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po parenteralnym podaniu saponin lucerny
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Changes in the Blood and in the Internat Organs of Wistar Rats Following Paren- 
teral Administration of Alfalfa Saponins

Rośliny motylkowe, używane jako karma zwierząt, wykazują często 
dużą zawartość saponin (3). Są to glikozydy cukrów i sterydów lub trój- 
terpenów pięciocyklicznych. Związki te, zwłaszcza gdy występują w roś­
linach w większych ilościach, mogą wywoływać szkodliwe działanie na 
organizm zwierzęcy.

Toksyczne działanie saponin na przeżuwacze znane jest od dawna, 
Sdyż pasza bogata w te związki może powodować wzdęcia, a nawet śmierć 
zwierząt (5, 10, 11). Saponiny wywierają również szkodliwe działanie na 
zwierzęta jednożołądkowe. Obserwowano między innymi zahamowanie 
Produkcyjności hodowli drobiu (1, 3, 10, 14).

Wśród saponin lucerny najsilniejsze działanie toksyczne na organizm 
zwierzęcy wywierają glikozydy kwasu medikagenowego. Przy podaniu 
saponin drogą parenteralną zasadnicze działanie patogenne tych związ­
ków polega na ich działaniu hemolitycznym oraz na działaniu uszkadza­
jącym narządy miąższowe, a przede wszystkim nerki i wątrobę (4, 8, 14 
15« 16, 22).

Niektórzy autorzy wiążą hemolityczne działanie saponin przede 
wszystkim z ich zdolnością do łączenia się z cholesterolem, proteinami 
1 fosfolipidami, obecnymi w błonie erytrocytów. Połączenie saponin z ty-
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mi związkami, a głównie z cholesterolem błony krwinki czerwonej po­
woduje zmianę jej przepuszczalności, co może w efekcie doprowadzić do 
zniszczenia komórki (2, 4, 20, 21). Segal i Schlósser uważają, że 
aktywną częścią cząsteczki saponiny podczas hemolizy erytrocytu jest 
aglikon nierozpuszczalny w wodzie. Według Segala i Schlóssera 
(18), rozpad saponin powoduje znajdująca się w błonie komórkowej gli- 
kozydaza, która uwalnia w czasie hydrolizy aglikony. Uwolnione aglikony 
uszkadzają błonę komórkową erytrocytów (17, 19).

Saponiny niszczą błony komórkowe nie tylko czerwonych ciałek krwi, 
ale wpływają również szkodliwie na komórki narządów miąższowych. 
Wyrazem uszkodzenia tych narządów jest podwyższenie enzymów wskaź­
nikowych w surowicy krwi oraz wystąpienie wyraźnych zmian zawar­
tości lipidów, zarówno w surowicy krwi, jak i w tkance wątrobowej (7).

Celem niniejszej pracy było zbadanie zmian histologicznych i histo- 
chemicznych narządów wewnętrznych oraz morfologicznego obrazu krwi 
szczurów po parenteralnym podaniu saponin.

MATERIAŁ I METODY

Do doświadczeń użyto 45 szczurów szczepu Wistar o średnim ciężarze ciała 
ok. 250 g. Zwierzęta karmione były paszą standardową. Od chwili podania saponin 
do momentu uśmiercenia nie otrzymywały pokarmu, a jedynie wodę bez ograni­
czeń. O godz. 8.00 zwierzętom wstrzykiwano domięśniowo saponiny w dawce 
150 mg/kg ciężaru ciała. Skład chemiczny, charakterystykę oraz metody izolacji 
użytych w badaniach saponin przedstawiono w pracy poprzedniej (7).

