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Ioaneubeprep A., Mammmgmi K., XMesaesckad A —
WMuarepdepos B €Au3M TOHKOH KHMINKYM M B CHIBOPOTEE
KpOBK HOPOCAT, 9XCHEPHMEHTAJBHO MHPHIHPYEMBIX
POTABUDPYCAMM

Mccnenopanyu CHIBOPOTKY U KUIIeYHBNI CAM3b II0PO-
car xkareropuu SPF, muduuupyeMmblX BHYTPMKMIIEH-
HO, BHyTpMUOPIOIIHEO 00 B IYNOHUHYIO BEHY pPasni-
HBIMM IITaAMMaMM POTABUPYCOB IIOPOCAT M TEJAT (OSU,
RFC u RCI). Iloxa3anu BO3OyzKIEHME MECTHOTO CHMHTE-
3a uuTepdepoHa B Kumgke. He OTMETMIM 3aBUCHMOCTU
Mexay obpa3oBanueM uHTepdepoHa B TOHKOM KHUUIKe
U ypoBHEM HMHTepdepOHa B CHIBODOTKE. IIpucyTcTBHUE
uurepdepoHa B CAM3M TOHKONM KMIIKM II0Ka3ann qe-
pe3 24—>55 9.4, IIOCNEe BBEACHMA poTaBMpyca B KMIIKY
MM NYIOUHYIO BEHY.

Schollenberger A., Malicki K., Chmielewska A —
Interferon in small intestine mucouzs and in sera of
pigiets with artificial rotaviral infections

Sera and intestinal mucous of SPF piglets infected
intraintestinally, intraperitoneally or into the umbili-
cal vein with warious strains of rofaviruses isolated
from catves and piglets (OSU, RFC and RCl) were
examined. Stimmulation of a local production of in-
terferon in a small intestine was observed. There
was not observed any correlation between production
of interferon in a small intestine and the level of
serum interfzron, Interferon in a small iniestine mu-
cous was found from 24 to 55 h since the injection
of rotavirus into an intestine or into the umbilical
vein.

JANUSZ A. MADEJ *, STANISEAW KLIMENTOWSKI

GRAZYNA RAZANOWSKA, MICHAL MAZURKIEWICZ
Aktywnosé peroksydazy glutationowej i katalazy oraz poziom wolnych
rodnikéw we krwi myszy z przeszczepialng
biataczkq limfatyczng L 1210
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Kancero- i leukemogenezie towarzyszy desta-
bilizacja blon biologicznych komérki. Dochodzi
woéwezas do lipooksydacji wielonjenasyconych
kwaséw tluszczowych (PUFA — polyunsatura-

ted fatty acids) blon biologicznych z wytwo-

rzeniem nadtlenkéw lipidéw, ktére denaturuja
biatko ustrojowe oraz prowadzg m.in. do in-
aktywacji szeregu enzymoéw (5, 23). Jednoczes-
nie stwierdzono, ze procesy patologiczne zacho-
dzace w ustroju sa spowodowane nie samymi
produktami lipooksydacji, lecz wolnymi rod-
nikami powstajgcymi w czasie ich rozpadu (4,
5, 23). Do najbardziej aktywnych biologicznie
zalicza sie wolne rodniki nadtlenkowe (7). Two-
rzenie sie nadtlenkéw nastepuje giownie W
tych miejscach, w ktérych sa PUFA i fosfoli-
pidy — tzn. w blonach komérkowych, blonach
mitochondrialnych i mikrosomalnych, a takze
w obrebie wakuoli fagosomalnych (10, 11).

W ostatnich latach stosunkowo dokladnie
przebadano role produktéw lipooksydacji i two-
rzacych sie z nich wolnych rodnikéw w proce-
sach zapalnych (1), hemolizie krwi (8) i miaz-
dzycy (9). Bardzo slabo natomiast opracowane
sa te zjawiska w nowotworzeniu, a zwlaszcza
w leukemogenezie.

Celem niniejszych badaf bylo okreslenie ak-
tywnosci niektérych enzymoéw, tj. peroksyda-
zy glutationowej (GSH-px-EC.1.11.1.9) i kata-
lazy (EC.1.11.1.6) we krwi myszy z przeszcze-
pialng bialaczkg limfatyczng L 1210, majgeych
spelniaé obronng role przed toksycznymi wol-
nymi rodnikami w ustroju.

