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JANUSZ A. MADEJ
Wroctaw

Klasyfikacja i etiopatogeneza

Bialaczki, jako heterogenna kompleksowa
grupa schorzen, charakteryzujg sig zahamo-
waniem dojrzewania i réznicowania komorek
serii limfoidalnej (komorek B i T) lub serii
szpikowej w bardzo wczesnym stadium roz-
woju. Dlatego tez biataczki okresla sig czgsto
jako choroby roéznicowania (3, 8, 20). Okresle-
nie etapu, w ktérym nastepuje zahamowanie
prawidlowego réznicowania transformowanych
komoérek jest trudne do bezspornego udowod-
nienia, gdyz do chwili obecnej nie jest ostate-
cznie wyjasniona droga normalnego réZnico-
wania i nie sg scharakteryzowane wszystkie
czynniki biorgce udzial w prawidlowym doj-
rzewaniu komoérek szeregu hematopoetycznego
(3, 4, 5, 22, 23).

Niezwykle pomocna w itego ty®u badaniach
jest ocena struktury powierzchniowe]j komorek
bialaczkowych w poréwnaniu z komorkami
prawidlowymi oraz poszukiwanie cech wspol-
nych lub charakterystycznych wylacznie dla
stanu transformacji biataczkowej (29, 31—33).
Wysitki autorow koncentrujg sie przede wszys-

biataczek limfatycznych bydta

tkim na poszukiwaniu antygenéw zwigzanych
z procesem nowotworzenia (leukemia-associa-
ted antigens) lub swoistych dla danego typu
bialaczki (leukemia-specific antigens), a takze
na poszukiwaniu okreslonych markerdow, np.
powierzchniowych immunoglobulin. Badania
tego ostatniego typu, zwlaszcza w rdznego ro-
dzaju bialaczkach limfatycznych i chloniakach
zlosliwych majg duze znaczenie praktyczne,
gdyz jak sie okazalo — pozwalajg one na
okreélenie pochodzenia biataczki, ktérego nie
udalo sie ustali¢ tylko w oparciu o obraz his-
tologiczny tych nowotwordw.

Sposéb proponowanych ostatnio histologicz-
nych podzialow bialaczek limfatyeznych i chlo-
niakéw zlosliwych mnajwieksza popularnosé
uzyskaly w medyeynie ludzkiej klasyfikacje:
kilonska Lennerta (11), Lukesa i Collinesa
(15—17) oraz poszerzona o badania cytoche-
miczne, a zwlaszcza, wyznaczajgce markery po-
wierzchniowe — klasyfikacja Mioduszewskie]
i Porwit-Ksigzek (21).

Wspomniane klasyfikacje pozwalajg na zna-
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czne ujednolicenie dotychezasowych podzialéw
nowotworow wywodzacych sie z ukladu limfo-
idalnego. Wprowadzono mianowicie wspolne
okreslenie dla bialaczki limfatycznej i limfo-
idalnej chloniakéw zlosliwych, tj. okreslenie
limfoblastyczne bialaczki-chloniaki, Okreslenie
to stosowane jest zamiennie, gdyz w obu Wy~
padkach proliferujg te same milode komérki,
a bialaczka, a wiec zajecie krwi obwodoy e ],
Jest tylko jednym z objawow, ktéry wystepuje
badz na poczatku choreby, badz nieco pozniej
w jej przebiegu (29, 30). Klasyfikacja kiloniska
(11) upraszeza przede wszystkim podzial nowo-
tworow limfoidalnyeh wywodzacych sie z we-
ztbw chlonnych, co stanowi do chwili obecnej
znaczny problem diagnostyczny. Wiekszose
howiem guztw rozpoznawanych dotychezas
jako reticulosarcoma okazalo sie limfoblasty-
eznymi rozrostami limfocytéw T i B; niezna-
czng tylko czedé stanowily reticulosarcoma
zbudowane z histiocytéw lub innych form ko-
morek siateczki wozlow chionnyech (20). Bada-
nia ostatnich lat jeszcze bardziej upraszezaja
to zagadnienie, gdyz wykazano, Ze zaréwno
migsaki limfatyczne jak i miesaki siateezki
sg pochodnymi wylgcznie komorek limfoidal-
nych (3, 34).