Grupy doświadczalne liczyły po 5, zaś grupa kontrolna 10 osobników. Zwie­
rzęta grupy I i II otrzymywały saponiny liści lucerny mieszańcowej odmiany Grim­
ma (SLLM) rozpuszczone w płynie fizjologicznym. Zwierzęta grupy III — saponiny 
z liści lucerny chmielowej odmiany Renata (SLLCh) w płynie fizjologicznym. Zwie­
rzęta grupy IV — kwas medikagenowy w DMSO. Zwierzęta grupy V, — sól so­
dową kwasu medikagenowego w płynie fizjologicznym. Zwierzęta grupy VI — 
saponiny nasion lucerny mieszańcowej odmiany Kleszczewskiej (SNLM) rozpuszczo­
ne w dwumetylosulfotlenku (DMSO). Zwierzęta grupy VII — dwumetylosulfo- 
tlenek (DMSO) ok. 3 ml/kg ciężaru ciała szczura. Grupa VIII była grupą kon­
trolną.

W 2 godz. po podaniu SLLM zwierzęta grupy pierwszej uśmiercano w narko­
zie eterowej. Zwierzęta pozostałych grup uśmiercano po 24 godz. i pobierano krew, 
w której określano: 1) wskaźnik hematokrytowy (12), 2) poziom hemoglobiny me­
todą Drabkina w modyfikacji Greena i Teala (13), 3) poziom biliru­
biny metodą spektrofotometryczną (23), 4) ilość krwinek czerwonych metodą ko- 
morową (13), 5) ilość krwinek białych metodą komorową (13), 6) obraz krwinek 
białych wg Arnet ha-Schi llinga (13).

Równocześnie pobierano wycinki z wątroby, nerek, płuc i serca i utrwalano 
w płynie Bakera, a następnie w wycinkach z wątroby i nerek po 5 godz. utrwala­
nia wykonywano: 1) odczyn na fosfatazę kwaśną (FK) wg metody Gomoriego 
(9), 2) odczyn na fosfatazę zasadową (FZ) wg metody Gomoriego (9). W wy-
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cinkach z wątroby wykonywano: 3) barwienie na tłuszcze przy pomocy czerwieni 
oleistej. Wycinki z pobranych narządów przeprowadzano do bloczków parafinowych 
i wykonano z nich preparaty, które barwiono przy pomocy: 4) hematoksyliny i eozy- 
ny (H+E).

Celem stwierdzenia znamienności różnic pomiędzy wartościami wyników ba­
dań poszczególnych grup zwierząt zastosowano test £ Studenta, przyjmując jako 
kryterium znamienności p<0,05.

Wyniki przeprowadzonych badań zestawiono w tab. 1—2, zmiany morfologicz­
ne oraz histochemiczne w wycinkach z narządów wewnętrznych przedstawiają mi­
krofotografie (ryc. 1—16)

OMÓWIENIE WYNIKÓW I DYSKUSJA

Parenteralne podanie szczurom szczepu Wistar SLLM wywołało po 
2 godz. zwiększenie liczby czerwonych ciałek krwi, hematokrytu oraz 
zawartości hemoglobiny w krwi obwodowej. Zjawiska te można tłuma­
czyć wystąpieniem wstrząsu po domięśniowym podaniu saponin (któremu 
towarzyszy ucieczka płynów z krwi krążącej). Równocześnie zwiększenie 
zawartości hemoglobiny wywołane zostało obecnością hemoglobiny w su­
rowicy krwi ze zhemolizowanych erytrocytów. Podobne wyniki otrzy­
mali Dougherty i Lindahl (5) w 80 min. po dożylnym podaniu 
saponin lucerny owcom.

Po 24 godz. średnia liczba czerwonych ciałek krwi, wartość hemato­
krytu oraz poziom hemoglobiny były wyższe od wartości grup kontrol­
nych, jednak różnice te okazały się nieznamienne.

Powrót do normy liczby czerwonych ciałek krwi, zawartości hemo­
globiny oraz wartości hematokrytu tłumaczyć można ustąpieniem za­
gęszczenia krwi równoległym do ustąpienia wstrząsu oraz częściowym 
wydaleniem z krwi krążącej hemoglobiny, czego dowodem jest pojawie­
nie się już po 2 godz. licznych, a po 24 bardzo licznych wałeczków hemo- 
globinowych w kanalikach nerek.