# Praca wykonana w ramach Problemu MR II/17,

Material i metody

Do badan uzyto myszy hybrydow CDF,, tj. krzy-
;owki BALB/cXDBA/2 samecow, 6-1 godniowych, po-
chodzacych z Osrodka Hodowli Zwierzat Wsobnych
przy Instytucie Immunologii i Terapii Doswiadezalne]
PAN we Wroclawiu. Komorki bialaczki limfatyeznej
L 1210, uzyte do zaszczepienia zwierzat, uzyszkano w
wyniku pasazowania co 7 dni, przeszczepiajge myszom
szczepu DBA/2 dootrzewnowo 108 komorek nowotwo-
rowych. Myszom defwiadezalnym podano dootrzew-
nowo 10° tak pasazowanych komérek bialaczkowych,
zawieszonych w 0,2 cm® PBS. Po 5 i 11 dniach od
chwili zaszezepienia nowotworu pobierano do badan
narzady wewnetrzne, Li. wezly chionne, sledzione,
grasice oraz watrobe. Wykonano rutynowe badania
histopatologiczne.

Badania enzymatyczne. Alktywnosé peroksydazy
glutationowej oznaczano we krwi metoda spektrofo-
tometryczna wg Paglia i Valentine (20) w maodyfika-
¢ji Langeaudsa i wsp. (13). Aktywnosé enzymu wy-
razono w mikrokatalach/dems?, a takze w_przeliczeniu
na wartosei bezwzgledne hematokrytu (Ht). Aktyw-
noéé katalazy oznaczano w erytrocytach metoda man-
ganometiryczna wg Szezeklika 1 wsp. (22) i wyrazano
w milikatalach/dem?, a takze w przeliczeniu na war-
todei bezwzgladne hematokrytu (Ht).

Badania chemiluminescencyine. W celu wykrycia
wolnych rodnikéw dokenano rejesiracji bardzo sla-
bych §wiecen fotonowych w surowicy krwi jak row-
niez w wyciagach z watroby, wg metody Mazurczaka
i wsp. (18) w modyfikacji wiasnej (15), Czas rejestra-
cji w probie ogrzanej do temp. 323 K wynosil 30 mi-
nut. Impulsy pochodzgce z bardzo stabych swiecen
fotonowyeh zliczano przelicznikiem esekiranowym
typu PEL —35 z zastosowaniem fotopowielacza P—i12
FQ51. Przebieg reakeji chemiluminescencyjnej w
ustalonych przedziatach czasu wyliczano z réwnania:
Ii=Tge— T gdzie: Iy — warto$é nateienia pro-
mieniowania w czasie t, Toe — wartosé poczatkowa
natezenia promieniowania i k — stala, charaktery-
styczna dla danej reakcii.
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Wyniki i oméwienie

Badaniem histopatologicznym stwierdzono,
Ze u myszy, ktérym zaszczepiono bialaczke
limfatyczna L 1210, wystepuje w 5 dniu doswiad-
czenia wyrazna kolonizacja komérek bialtaczko-
wych (limfoblastéw, paralimfocytow) w wez-
Yach chlonnych, éledzionie i grasicy, natomiast
slabsza w watrobie. Naciek bialaczkowy ulegal
wyraznemu nasileniu w 11 dniu po zaszczepie-
niu nowotworu,.

Aktywnoéé peroksydazy glutationowej w
krwi myszy przedstawiono w tab. 1, zag aktyw-
nos¢ katalazy w erytroecytach — tab. 2.

Uzyskane $rednie wartosci wspbélczynnika k
reakeji chemiluminescencyjnej (ChL) w surowi-
¢y krwi i wyciagach z watroby myszy z prze-
szczepialng bialaczka limfatyczng L 1210 przed-
stawiono na ryc. 1, Surowice myszy kontrol-
nych charakteryzowal zanik intensywnosdei ChlL
w czasie ze stala k=4,6X 10~? natomiast w wy-
ciggach z watroby k=1,8%X10~*, Surowice my-
szy bialaczkowych charakteryzowal wzrost na-
tezenia ChL w czasie przebiegu reakeji ze sta-
la = —17,0X10* <k < —7,0X10"%, podczas
gdy wyciagi z watroby charakteryzowala
—4,0X10* <<k <<6,0X10, Maksymalny po-
ziom wolnych rodnikéw obserwowano w su-
rowicy krwi i w wyciagach z watroby po 5
dniach od chwili zaszezepienia biataczki I, 1210,
za§ w 11 dniu poziom ich ulegat wyraznemu
obnizeniu.