Biorac pod uwage powyzsze dane postano-
wiono w niniejszej pracy przedstawic propo-
zycje nowego mpodzialu bialaczek u bydla,
szczegllnie bialaczki limfatycznej, w oparciu
o klasyfikacje kilonska (11), ze szczegolnym
uwzglednieniem wynikow badan immunologicz-
nych (21). Prezentowany schemat obrazuje
nowy podzial bialaczek na biataczki-chloniaki
typu B, T, bezmarkerowe (,,0” czyli ,mnie T,
nie-B”) oraz bialaczki-chloniaki wspolne ,,com-
mon” — wykazujgce rownoczesng ekspresje

+
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markerow B i T, tzw. double cells. Takie ujecie
klasyfikacji bialaczek-chloniakow u bydia moze
mie¢ nie tylko pewne znaczenie diagnostyczne,
ale takze moze postuzyé do ewentualnej terapii
tych nowotworow, jak to ma miejsce u czlo-
wieka. Wiadomo bowiem, ze kazdy marker czy
antygen obecny na powierzehni komérki 10WO0-
tworowej w nietypowym stezeniu moze sluzye
jako ewentualny cel monitorowego ataku im-
munologicznego tym bardziej, ze' immunotera-
pia bialaczek opiera sie na tego typu badaniach,
tj. na badaniach wykazujacych roznice miedzy
komorkg prawidlows i ulegajaca transformacji
nowotworowej (1, 8).

Ostatnio wykazano, ze enzootyczna biala-
czka limfatyczna u bydla, bedsea najezescie]
wystepujgeg forma bialaczki u tego gatunku
zwierzat, jest schorzeniem limfoproliferacyj-
nym typu B (10, 12—14). Stwierdzenie to
swiadezy o monoklonalnym charakterze scho-
rzenia oraz pozwala przypuszezal, ze rozrosty
biataczkowe moga reprezentowaé rozne stadia
normalnych etapow roéznicowania i dojrzewa-
nia komérek linii B (6, 8, 26). Nowotwory wy-
wodzace sie z komorek B sa zatem rozrostami
ukladu odpornosci humeoralnej. Istota defektu
immunologicznego w bialaczce jest utrata zdol-
nosci transformacji limfocytow B do plazmo-
cytéw, z nastepowym uposledzeniem odpor-
nosei humoralnej ustroju, czyli produkeji prze-
ciwcial. Fakt, ze proliferacja komérek B u lu-
dzi dotyczy w wiekszosei przypadkow poje-
dyriczego klonu komoérek $wiadezy o ich zdol-
nosci do resyntezy tylko jednej klasy immuno-
globulin, usunietych w warunkach in wvitro
oraz wystepowaniu jednego tylko lancucha
lekkiego (8, 32).
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Polietiologia bialaczek

Mnogos¢ teorii leukemogenezy $wiadczy
z jednej strony o wielkim skomplikowaniu pro-
blemu, co wyvnika z duzej ilo$ci nieskoordyno-
wanych danvch, pewnego rozrzutu w bada-
niach doswiadczalnych, a nawet réznej oceny
tych samych zjawisk, z drugie] strony stwarza
konieczno$¢ pewnego ich ujednolicenia. Préby
takiej dokonal Klimek (9) konstruujgc nowy
termin, okreslajgcy nowotwoér jako strukture
dysypatvwng (rozpraszajacg), samoregulujgca
sie w ustroju. Autor wprowadzajac ten termin
staral sie wyjasni¢ trudnosci w poznaniu isto-
ty onkogenezy i ma gruncie termodynamiki
ujednolicit wszystkie dotychczasowe teorie
nowotworzenia. Teoria ta, aczkolwiek intere-
sujgca, nie moze by¢ jednak uniwersalng.
Stwierdzono bowiem, ze z reguly nie ma po-
jedynticzych przyczyn indukujgcych wiekszosc
nowotworow, jak réwniez udowodniono, ze ten
sam czynnik moze wywolywa¢ rozne rodzaje
nowotworow 1 odwrotnie — ten sam nowo-
twor moga wywolywac rozne czynniki kance-
rogenne (2).