Średnia liczba białych ciałek krwi w 2 godz. po podaniu SLLM oraz 
w 24 godz. po podaniu innych saponin i sapogenin u większości grup 
zwierząt była niższa od wartości grupy kontrolnej, jednak różnice te były 
statystycznie nieznamienne.

Skład ilościowy białych ciałek krwi uległ pewnym zmianom. Zwię­
kszyła się bowiem liczba granulocytów obojętnochłonnych z 18% w gru­
pie kontrolnej do '39,7% w 2 godz. po podaniu SLLM. Równocześnie wy­
stąpił spadek ilości limfocytów z 76,9% do 57,6% oraz monocytów i gra­
nulocytów kwasochłonnych. Po 24 godz. różnice w ilości leukocytów po­
między grupą kontrolną a grupami doświadczalnymi były nieznamienne.

Dougherty i Lidahl(5) obserwowali natomiast u owiec w kil­
ka minut po dożylnym podaniu saponin wybitne zmniejszenie ilości gra-
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nulocytów, a po 42 min. — występowanie w rozmazie krwi niemal samych 
limfocytów.

We wszystkich grupach zwierząt w 24 godz. po podaniu saponin he- 
molizujących oraz sapogenin wystąpiło wyraźne podwyższenie poziomu 
bilirubiny w surowicy krwi. Zwiększona jej ilość występująca po zatru­
ciach związkami, które powodują hemolizę i równocześnie uszkadzają 
miąższ wątroby, powstaje zarówno na skutek zwiększonego wytwarzania 
bilirubiny z uwolnionej z erytrocytów hemoglobiny oraz wskutek obni­
żenia zdolności wiązania i wydalania bilirubiny przez uszkodzone komór­
ki wątroby.

Po 2 godz. od chwili podania SLLM makroskopowo znaleziono ostre 
przekrwienie narządów wewnętrznych, zasinienie piramid nerkowych 
oraz bardzo wyraźny rysunek naczyń na przekrojach nerek i wątroby. 
Poza tym w narządach wewnętrznych uchwytnych zmian nie zauważono.

Mikroskopowo w wycinkach z nerek stwierdzono u wszystkich zwie­
rząt zwyrodnienie wodniczkowe i miąższowe, a u 2 zwierząt ogniskową 
martwicę nabłonka kanalików krętych. U 4 zwierząt w kanalikach zbior­
czych widoczne były wałeczki hemoglobinowe, nieraz bardzo liczne 
(ryc. 6), a w 2 przypadkach wystąpiło wodonercze (hydronephrosis intra- 
renalis). W 2 przypadkach odczyn na FZ był osłabiony.

Po 24 godz. u zwierząt, którym podano saponiny hemolizujące oraz 
sapogeniny znaleziono obraz tzw. nerki chromoproteinowej (28). Nerka 
była czerwonobrunatna z zaznaczonym rysunkiem naczyń, jedynie po­
wierzchniowa warstwa kory nerek była szarożółta. Mikroskopowo u 19 
na 20 zwierząt stwierdzono zwyrodnienie wodniczkowe oraz miąższowe, 
a u 11 ogniskową martwicę nabłonka kanalików krętych (ryc. 1). U 16 
zwierząt znaleziono wałeczki hemoglobinowe w kanalikach nerek (ryc. 4, 
5). a u 7 wodonercze (ryc. 2). W 12 przypadkach stwierdzono osłabienie 
odczynu na FZ, a w 13 przypadkach wzmożenie odczynu na FK. W przy­
padkach tych w nabłonku kanalików nerkowych znajdowano duże, pę- 
cherzykowate cytolizosomy (ryc. 8). W niektórych rozpadających się ko­
mórkach nabłonka kanalików odczyn na FK był ujemny, lizosomy były 
niewidoczne.