Peroksvdaza glutationowa katalizuie utlenia-
nie zredukowanego glutationu do formy utle-
nionej: 2 GSH+H,0, > GSSG + 2H.O. Zre-
dukowany glutation chroni blony lipidowe, a
takZe inne skladniki komérki, np. hemoglobine
przed uszkodzeniem oksvdacvinvm, niszezac
H.O. i hydroksynadtlenki lipidowe w reakeji
katalizowanej przez peroksydaze glutationows
(3): 2GSH+ROOH-GSSG+ROH4+H,0. Pe-
roksvdaza glutationowa dziala ponadto na nad-
tlenki organiczne, np. wodorotlenki kwaséw
tluszezowych, przeksztaleajae je w odpowiednie
alkohole, mniej szkodliwe dla ustroju od nad-
tlenkéw,

Katalaza rozklada bardzo toksvezny dla ko-
mérki H.O, powstaly w wyniku dzialalnoéei de-
hvdrogenaz tlenowvch, roztlada nadtlenki. a
tak?e moze utleniaé inne substraty. nn. alkoho-
le. Wvlkazuie ona takze dzialalno&é peroksvda-
zowa. W ervtrocytach enzym ten chroni gluta-
tion i hemnglobine przed utlenianiem.

Jak wynika z wczeéniejszych badan wlasnych
(15), korelacja miedzy poziomem wolnych rod-
nikéw, a rozwojem procesu biataczkowego w
przeszezepialnej bialaczce limfatycznej P 388 u
myszy, jest zjawiskiem krétkotrwalym i wy-
nosi 4—5 dni. W tym okresie poziom wolnyech
rodnikéw narasta wraz ze wzrostem ilofci ko-
moérek bialaczkowych w narzadach. W pézniej-
szym okresie zawarto§é¢ wolnych rodnikéw w
narzadach szybko spada, mimo dalszego namna-
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Tab. 1. Aktywnosé peroksydazy glutationowej we
krwi myszy z przeszczepialng bialaczky limfatyczng
L 1210 oraz myszy zdrowych (X +s)

|
Grupa Dzien ukat/dems [ ukat/dem3/Ht
Kontrolna
(myszy 0 321,97 £31,56 2 | 697,89 +70,80 2
zdrowe)
Doswiad- 5] | 232,46 4993 b | 536.07 £70487¢®
ez3lna 11 | 208,24 50,76 & | 520,39 +72.97®

Objasnienie: a, b — réznica statystycznie istotna przy P <
< 0,05,

Tab. 2. Aktywno$é katalazy w erytrocytach myszy
z przeszczepialng bialaczka limfatyczng L 1210 oraz
myszy zdrowych (X 15sj

Grupa Dzien| mkat/dem? ’ mkat/dem?/Ht
Kontrolna l
(myszy 0 41,24 +951 | 103,03 =14,19
zdrowe) !
Doswiad- 5 ’ 1987 +£801 P ' 48,09 +16.86 P
czalna 11 | 250543675 | 4592+ 8680

hobjasnieme: 8, b — réznica statystycznie istotna przy P <
< 0,05.

k=103

17,0 4 o

A
70 \ surowica
L

40

watroba

Ryc. 1. Srednie wartosci stalej ,k” charakierystycznej

dla przebiegu chemiluminescencji w surowicy krwi i

watrobie u myszy z przeszczepialng biataczka limfa-
tyezng L 1210

Zania sie komérek biataczkowych (15). W ni-
niejszej pracy stwierdzono, ze poziom wolnych
rodnikéw w przeszczepialnej biataczee limfa-
tycznej L 1210 jest identyczny jak w biataczce
P 388, a opisanemu zjawisku towarzyszy cha-
rakterystyczne zachowanie sie niektérych en-
zymoéw, tj. peroksydazy glutationowej i katala-
zy. Aktywnoéé obu enzyméw ulegala wyrasne-
mu obnizeniu, w poréwnaniu ze zwierzetami
zdrowymi, w okresie maksymalnego wzrostu
poziomu wolnych rodnikéw tj. w 5 dniu do-