Wydaje sie, ze duze trudnosci w skoordyno-
waniu wielu teorii kancerogenezy i leukemo-
genezy mogg leze¢ u podstaw dotycheczasowych
niepowodzen w zwalczaniu tego schorzenia.

Do czynnikéw (n) leukemogennych u bydia
obecnie zalicza sie: n, — czynniki genetyczne
(predyspozycja genetyczna), n, — czynniki che-
miczne, n, — czynniki fizyczne i n, — czynniki
biologiczne (giéwnie leukemowirus).

'I,x.\n_,‘\_\.nj\‘. g T frerd nl,r-‘.« '//‘?13 //n;..t.- n‘,-n'-'
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Ryc. 2. Obraz graficzny przedstawiajgcy roine czyn-
niki (n) moggce indukowaé biataczke limfatyczna
u bydia

W zwigzku z istnieniem czterech czynnikow
leukemogennych mozliwosei dzialania pojedyn-
czych czynnikow lub ich wzajemnej rekombi-
nacji w indukowaniu bialaczki limfatycznej
u bydla sg nastepujgce (ryc. 2). Poniewaz czyn-
niki te moga wystepowaé lgcznie, np. n,+,,
n,+, powstaje 15 mozliwosci zaindukowania
biataczki u bydla, co mozna wyrazi¢ sumary-

n, 4.4+

B= 2 n=15, gdzie B=

n,

cznym wzorem:

=biataczka

Za genetycznym uwarunkowaniem powsta-
wania bialaczek przemawia wystepowanie ich
razem z pewnymi wadami wrodzonymi lub fez
z innymi nowotworami. Wplyw czynnikow ge-

netycznych (n,) w biataczce limfatyczej u by-
dta manifestuje sie masowym wystgpowaniem
tej choroby tylko w pewnych liniach genety-
cznych, podezas gdy w innych liniach nie jest
notowana (35). Jednakze dopiero najnowsze
osiggniecia nad biologig wirusow onkogennych
umozliwiajg zrozumienie genetycznych podstaw
procesu nowotworowego na poziomie moleku-
larnym.

Czynniki chemiczne (n,) dokonuja transfor-
macji komorki prawidlowej w nowotworows
na poziomie molekularnym. Czynniki chemi-
czne dzieli sie na nastepujace typy (2):

1) czynniki bezposrednie, czyli ostateczne —
wchodzg one bezposrednio w reakcje z mo-
lekularnymi receptorami komoérki, prowa-
dzgc do transformacji nowotworowej; sg one
mutagenne,

2) prokancerogeny, ktére dopiero w ustroju
ulegaja konwersji w ostateczne kancero-
geny pod wplywem odpowiednich enzymow,

3) kokancerogeny — substancje nierakotwor-
cze, ktére jednak wybitnie wzmagajg efekt
dziatania kancerogenéw bezposrednich oraz
prokancerogenow.

Wiszystkie wymienione czynniki chemiczne
moga powodowat zastepczg hiperplazje, by¢
mutagenne, mogg ujawnia¢ lub aktywowac
utajone wirusy onkogenne, a takze zaburzat
prawidtowe procesy immunologiczne.

Do czynnikéw fizycznych (n;), majacych
uczestniczyé w leukemogenezie u bydla, nalezg
m.in. promienie jonizujace (X, gamma i neu-
tronowe) naturalnych i sztucznych pierwiast-
kéw radioaktywnych, promienie niejonizujace
(UV, podczerwone), bodzce termiczne, urazy
mechaniczne itp. Niestety mechanizm onkogen-
nego dzialania promieniowania na poziomie
molekularnym nie zostal w pelni jeszcze poz-
nany. Wiadomo jedynie, ze promieniowanie
to moze prawdopodobnie aktywowaé niekiére
wirusy onkogenne, np. promienie rtg powoduja
u myszy biataczki pochodzenia wirusowego,
ktore bez naswietlania nigdy by sie mnie ujaw-
nity.