U zwierząt, które otrzymywały SNLM oraz DMSO, tylko w 2 przy­
padkach wystąpiło zwyrodnienie miąższowe nerek, natomiast w żadnym 
Przypadku nie znaleziono martwicy nabłonka nerkowego, wałeczków he- 
moglobinowych ani wodonercza. Również odczyny na FZ i FK u wszyst­
kich tych zwierząt były prawidłowe.

Podobne zmiany w nerkach obserwowali Doughrty i Lindahl 
(5) po podaniu dożylnie saponin lucerny owcom. U zwierząt tych wystą­
piło zwyrodnienie nabłonka kanalików I i II rzędu oraz bardzo liczne 
wałeczki hemoglobinowe, głównie w warstwie rdzennej nerek. U e b e 1
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Tab. 2. Zmiany morfologiczne w narządach 
Morphological changes in the interna!

Nerka — Kidney

Podane
związki
Admini-
stered

substances

Zwyrod­
nienie

wodnicz-
kowe

Hydropic
degenera-

tion

Martwica
Wałeczki-

Casts
nabłonka Wodo-

kanalików 3 nercze
Necrosis o 2 tu c Hydro-

of S c c S $ nephrosis
epithelium N C O flj03 O 3 JD ~.n • - c o a

FZ
odczyn 

osłabiony 
Weak 

reaction 
to AP

FK
odczyn 

wzmożony 
Intense 
reaction 
to AcP

Saponina
SLLM
Saponin
SLLM 5* *
po 2 godz. 
after 
2 hrs 
po 24
godz. -
after
24 hrs

Saponina
SLLCh
Saponin
SLLCh

Kwas me- 
dikege-
nowy 4
Medica-
genic
acid

Sól sodowa 
kwasu 
medika­
genowe­
go 5
Na-salt 
medica- 
genic 
acid

Saponina
SNLM
Saponin
SNLM

DMSO 1

2

4 4

55

1

2 32 2 2 2

* Poszczególne cyfry oznaczają liczbę zwierząt z wymienionymi zmianami.
* Figures indicate the number of the animals with respective changes. Each

i P a 11 (24) po parenteralnym podaniu myszom i szczurom aescyny 
(saponina Aesculus hippocastanum) znajdowali masy hemoglobinowe w 
przestrzeniach okołokłębkowych i w kanalikach nerkowych, wodonercze 
oraz martwicę nabłonka kanalików krętych.
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wewntęrznych szczurów szczepu Wistar 
organs of the Wistar rats

Wątroba — Liver Serce
Heart

Płuca
Lungs

Surowica
krwi

Serum

Zwyrod­
nienie

miąższowe
Parenchy-

matous
degenera­

tion

Ogniska
stłuszcze-

nia
Foci 

of fatty 
degenera­

tion

FK
Ogniskowa odczyn 
martwica wzmożony

Focal Intense
necrosis reaction

to AcP

Wylewy
krwi

Haemor
rhage

Wylewy
krwi

Haemor
rhage

Bilirubina 
Bilirubin 

mg/100 ml

3 — _ 3

5 3 4 4 2 1 3,2

5 2 3 5 2 2 1.8

5 3 3 4 2 1 4,0

4 4 1 3 1 2 5,4

4 3 — 1 — _ 1,3

2 1 — 1 - — — 0,8
Każda grupa liczyła po 5 zwierząt, 
group included 5 animals.