MEDYCYNA WETERYNARYJNA

Rok XLI

Nr 3
éwiadczenia. Zachodzi tu charakterystyczna,
odwrotnie proporcjonalna zalezno$¢ migdzy po-
ziomem wolnych rodnikéw a aktywnoscia pe-
roksydazy glutationowej i katalazy w poczat-
kowym okresie rozwoju przeszczepialnej bia-
laczki. Istnieniem tej zalezno$ci mozna W pew-
nym zakresie tlumaczy¢ patogenezg procesu
leukemogenezy u myszy. Obserwowany wzrost
poziomu wolnych rodnikéw, uwaéanycb przez
niektérych autoréw (4, 5, 23) za czynniki pro-
mocyjne w onkogenezie, byl tak szybl_ﬂ i tak
znaczny, Ze nie mogl byé przypuszczalnie przy-
hamowany przez majgce im przeciwc%malac en-
zymy, tj. peroksydaze glutationowsg i katg_lazg.
Prawdopodobnie konsekwencja bylo obmzerpe
sie aktywnosci enzymoéw we krwi myszy bia~
laczkowych. Mozna takze przyja¢, ze spadkowi
aktywnos$ci peroksydazy glutationowej i kata-
lazy, wskutek wyraznego wzrostu poziomu wol-
nych rodnikéw u myszy bialaczkowyih, towa-
rzyszy takze kumulacja nadtlenkéw lipidow i
H.O, — zwiazkow niezwykle toksycznych dla
membran komérkowych, Kumulacja samego
H.O, nie stanowi specjalnego niebezpieczenistwa
dla blon komoérki, gdyz przy prawidlowej ak-
tywnosci peroksydazy glutationowej jest on
przez nia rozkladany (18). Takze przy niedo-
borze katalazy peroksydaza chroni skutecznie
komorki pzed dzialaniem H,0,. Natomiast ka-
talaza nie zapobiega skutkom niedoboru pero-
ksydazy, gdyz rozklada jedynie H.O;, a nie nad-
tlenki lipidow (18). Te ostatnie niekorzystnie
wplywaja na zawarto§¢ grup — SH w blonie
komorkowej i usposabiajg, np. erytrocyty do
hemolizy. W naszych badaniach, jak juz
wspomniano, obserwowano spadek aktywnosci
obu enzymoéw, stad tez ich wzajemne uzupel-
nianie sie w przeszezepialnej bialaczce limfa-
tycznej L 1210 jest niemozliwe.

Na temat aktywnosci peroksydazy glutatio-
nowej i katalazy w nowotworzeniu istniejg w
pi$miennictwie znaczne rozbieznosci. O obni-
zeniu aktywnosci katalazy u kobiet z rakiem
szyjki mycicy donoszg Lambescu i Hulpe (12)
oraz Bergiel (cyt. 22). Ponadto ten ostatni
stwierdzil, Ze w miare wzrostu nowotworu ak-
tywnosé¢ tego enzymu spada, natomiast wycig-
cie guza powoduje ponowny wzrost aktywnoseci
katalazy. Z kolei Bodansky (2) twierdzi, ze brak
jest dostatecznie udokumentowanych badan
aby przyjaé, ze proces nowotworowy laczy sie
ze zmianami w aktywno$ci katalazy. Douglas
(6) oraz Stambaugh i Weinhouse (21) wykazali
w leukocytach ludzi chorych na bialaczke pa-
raszpikows i chroniczng szpikowg wzrost ak-
tywnosci katalazy w poréwnaniu z granulocy-
tami prawidlowymi. Wyrazny spadek, az do
zupelnego zaniku aktywnosci katalazy w pe-
roksysomach komérek przeszczepialnej bialacz-
ki limfatycznej P 388 u myszy obserwowal Ma-
dej 1 wsp. (17). Z kolei West i wsp. (24) wy-
kazali wzrost aktywnosci peroksydazy gluta-
tionowej w ostrej i monocytarnej bialaczce u

ludzi, natomiast brak odchylen od normy w
bialaczce limfatycznej chronicznej.