Wsérod czynnikéw biologicznych (n,) istotne
znaczenie odgrywa u bydia leukemowirus RNA
— (BLV — bovine leukemia virus) oraz praw-
dopodobnie BSV — bhovine sarcoma virus,
a takze SV — syncytial virus) — (23—25, 27,
28, 35, 36). Istniejg trzv sposoby przedostawa-
nia sie leukemowirusa do ustroju zwierzecia, tj.,
— transmisja genetyczna (obecnos¢ genomu

wirusowego) — czynnik — a,,

— transmisja pozioma lub pionowa (klasyczna)
— czynnik — a,,

— transmisja pozioma lub pionowa przez prze-
niesienie zZywej komorki (transplantacja) —
czynnik — a,.

Poniewaz czynniki te moga wystepowaé za-
réwno pojedynczo jak i tgcznie, np. a,+,, a, -,
a,+, i a;+,+,, powstaje 7 mozliwoéci trans-
misji wirusa do komoérek gospodarza. Mozna
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Ryc. 3. Teoria interakcji miedzy

Objasnienia: BOCOMA — bovine Oncornavirus membrane

leukemowirusem BLV a limfocytem prawidlowym u bydia
antigen, N — nucleus, GERL-G — aparat Golgiego, ER —

endacytuplazmatyczng retikulum, L — lizosomy, L, — lizosom pierwoiny, L, lizosom wtérny, Ly — fagosom, L, — cyto-
segregosorn, L, — ciala koncowe (residnal bodies), L, — blony wewngtrzkemaorkowe w postaci zwojow usuniete na ze-
wniatrz komdrkl, TSTA — tumor speclfic transplantation antigen, na — necantigen.

to wyrazi¢ sumarycznym wzorem:
ai ot
a="1, gdzie B=biataczka
a:

Wirusowa etiologia biataczki u bydla, a takze
u wielu innych gatunkéw zwierzat jest réw-
niez prawdopodobna u ludzi (22). Niestety,
w przeciwienstwie do zwierzat, nie udalo sie
dotychczas wykaza¢ wirusow onkogennych w
nowotworach i bialaczkach u ludzi. Pewng
pomocg w poszukiwaniu wiruséw onkogennych
u ludzi moze by¢ stwierdzenie w wirusach
onkogennych oraz w komorkach prawidtowych
polimerazy DNA (odwrotnej transkryptazy) —
dokonujacej polimeryzacji DNA na matrycy
RNA. Enzymu tego nie stwierdzono dotychczas
w wirusach nieonkogennych. Istotnym jest
takze fakt, ze pewne wirusy onkogenne mogag
sie zachowywac¢ jak wirusy wywolujace slow
virus diseases, stad tez zycie czlowieka moze
by¢ za krotkie do badan epidemiologicznych
ludzkich wiruséw onkogennych.

Patogeneza bialaczki

Transformacja nowotworowa prowadzi w or-
ganizmie do powstania nowej linii komorek,
w ktérej cechy zlosliwosci w stosunku do ma-
cierzystego organizmu sa przekazywane z jed-
nego pokolenia komoérek na mnastepne. Wszys-
tkie aktualne teorie i hipotezy, wyjasniajace
mechanizm transformacji nowotworowej, moz-
na podzieli¢ na trzy grupy: 1) teorie mutacyjne,
2) teorie embrionalne i 3) teorie wirtusowe.

