonie-
nasyconych kwasow tluszezowych w powsta-
waniu nowotworéw u ludzi zwréeili uwage
Pearce i Dayton (14). Stwierdzili, ze spozywa-
nie przez ludzi wiekszych iloSci niezbednych
nienasyconych kwaséw tluszczowych w diecie
powoduje nasilenie wystepowania samoistnych
nowotworéw. Interpretacja wynikéow Pearce
i Daytona (14) zostala podwazona przez Hey-
dena (6), ktory stwierdzil na podstawie anali-
zy wynikow ww. autordw, brak istnienia do-
datniej korelacji pomiedzy $miertelnoscia na
raka i okresem stosowania zwickszonej ilosci
PUFA w pozywieniu. Carroll i wsp. (1, 2)
oraz Gammol i wsp. (4) stwierdzili u szezuréw
mozliwos¢ przyS$pieszenia powstawania do-
swiadczalnych nowotworéw sutka przy nad-
miernym spozywaniu wielonienasyconych kwa-
séw tluszczowych w diecie. Zwierzeta otrzy-
mujgce tluszez nasycony wykazywaly opédznio-
ne powstawanie raka sutka. Podobne wyniki
u myszy szczepu CzH uzyskal Harman (5). Se-
rie badan nad udzialem nasyconych kwaséw
ttuszczowych w hamowaniu in vitro przeszcze-
pialnych bialaczek limfatycznych u myszy
szezepu AKR wykonali liczni autorzy (11, 19,
22, 23). Tolnai i Morgan (20, 21) stwierdzili, ze
hamujgcy wplyw na rozwdj in vitro nowotwo-
row typu: lymphosarcoma 6 CyHED, sarcoma
Ehrlicha i carcinoma mammae TA; u myszy,
wywierajg zaréwno kwasy ttuszczowe nasycone,
jak i nienasycone.
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Magen 5. A., Kamy6xesws Y., IInmuax 0., Vomek 3, —
Copepkanne MRMpHBIX KHCJIOT M JMONJOB B JIeiiKe-
MUYECKM W3MEHEHHBIX JIMM@ATHeCKuX y3JaX CKOTA

B romorenarax mmmcparuuecEux y3mos KODPOB, 00Jb-
HBIX JMMDaTHHeCcKOit JIeHKeMHeli, a Takke y 310po-
BbIX ONPEJeNANM VDOEEHL JMONZOB M 50upos 10
FHEMPHLIX HJMCIOT METOJ0M Ta30B00M XpoMaTorpadui.
Y NelKEeMHMYECKMX IKMBOTHBIX oBHapYXRUIN yMeHb-
LIEHME KOJM9ecTBa apaxuHoBoi Cyp=4 u creapuuo-
Boit Cj3 KMCIOT, MHOTA HamidMe IMKO3aTPHeHOBOM
Cy=%, mmuonesoit Cp=2 M JIMHONEHOBOM Ciy=2 06-
i€ KOJMMYIECTBO HEHACBIEHHBIX KMCIOT y JIeKe-
MUYECKMX KOPOB COCTaBJANO 59,5, 3HAUMTH, 6BLIO
BBILIE II0 CPaBHEHUIO CO S3A0POBLIMM ZKMBOTHBIMM HAa
5,7. IloumzxeHMEe KOJMIECTBA APAXMHOBOI I cTeapu-
HOBOM KMCJOT CBSI3aHO, BEDPOATHO, €O 3HAYUTEILHBI-
MM PacCTPOIfCTBOM IIDONIECCOB GEeTa-OKCHUAAIIMM B OIy-
XONeROM TKaHM, YBEIMUEHHOE K€ YUCIO IKUPHBIX
HEHACBIEHHBIX KMCJIOT IIOKA3bIBAET, 4YTQ B JICHKe-
MUHIECKMX TKaHAX IMPOUCXOAUT OOJBLIAS Jeruapore-
HM3aIMA 4YeM B OPABUJILHBIX TKAHAX.

Madej J. A., Kaszubkiewicz C., Szymezak J., Jopek Z.:
The content of fatty acids and lipids in Iymph nodes
of leukaemic cattle

By the use of gas chromatography the level of lipids
and esters of 10 fatty acids in homogenates of lymph
nodes of cows with a lymphatic form of leukaemia
was determined. In sick animals the content of ara-
chidic aeid Cy=1 and stearinic acid Cy; was lowered,
sometimes eicosetriene acid Cy=% was present, and
the level of eicogzene Cs~4, linolene Cy=2 and linole-
nic Cy=% was increased. A total level of unsaturated
fatty acids (PUFA) in cows with leucosis was 59.5,
and it was higher in comparison to normal cows by
5.7. The decrease of arachidic and stearinic acids
was probably related with a significant disturbances
of beta-oxidation in neoplasmatic tissue. Increased
content of unsaturated fatty acids points to an in-
creased dehydrogenization of saturated fatty acids
in leukaemic tissue in comparison to normal one.