Patogeneza bialaczki jest zjawiskiem bardzo
zlozonym, Wyjasnienie stwierdzonych przez nas
zaburzen we wspdlzalezno$ci — wolne rodniki
— enzymy z grupy peroksydazy glutationowej
i katalazy wymaga takze ustalenia roli w tym
procesie innych antyoksydantéw. Wiadomo, Ze
pierwszg linie obrony komorki przed dziala-
niem wolnych odnikéw stanowig tzw. ,,scaven-
gers”, do ktorych zalicza sie w srodowisku wod-
nym aminokwasy siarkowe, glutation i witami-
ne C, a w $rodowisku hydrofcbowym — koen-
zym Q i witamine E (19). Z wczeéniej wyko-
nanych badan wlasnych wynika, ze w narzg-
dach bialaczkowo zmienionych u zwierzgt, za-
rowno w biafaczkach naturalnych jak i do-
§wiadczalnych, dochodzi do wyraznego spadku
poziomu witaminy K (14, 16). Witamina & wy-
kazuje wspolzalezno$¢ z peroksydazg glutatio-
nows, selenem oraz cystyng. Jezeli witamina E
zapobiega powstawaniu hydroksynadtlenkow
kwasow tluszczowych, a cystyna, jako prekur-
sor glutationu, bierze udzial w rozkladzie nad-
tlenkow (1Y), to oba te zwigzki prowadzg do po-
dobnych procesow biochemicznych, tj. zmniej-
szaja W tkankach stgezenie nadtlenkow lub pro-
duktow powstalych pod ich wplywem.
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Magenn SI. A., KanmenrtoBckuit C., Pasanosckas T,
Ma3sypreeud M. — AKTHBHOCTH IJIOTATMOHOBOM IIe-
POKCHI23bl M KaTaja3bl, 4 TAKIKE YPOBEHEL CBOJOAHLIX
PaAMKaJIOR B KpPOBM BbIOIEd ¢ TPaHCIIAHTHPYEMBIM
aum@parTriecKuM Jeikozom L 1210

Y mbimei-rubpuzor CDF;, BaKUUMHUPOBAHHLIX JMM-
dartuyeckum neriko3om L 1210 ompeaeasiiy B KPOBM
aKTHMBHOCTEL IJIIOTaTMHOBOM nepoxkengasnl (GSH-px- EC.
1.11.1.9) »n xaranaser (EC. 1.11.1.6), H TaKXe YpPOBEHBb
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cBoGOAHBIX paaumkasoB, OTMEYeHO OTYETIMBOE IIOHMU-
JKEHME AKTMBHOCTU YIOMSAHYTBIX SH3MMOB y JEHKeMM-
YECKMX MbILIe} [I0 CPaBHEHUX CO 3J0POBBIMM KUBOT-
HbIMM B MOMEHT MaKCMMAaJbHOTO DOCTA yPOBHA CBOGOJI-
HBIX DPajMKaJIOB, T.e. Had HeHb OIbITA. ¥ CTAHOBJIECHO
OpUTOM Hajau4due o0paTHO IIPONOPLMOHAJBHOM 3aBUCHU-
MOCTM MeXJy YDOBHEM CBOOOJHBIX DAJUKAJOB a aK-
TUMBHOCTBIO MCCJIEAYEMBIX SH3MMOB B HaudaJbHBIN IIEDUOT
JenikeMorenesa y Melneit. IIpuseneHo uHTepOpPeTaLNIO
9TUX SBJIEHMIA B [IPOI(ECCE MHUIMALUU INM@PaTUHECKO-
ro nenkoza L 1210 y mbrerst.

Madej J. A., Klimentowski S., Razanowska G.,_Ma-
zurkiewicz M. — Activity of glutathione peroxidase
and catalase, and the level of free radicals in the

blood of mice with transplanted lymphatic leukaemia
L 1210

In hybrid mice CDF, with injected lymphatic leu-
kaemia L 1210 there were determined the activity
of glutathione peroxidase (GSH — px-EC. 1.11.1.9)
and catalase (EC.1.11.1.8), and the level of free ra-
dicals. It was found a significant decrease of the
enzymes activity in leukaemic mice compared with
those of normal ones at the time of maximal growth
of free radicals, i.e. on day 5 th. There was noted
a reverse proportional relationship between the le-
vel of free radicals and the activity of the enzymes
under study in the first period of leukogenesis in
mice, Interpretation of these phenomena in the pro-
cess of lymphatic leukaemia L 1210 jnitiation was
given,

—_— e —

ZIEMOWIT OJAK
Przemy$l

Operacja watroby peknietej w nastepstwie urazu

Do przychodni dla malych zwierzagt w Prze-
myslu przywieziono czteromiesiecznego owczar-
ka niemieckiego z podejrzeniem uszkodzenia
lewej tylnej konczyny, jako nastepstwo wy-
padku ulicznego. W trakcie badania kliniczne-
go zauwazeno u psa objawy rozwijajacego sie
wsirzagsu pourazowego i silng bolesnosé jamy
brzusznej. Palpacja tej cze$ci ciala wywolywa-
la reakcje obronng, stwierdzono napiecie po-
wlok brzusznych oraz odruchy wymiotne z
wykrztuszaniem pewnej ilosci §liny podbarwio-
nej krwig. Ze wzgledu na rozwijajacy sie szok,
psu podano 150 ml dekstranu, 200 ml plynu
wieloelektrolitowego izotonicznego, 100 ml
ptynu Ringera w kroplowce dozylnej oraz Fe-
nicort w iniekcji domiesniowej. Po wzglednym
wyprowadzeniu psa z szoku, zastosowano pre-
medykacje, na ktorg skladala sie atropina i
combelen, by nastepnie zastosowaé ketamine,
jako $rodek do uzyskania ogblnego znieczulenia
w celu przeprowadzenia laparotomii diagno-
stycznej. ‘