W badaniach naszych znaleziono mikroskopowo w wycinkach z wą­
troby w 2 godz. od chwili podania SLLM w 3 przypadkach na 5 zwyrod­
nienie miąższowe. Również w 3 przypadkach odczyn na FK był wzmożo­
ny, a w hepatocytach widoczne pęcherzykowate lizosomy. Po 24 godz.
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u zwierząt, którym podano saponiny hemolizujące oraz sapogeniny, wy­
stąpiło zwyrodnienie miąższowe w 19 na 20 przypadków, stłuszczenie 
w 12 (ryc. 11, 12), ogniskowa martwica w 11 (ryc. 9, 10) oraz wylewy 
krwi do miąższu w 7 przypadkach. W 16 przypadkach odczyn na FK był 
wzmożony, a ogniskowo stwierdzano odczyn dyfuzyjny lub brak odczynu 
(ryc. 14, 15). Bardzo wyraźny odczyn znajdowano w komórkach Browi- 
cza-Kupffera. Jednak również w grupach zwierząt, którym podawano 
saponiny nie hemolizujące oraz DMSO obserwowano w pojedynczych 
przypadkach zwyrodnienie miąższowe, ogniskowe stłuszczenie oraz wzmo­
żenie odczynu na FK.

Obserwacje nasze pokrywają się z doniesieniami innych autorów, któ­
rzy u owiec, szczurów i królików po parenteralnym podaniu saponin 
znajdowali przekrwienie, stłuszczenie, martwicę pojedynczych komórek, 
lub grup komórek oraz w niektórych przypadkach wylewy krwawe do 
miąższu wątroby (5, 24, 25).

W wycinkach z mięśnia sercowego u większości zwierząt po saponi­
nach hemolizujących znajdowano zwyrodnienie miąższowe, a w 6 przy­
padkach wylewy krwi podnasierdziowe lub do mięśnia sercowego. W 2 
przypadkach znaleziono wylewy krwawe do miąższu płucnego (ryc. 16). 
Również inni autorzy opisywali w ostrych zatruciach saponinami wy­
lewy krwi do miąższu płucnego, mięśnia serca oraz wylewy ponadnasier- 
dziowe i podwsierdziowe (5, 24).

W przedstawionych badaniach po parenteralnym podaniu saponin he­
molizujących oraz sapogenin na pierwszy plan wysunęły się zmiany wy­
wołane masywną hemolizą czerwonych ciałek krwi, a następnie zmiany 
wsteczne (zwyrodnienie miąższowe, stłuszczenie i martwica) w nerkach 
i w wątrobie.

Należy rozważyć, czy uszkodzenie narządów miąższowych zostało wy­
wołane bezpośrednim cytotoksycznym działaniem saponin na komórki, 
czy też zmiany te były wtórnym zjawiskiem spowodowanym wstrząsem 
hemolitycznym i niedostatkiem tlenu z wszystkimi tego następstwami. 
Wydaje się, że oba te mechanizmy trzeba brać pod uwagę, gdyż z jednej 
strony uszkodzenia narządów miąższowych występują również po wstrzą­
sie hemoglobinowym, w którym hemolizą spowodowana była innymi 
czynnikami aniżeli saponiny. Z drugiej zaś strony w naszych badaniach 
saponina nie hemolizująca spowodowała również zmiany morfologiczne 
w wątrobie i nerce szczurów oraz wyraźne podniesienie w surowicy krwi 
aktywności tzw. „enzymów uszkodzenia” (7).

Według wielu autorów patomechanizm zmian prowadzących do śmier­
ci po letalnych dawkach saponin polega przede wszystkim na masywnej 
hemolizie krwinek czerwonych, uszkodzeniu nerek oraz na toksycznym 
działaniu saponin na ośrodkowy układ nerwowy (5, 15, 26). Czas przeży­
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cia zwierząt zależy od drogi podania, wielkości dawki oraz rodzaju po­
danej saponiny. Według Cheeke’go (4) po podaniu parenteralnym sapo­
niny wykazują 10—1000 razy większą toksyczność niż po podaniu przez 
przewód pokarmowy.