Wg teorii mutacyjnej transformacja nowo-
tworowa jest problemem genetyki komorek
somatycznych. Zmiana dziedziczno$ei ma cha-
rakter mutacji somatycznej, do ktorej dochodzi
w rézny sposob, np. moze zdarzy¢ sie zmiana
w sekwencji nukleotydéw w czasteczce DNA,
chromosoméw w nastepstwie delecji, translo-
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kacji i inwersji — co prowadzi do zmiany
kodu genetycznego. Mutacje takie mogg poja-
wic si¢ samoistnie, mogg by¢ tez wynikiem re-
akeji chemicznych miedzy czasteczkami DNA
a pewnymi substancjami chemicznymi i czyn-
nikami fizycznymi (2).

Teoria mutacyjna zaklada mozliwosé samo-
istnego powstania nowotworow na tej samej
zasadzie, na jakiej powstaja samoistne mutacje.
Mechanizm takich mutacji ttumaczy sie bleda-
mi w replikacji czasteczek DNA (2, 30).

Teorie embrionalne zakladaja, ze istotg trans-
formacji nowotworowej mie jest zmiana w in-
formacji genetycznej, lecz utrwalone zaburze-
nie w ekspresji tej informacji, czyli zmiana
W czynnosci genow.

Wg teorii wirusowych mechanizm dziatania
onkornawiruséw na komérke gospodarza, mimo
stwierdzenia ich immunosupresyjnego dziala-
nia, nie zostal jeszcze w pelni poznany. Wsréd
najeiekawszych teorii usitujgeych wyjasni¢ to
zagadnienie duze wuznanie zyskala koncepcja
protowirusowa Huebnera i Todaro (7), zwana
teoria onkogenu. Zaklada ona, Ze powstanie
wiekszoScei nowotwordéw jest naturalnym zja-
wiskiem biologicznym, determinowanym przez
samoistng lub indukowang derepresje samois-
tnych wirusowych gendw nowotworowych, czy-
li onkogendw.

Jak wynika z teorii wirusowych leukemoge-
nezy, szczegblnie duze zainteresowanie budzi
w pismiennictwie onkologicznym sprawa infer-
akeji miedzy komorks prawidlows a ,,atakujg-
cym” ja onkornawirusem. IHipotetyczna teorie
interakeji leukemowirusem (wirus BLV) a ,za-
atakowanym” przez niego limfocytem prawi-
diowym u bydla przedstawiono na ryc. 3.
Z prezentowanej ryciny wynika, ze antygen
wirusowy wniknawszy do komorki zywiciela
moze pojawi¢ sie w obrebie jadra komérkowego
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Rve. 4. Limfocyt bialaczkowy, N — jadro komorkowe,

m — mitochondria, apG — aparat Golgiego, sv — Cy=-

tosegregosomy. czarna sirzalka — swyrzucone fragmen-
tv blon. Pow. 7300, ME

jako tzw. neoantygen (3) lub tez moze byc,
przynajmniej cze$ciowo, usuniety z cytoplazmy
na zewnatrz komoérki. Rozwazania teoretyczne
poparto badaniami nad komoérkami biataczko-
wymi z roznych narzadow limfatycznych (19).
W obrazie ultrastrukturalnym stwierdzono li-
czne fagosomy, a pozniej cytosegregosomy,
jako nastepstwo toczace] sig autofagii w tych
komérkach (ryc. 4 i 5). Towarzyszyla temu
wzmozona aktywnosé enzymow lizosomalnych
i to zarowno w limfoeytach biataczkowych, jak
| szezegolnie silna w komorkach siateczki. Byc
moze dochodzilo tutaj do laczenia sie ziarnis-
toéci lizosomalnych tych komoérek z wakuolami
zawierajagcymi czasteczki wirusa i tworzenie
sie fagolizosomow, Za takim tokiem Trozumo-
wania przemawia fakt obeenosci leukemowi-
rusa w niektérych komorkach ukladu fagocy-