Po otwarciu powlok brzusznych w linii bia-
tej stwierdzono silny krwotok dootirzewnowy,
spowodowany rozleglym peknigciem lewego
plata watroby na jego przeponowej powierzch-
ni. Uszkodzong watrobe zdecydowano zopero-
waé metodg Jerzego Stabiszewskiego, stosowa-
ng od pewnego czasu w Wojewodzkim Szpita-
lu Zespolonym w Przemyslu w operacjach
uszkodzonych narzgdéw migzszowych jamy
brzusznej — watroby, $ledziony i nerki. Meto-
da ta polega na wszyciu w miejscu zranienia
tych narzadéw uszypulowanego lub nieuszy-
pulowanego plata otrzewnej Sciennej, w celu
zahamowania krwawienia i zmniejszenia napie-
cia brzegow rany. Byla ona stosowana z pel-
nym powodzeniem zaré6wno w eksperymental-
nych zabiegach przeprowadzanych na krdli-
kach, jak i w operacjach ludzi. Ze wzgledu
jednak na odmienne stosunki anatomiczne
uszkodzenia u wymienionego psa, pekniecie ze-
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szyto przy pomocy nieuszypulowanego ptlata
otrzewnej Sciennej (mniej optymalny wariant).
W trakcie zabiegu uzupelniano ubytek krwi
plynami krwiozastepczymi, podawno Feni-
cort domie$niowo i Pneumogen podjezykowo.
Zwierze zostalo ponadto zaintubowane i zasto-
sowano oddychanie wymuszone przy uzyciu
tlenu. Pelne wybudzenie sie psa z narkozy na-
stapilo po uplywie okolo 8 godzin od zakon-
czenia zabiegu. W trakcie nastepnych 5 dni
operowanemu psu podawano w iniekcji do-
mie$niowej penicyling w ilosci 600 000 j.m. na
dobe.

Wydaje sie, ze ze wzgledu ha duzg ilosé wy-
padkéw ulicznych, ktérym ulegaja psy, kon-
czacych sie uszkodzeniem narzgdow migzszo-
wych jamy brzusznej, opisana metoda jest roz-
wigzaniem z wyboru w odniesieniu do poszko-
dowanych zwierzgt.

Adres autora: lek. wet. Ziemowlt Ojak, ul. Jana Tarnow-
skiego 3, 37-700 Przemysl

DELDAR A, NAYLOR J. M,, BLOOM J. C.: Wplyw
enterotoksyny Escherichia coli na liczbe leukocytéw
i plytek krwi, stezenie fibrynogenu i krzepnigcie krwi
u nowo narodzonych cielat ofrzymujacych siare i poz-
bawionych siary. (Effects of Escherichia coli endo-
toxin on leukocytie nad platelet counts, fibrinogen
concentration, blood clotting in colostrum fed and
colostirum deprived calves), Am. J, vet, Res, 45, 670—
677, 1984 (4).

Poréwnano zachowanie sie iloéci leukocytéw, roéz-
nicowego obrazu krwinek bialych, stezenia fibryno-
genu w plazmie, liczby plytek krwi i ukladu krzep-
niecia u cielat karmionych siarg i pozbawionych
siary po dozylnej iniekcji endotoksyny E. coli (2.0 pg/
/kg masy ciala). Cieleta z obydwu grup rbéznily sie
wyraznie wartodcia czasu protrombinowego. Staty-
stycznie znamienne rézinice dotyczyly ogélnej ilosci
leukocytoéw, liczby neutrofiléow segmentowanych i nie-
segmentowanych, limfocytéw, czasu tromboplastyno-
wego, liczby plytek krwi i stezenia fibrynogenu. Po-
danie siary poprzez aktywacje granulopoezy zwiek-
sza reaktywno$é cielat mna dzialanie endotoksyny E.
coli. x