Lindahl, Davis i Tertell(ll) oraz Dougherty i Lin­
da h 1 (5) obserwowali po dożylnym podaniu 3—5 g saponin lucerny 
owcom wystąpienie ostrego wzdęcia po 20 min., a zapaść i śmierć po 
kilkudziesięciu minutach. Po podaniu 2 g wzdęcie występowało po 2— 
3 godz., a śmierć zwierzęcia po 2—3 dniach. Po podaniu dożylnym 1 g 
saponin lucerny na 9 owiec padło 7, a czas przeżycia zwierząt wahał się 
od 2 do 7 dni. Autorzy uważają, że saponiny lucerny przy podaniu dożyl­
nym wykazują 50—60 razy wyższą toksyczność niż po podaniu drogą 
pokarmową. V o g e 1 i Mer ek (25) określili dla szczurów wysokość 
LD50 6 różnych saponin w granicach 1,9—16,8 mg/kg przy podaniu do­
żylnym. Natomiast LD50 tych saponin przy podaniu doustnym przekra­
czała dawki 50—160 mg/kg.

Są również saponiny, których toksyczność jest znacznie mniejsza i któ­
re stosowane są w terapii ludzkiej. Dożylne dawki dzienne tych saponin 
wynoszą 300 mg i po kilkumiesięcznym podawaniu nie wywierają szko­
dliwego działania na organizm (27).

Jak wynika z przedstawionych badań oraz z pierwszej części badań 
wcześniej opublikowanych (7), saponiny zawierające kwas medikagenowy 
oraz wyosobniony z nich kwas medikagenowy i jego sól sodowa przy 
Podaniu parenteralnym działają na organizm szczura silnie toksycznie. 
Działanie to polega przede wszystkim na wywoływaniu masywnej hemo- 
lizy oraz na bezpośrednim toksycznym wpływie na narządy miąższowe 
zwierzęcia.
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OPIS MIKROFOTOGRAFII

Ryc. 1. Nerka zwierzęcia z grupy II. Zwyrodnienie i martwica nabłonkowa ka­
nalików krętych, poszerzona przestrzeń okołokłębkowa, pojedyncze wałeczki w ka­
nalikach. Barwienie H+E, pow. ok. 400 X.

Ryc. 2. Nerka zwierzęcia z grupy III. Wałeczki w kanalikach nerkowych, wodo­
nercze. Barwienie H+E, pow. ok. 400 X.

Ryc. 3. Nerka zwierzęcia z grupy kontrolnej. Prawidłowy odczyn na FZ. Od­
czyn na FZ, pow. ok. 200 X.

Ryc. 4. Nerka zwierzęcia z grupy II. Bardzo liczne wałeczki hemoglobinowe, da­
jące intensywny odczyn na FZ, odczyn w nabłonku kanalików nerkowych osłabio­
ny. Odczyn na FZ, pow. ok. 200 X.

Ryc. 5. Nerka zwierzęcia z grupy III. Bardzo liczne wałeczki, dające intensyw­
ny odczyn na FZ. Odczyn na FZ, pow. 200 X.

Ryc. 6. Nerka zwierzęcia z grupy I. Wałeczki hemoglobinowe widoczne w ka­
nalikach warstwy rdzennej. Odczyn na FZ, pow. ok. 150X.

Ryc. 7. Nerka zwierzęcia z grupy kontrolnej. Prawidłowy odczyn na FK. Odczyn 
na FK, pow. ok. 150X.

Ryc. 8. Nerka zwierzęcia z grupy III. Odczyn wzmożony, duże pęcherzykowate 
cytolizosomy w komórkach kanalików nerek. W jednym z kanalików wałeczek 
dający dodatni odczyn na FK. Odczyn na FK, pow. ok. 400X.

Ryc. 9. Wątroba zwierzęcia z grupy V. Rozległe ogniska martwicy. Barwienie 
H+E, pow. ok. 150X.

Ryc. 10. Wątroba zwierzęcia z grupy IV. Rozległe pola martwicy wokół na­
czynia żylnego. Barwienie H+E, pow. ok. 150 X.