Ryc. 5. Degenerujacy limfocyt bhialaczkowy, kr — py-

knoza jadra komérkowego, sv — cytosegregosom, czar-

na strzatka — wyrzucone fragmenty bion. Pow.
21 000X, ME

tarnego u ludzi, np. w megakariocytach czy
trombocytach (4). Koncowym efektem autofagii
moglo byé wyrzucanie na powierzchnig ko-
morek fragmentow uszkodzonych, zdegradowa-
nych blon wewnatrzkomérkowych w postaci
tzw. cial resztkowych (koncowych). Ciala te
mogg byé prawdopodobnie albo uszkodzonymi
strukturami samej komorki, albo tez komplek-
sem wymienionych struktur z czgsteczkami wi-
rusa. Ponadto, jak wynika z rye. 3, w komor-
kach transformowanych bialaczkowo mogg si¢
prawdopodobnie pojawi¢ nowe antygeny, co
uruchamia uklad immunologiczny gospodarza
do cze$ciowej przynajmniej eliminacji komorek
nowotworowych.

Rozwiniecie sie procesu bialaczkowego u by-
dla jest prawdopodobnie zjawiskiem bardzo
zlozonym, bo skladajacym sie z wielu etapow.

piski ——— poziom replikacji DNA ——— wysokc LIMFOCYT AKTYWNY
LIMFOCYT . — (dzielgcy sig)
SPOCZYNKOWY mate ——— ryzyko mutacsi duze
1 makrofag
maty —— btad replikacyi daz'y\ MAF
*_____kontrolowana— kspresja genu brak — o
Kontroli

wrledins wraZlinwosc na zakazerde % MY,
\<\ ﬂ('e?vfaz'u';vo.fc' leukermowtrusem Wfa'Z/UVO-‘C/I
/gg,zdapoa’oéme aktywagia 0nkogenow —— wystepuje

limfocyt
przedbiataczkowy
3
Limfocyt Te Ceylofocsic lemfocyt
foeyty ¢ yeffec‘tof) :3: ét’afacgkowy
75 (suppressor) Q uwarunkowany
,
7es Ceontra
Suppressor)
komork prezentujace limfocyt
antygen- makrofag:, biataczkowy
manocyty, kamorke autonomeczny

siateczk(

N Ryc. 6. Limfoproliferacja i mozliwosci powigzan z leu kemogenezg
Objasnienia: LAF — lymphocytes activate factor, MAF — macrophages activate factor, * — Tes — tylko u myszy.
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We wezesnie] wykonanej pracy (18) przedsta-
wiono taki przypuszezalny schemat etapowe]
sekwencji procesow przedklinicznej fazy roz-
woju bialaczki u bydla ze szezegdlnym uwzgle-
dnieniem roli metali ciezkich w indukowaniu
tego procesu. Obecnie przedstawiona rycina
(ryc. 6) obrazuje prawdopodobienstwo etapo-
wego transformowania limfocyta prawidlowego
w kierunku limfocyta bialaczkowego u bydla
z jednoczesnym przedstawieniem mozliwosci
wzajemnych powigzaii pomiedzy limfoproli-
feracjg a leukemogeneza. Punktem wyjscia dla
tych rozwazan jest przedstawienie réznic w go-
towosci do ewentualnej transformacji miedzy
limfocytem spoczynkowym a limfoeytem akty-
wnym, dzielqeym sie — w kooperacji z makro-
fagiem, tj. komoérka prezentujaca antygen. Na
rycinie przedstawiono takze prawdopodobny
wspoiudzial immunocytow, jako producentow
przeciweial antywirusowych (8, 30), w obronie
immunologicznej przeciwko rozwijajacej sie
biataczee.

Bioenergetyka komoérki bialaczkowej

Transformacja limfocyta prawidiowego u by-
dia w kierunku limfocyta biataczkowego Zwig-
zana jest prawdopodobnie z istotnymi zmianami
hioenergetycznymi zachodzacymi w tej komor-
ce. Aby wytlumaczyé to zjawisiko trzeba poslu-
zy¢ sie pojeciem zmian termodynamicznych w
koméree.

Komorki ustroju sa w sensie termodynami-
cznym ukladem otwartym, tzn. moga wymie-
nia¢ energie i materie z otoczeniem. Najeze-
Sciej wykorzystywanym rodzajem energii przez
komorke jest energia wytwarzana w reakcjach
chemicznych i zawarta w wiazaniach chemicz-
nych. Energetyka chemiczna komérek podpo-
rzadkowana jest pierwszej i drugiej zasadzie
termodynamiki. Zasady te opisuja: pierwsza —
zmiane entalpii (energii wewnetrznej), a druga
— zmiane entropii. Zmiane entalpii w komérece
mozna zapisaé réwnaniem: AH=Q= AT,
gdzie H — entalpia, Q — cieplo i U — energia
wewneirzna. Powyiszy wzér wskazuje na to,
ze utrata lub otrzymanie ciepla przez komérke
wigze sig¢ ze zmiang jej energii wewnetrzaej
czyli entalpii.

Zmiane entropii (dS) mozna zapisa¢ z kolei
réwnaniem:

AS= A’I‘Q gdzie T — temp. w K i Q@ — cieplo.

Zmiana entropii A 'S, podobnie jak zmiana
entalpii, zalezy wylgcznie od jej wartosei w
stanie poczgtkowym i koncowym ukladu w pro-
cesach odwracalnych co wynosi AS=0.
W procesach nieodwracalnych do jakich zalicza
sie bialaczki, A S > 0.

W zwiazku z powyzszym wyr6znia sig trzy
stopnie zmian w komoree jako wynik zaburzen
bioenergetycznych spowodowanych czynnikami
uszkadzajgcymi jg: 1) zaburzenia odwracalne

+
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— nieznaczny wzrost entropii ponizej wartosei
krytycznej (kr) i powrdt do stanu pierwotne-
go — A S =0, 2) zaburzenia nieodwracalne —
wzrost entropii do wartodei krytycznej i osia-
gnigcie mnowego wustabilizowanego stanu nie
prowadzgcego do Smierci komérki — AS<C
< AS.. >0 oraz 3) zaburzenia letalne —
wzrost entropii przekracza wartosé krytyczna
1 prowadzi do $mierci komérki — AS> A'S,.
> 0.

W tej pracy zajeto sie stanem drugim, przy-
kiadem ktérego jest wlaénie rozrost komérek
bialaczkowych. Nowy ustabilizowany stan ma
miejsce wowcezas, gdy wartosc entropii przekra-
cza dopuszezalne granice i powstaje sytuacja,
do ktdrej komérki moga sie adaptowaé przez
zmiane swojego metabolizmu. Dlatego tez stan
ten moze charakteryzowaé sie zwiekszeniem
lub zmniejszeniem niektérych funkeji komorek
lub tez dysfunkeja, ezyli zmiana jej struktury
i czynnosci Iub tez zmiana réinicowania. Stan
ten prawdopodobnie odgrywa istotng role

W procesie transformacji komérki bialaczkowe]
u bydla.

Reasumujac mozna przyjaé, ze wiedza o przy-
czynach i mechanizmach transformacji hialacz-
kowej komérek, pomimo znacznych postendw,
jest jeszcze czesto fragmentaryezna i pozostaje
weiaz w sferze lepiej lub gorzej udokumento-
wanych hipotez. W rozwiazaniu problemu leu-
kemogenezy konieczny bedzie znaczny postep
w galeziach nauk podstawowych, jak biologia
komérki bialaczkowej, hiologia leukemowiru-
sow, a tekze w zakresie mechanizméw odpo-
wiedzi i tolerancji immunologicznej.
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HUBERT TWARDOWSKI, ANTONI KOPCZEWSKI

Wyniki badah histopatologicznych bydta chorego na biataczke

w wojewddztwie gdanskim i elblgskim

Zaklad Higieny Weterynaryinej,

Wraz ze wrzrostem rozprzestrzeniania sie
biataczek w réznych strefach geograficznych
1 w miare wzrostu czestotliwosei zachorowan
narosto takze zainteresowanie tg choroba.
Wspolczesnie rozpatruje sie biataczke bydla
Juz nie tylko z punktu widzenia jej rozmiesz-
czenia ekologicznego lub patologii gatunku,
ale rowniez jaso problem o duzym znaczeniu
epidemioclozicznym i gospodarczym.