Ryc. 11. Wątroba zwierzęcia z grupy II. Grupy komórek wątroby zawierają 
licznie duże krople tłuszczu. Barwienie czerwienią oleistą, pow. ok. 400X.

Ryc. 12. Wątroba zwierzęcia z grupy V. Liczne komórki wątrobowe zawierają 
zwiększoną ilość ciał tłuszczowych, grupy komórek prawie całkowicie wypełnione 
zlewającymi się kroplami tłuszczu. Barwienie czerwienią oleistą, pow. ok. 400 X.

Ryc. 13. Wątroba zwierzęcia z grupy kontrolnej. Prawidłowy odczyn na FK. 
Odczyn na FK, pow. ok. 150X.

Ryc. 14. Wątroba zwierzęcia z grupy V. Odczyn wzmożony, w niektórych ko­
mórkach dyfuzyjny. Odczyn na FK, pow. ok. 400 X.

Ryc. 15. Wątroba zwierzęcia z grupy III. Duże, pęcherzykowate cytolizosomy, 
W niektórych komórkach pojedyncze lizosomy, odczyn dyfuzyjny lub całkowity brak 
odczynu. Odczyn na FK, pow. ok. 400 X.

Ryc. 16. Płuco zwierzęcia z grupy IV. Wylew krwi do miąższu płucnego. Bar­
wienie H+E, pow. ok. 100X.

12 Annales, sectio C, t. xxxv
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PE3IOME

Kpwcbi uiTaMMa Wistar nojiyuajiM napeiiTepajibHO canoiiHHbi u canoreuMHbi, 
nojiyneHHbie M3 jnouepiibi. Hepe3 2 'iaca nocne noganM reMOJiM3MpoBaHiioro cano- 
HHna oóitapyaceHO yBejimemie reMaTOKpwTOBoro HMCJia m KOJiMnecTBa apKTpouKTOB 
m, KpoMe Toro, ne&ojibiuoe npoueiiTHOe yBeJiHneHHe KOJiiriecTiia rpanyjioqnTOB no 
cpaBneHHio c jiMMc|x)nnTaMn. 3th HJMeiieiiMH npoM3ouiJiH BCJieacTBne cnjibiioro reMO- 
jni3iioro moKa.

CaMbie Gojibinne naTOJiorwtecKMe nsMeHennn oónapyjKenbi b noHKax u neHeiw 
?KHBOTHbix. B no3Kax iiacTynMJi nexpo3 anMTeJiMH h3bhjimctbix KanajinKOB, nOHBH- 
Jiwcb reMorJioÓMHOBbie umiHHflpbi m rnapone(i>po3. PeaKUHH Ha ocHOBHyro c£>occł>a- 
Ta3y óbuia owiaóJieHHOH, a na Kiicjiyio cboccfiaTasy ycMjieiiHOM. B neneiiH nabjiio- 
aajiocb napenxnMaT03H0e nepeflOHcaewie, 07Knpenne, onarn nexpo3a w eflHHHHHbie 
KpoBOTOHHbie onarH. B renaTOqnTax BMfliibi SbiJiM 6ojibmne riy3t>ip'iaTbie hmtojim- 
3Ocomw. O6napy?KeHO TaKjKe napenxMMaTO3HOe nepepojK^eHMe cepnennoił Mbimubi, 
CyÓMMOKapflHOe KpOBOM3JlHBIIMe H BIiyTpHMblllieHHOe MMOKapflllOe Kp0B0M3JIHHlIMe, 
a Taninę Kp0B0H3jiHHHKe b napenxKMy Jiernoro.

OcoóeHHO CMJibubie M3MenenwH Ha6jHOflajiH b rpynnax ?KHBOTnbix nowie noflaiM 
reMOJiM3npoBaiiHbix canoiiHiiOB u nx canoreHMHOB. nowie noflanw reMOJiH3npoBan- 
Horo canoHHna b necKOJibKHx cjiy*iaax npon3ou1.no napeiixHMaTO3iioe nepepojK^eiiMe 
nonen m neneHM.