W Polsce pierwsza prace ni. bialaczek u by-
dfa opublikowal Zulinski (353). Zagadnieniem
tym zajmowali sie nastepnie Aleksandrowicz
(1, 2), Cakala (4, 5, 6), Cogiel (7, 8), Grundboeck
(11, 12, 13, 14, 15, 16}, Haremski (17), Karasz-
kiewicz (18), Meuszynski (21, 22), Szulc (25),
Wolska (31, 32), Zadura (33) i inni.

Termin ,bialaczka bydila” wprowadzony w
1934 roku przez Dobbersteina i Paarmanna (9)
oznacza wspolezesnie grupe schorzen manifes-
tujacych sie naciekowym, rozsianym, postepu-
jacym i nieodwracalnym nowotworowym roz-
plemem tkanki leukoblastycznej obejmujacym
wezly chlonne, grudki sledziony, szpik kostny
1 wiele innych narzadéw (10, 14, 19, 28, 30, 35).

W przebiegu procesu chorobowego rozroznia
sie stadium subkliniczne, wykrywalne meto-
dami hematologicznymi lub serclogicznymi oraz
stadium kliniczne (guzowate). Stadium subkli-
niczne w zaleznosci od intensywnosci leukocy-

Tab. 1.

ul.

Kapréw 10, 80-316 Gdansk

tozy moze przebiega¢ w postaci leukemicznej,
subleukemicznej 1 aleukemicznej, natomiast w
guzowatym stadium klinicznym rozroznia sie
bialaczke narzadowa, systemowsg i uwogdlniona
(19, 26, 27, 29).

Niniejsze opracowanie oparto na wynikach
badan histopatologicznych probek przeslanych
do ZHW pochodzgcych od bydla podejrzanego
o guzowata (kliniczng) postac¢ biataczki z terenu
woj. gdanskiego i elblgskiego.

Celem pracy jest przedstawienie danych do-
tyczgcych nasilenia wystepowania guzowate]
postaci biataczki bydta na wym. terenie.

Materiat 1 metody

Badania nad wystepowaniem bialaczki bydia w wo-
jewodztwie gdanskim i elblgskim przeprowadzono w
okresie obejmujgcym lata 1974—1984. Badaniem obje-
to 1gcznie 4089 krow: w tym 1606 krow w wojewodzt-
wie gdanskim craz 2483 krowy w wojewoddzitwie elbla-
skim. Rozpoznania biataczki dokonano na podstawie
histopatologicznego badania wycinkéw pobranych z
weztdow chtonnych i narzgdow wewnetrznych.

Analize matematyczno-statystyczng przeprowadzono
wedlug powszechnie stosowanych metod (3, 20, 24, 34).

Wyniki i omowienie

7 danych tab. 1 wynika, ze na ogdélng liczbe
1606 krow badanych w wojewodztwie gdan-
skim w latach 1974-1984 bialaczke potwierdzo-

Wystepowanie biataczki bydia rozpoznanej histopatologicznie

w wojewoddztwie gdanskim i elblaskim w latach 1974—1984

Liczba krow

i Dynamilka %

Lata Woi. woi. roznice woj. gdanskie woj. elblaskie
gdanskie elblaskie o -+ — - ; +

1974 133 247 114 100,0 ‘ 100,0

1975 110 265 155 17,3 73

1976 157 235 8 18,0 . 49

1977 116 342 226 12,8 38,5

1978 120 190 70 9,8 23,1

1979 134 168 34 0,8 32,0

1980 168 183 15 26,3 25,9

1981 125 202 ki 6.0 18,2

1982 134 217 83 0,8 12,1

1683 173 207 32 31,6 16,2

1984 202 181 21 51,9 26,1

Razemn 1574 2437 2] 8a4 ér. w roku +4.27 ér. w roku —3,06
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