SUMMARY

Alfalfa saponins and sapogenins were parenterally administered to Wistar 
rats, An increase in the hematocrit level, in the number of erythrocytes, and in 
the ratio of neutrophiles to lymphocytes were found out two hours after administra- 
tion of hemolytic saponins. These changes were possibly due to the shock caused 
by massive hemolysis.

The most considerable pathological changes were visible in the kidneys and 
the liver. In the kidneys necrosis of the epithelium of contorted tubules, hemoglobin 
casts and hydronephrosis were observed. The reaction to alkaline phosphatase 
activity decreased and that to acid phosphatase activity increased. In the liver, 
parenchymatous degeneration, foci of necrosis and hemorrhage were found. In the 
hepatocytes, large vesical lysosomes were visible. Parenchymatous degeneration 
of the myocardium, subepicardial and intramuscular hemorrhages into the heart 
and hemorrhages into the lung parenchyma were also found.

The most distinct changes were observed in the animals after administration 
of hemolytic saponins and their sapogenins. Parenchymatous degenerations of the 
liver and the kidneys were found out only in a few cases after administration 
by massive hemolysis.

EXPLANATION TO FIGURES

Fig. 1. The kidney of the animals (group II). Parenchymatous degeneration 
and necrosis of the epithelial cells of the contorted canaliculi, enlarged periglome- 
rular space, single casts in the canaliculi. H+E staining. Magn. c. 400X.

npon3ou1.no
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Fig. 2. The kidney of the animals (group III). The casts in the renal canali- 
culi, hydronephrosis. H+E staining. Magn. c. 400X.

Fig. 3. The kidney of control group. Normal reaction to alkaline phosphatase. 
Magn. c. 200X.

Fig. 4. The kidney of the animals (group II). Numerous hemoglobin casts 
with intense reaction to alkaline phosphatase (AP), weak reaction to AP in the 
epithelium of the renal canaliculi. Reaction to AP. Magn. c. 200X.

Fig. 5. The kidney of the animals (group III). Numerous casts with intense 
reaction to AP.

Fig. 6. The kidney of the animals (group I). Hemoglobin casts are visible 
in the canaliculi of the tubę moduilary layer. Reaction to AP. Magn. c. 150X.

Fig. 7. The kidney of control group. Normal reaction to acid phosphatase (AcP). 
Magn. c. 150X.

Fig. 8. The kidney of the animals (group III). Increased reaction, big vesicular 
cytolysosomes in the cells of the renal canaliculi. In one canaliculus a cast with 
intense reaction to AcP. Reaction to AcP. Magn. c. 400X.

Fig. 9. The liver of the animals (group V). Extensive neęrotic foci. H+E 
staining. Magn. c. 150X.

Fig. 10. The liver of the animals (group IV). Extensive necrotic foci around 
the vena. H+E staining. Magn. c. 150 X.

Fig. 11. The liver of the animals (group II). Celi agglomerations with numerous 
big lipid drops. Oil red staining. Magn. c. 400 X.

Fig. 12. The liver of the animal (group V). Numerous hepatocytes contain lipids 
in abundance, groups of the cells nearly filled up with conglomerated lipid drops. 
Oil red staining. Magn. c. 400.

Fig. 13. The liver of control group. Normal reaction to AcP. Magn. c. 150X.
Fig. 14. The liver of the animals (group V). Increased reaction to AcP, in 

some cells diffuse reaction to AcP. Magn. c. 400 X.
Fig. 15. The liver of the animals (group III). Big, vesicular cytolysosomes, in 

some cells single lysosomes, diffuse reaction, or absence of reaction to AcP.
Fig. 16. The lung of the animals (group IV). Hemorrhage into. the pulmonary 

Parenchyma. H+E staining. Magn. c. 100X.




