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PAToLoGIA l TERAPlA
ADAM KADZIOŁKA

Z wirelu istniejących elementów w komórce wą-
t1,obowej, biorących bezpośredni udział w przemianie
rnaterii, istotną rolę ,,v szerokim zakresie spełnia
glikogen. RoIa tego wielocukru w wątrobie i w ca-
łokształcie gospodarki węglowodanowej, podobnie jak
struktura morfologiczna narządu, została wnikliwie
poznana i opracowana. Rozpad glikogenu i jego od-
budowa w komórce wątrobowej, świadczą o jego
q,ielkiej labilrłości. pomimo daleko posuniętych
zmian chorobowych, można do,szukać się w uszko-
dzonym miąższu wątrobowym śladów glikogenu.
Jak twierdzą Kettl,er (1l) Morrżone i Mamelok (17),
glikogen prawie nigdy w całości nie znika, Uważa
się, że glikogen posiada właściwości chroniące ko-
mórkę wątrobową przed czynnikami uszkadzający-
m.i. Udział w detoksykacji jadów organicznychinie-
organicznych jest pewny.

Podobną rolę ma odgrywaó kwas askorbinowy
Volhansku, (23\ Henning, (8) który jest uważany przez
wielu również za czynnlk osłaniający. Mechanizm
działania ochronnego zarówno glikogenu, jak i kwa-
sLi askorbinowego jest bliże j nie poznany, Gros-
smann. Raduin, Torrgood, Rżegel,, Peters oraz Ba,
umgartel cyt. wg Rósló'go i Lettrer'a, (19) dopatrują
się właściwości ochronnych nie w glikogenie komór-
ki wątrobowej, a w przemianie cząsteczki §lukozy.

O udziale witaminy C w przemianie węglowo,da-
nowej w wątrobie wspominają Koch (L2) oraz Ter-
brtiggen (11), który stwierdził u zwietząt karmio-
nych pokarmem ubogim w witaminę C stłuszczenie
-łątroby i spadek poziomu glikogenu, natomiast przy
wzmożonym dowozie kwasu askorbinowego, syntezę
glikogenu zachodzącą bardzo żywo (Terbrńggen
i Fżschbach, cyt. wg Kettler'a, 11). Wpływ kwasu
a.skorbinowego na syntezę glikogenu w wątrobie po-
równuje Kettler (11) do roli tegoż kwasu w nadner-
czach, gdzie wpływa katalitycznie na syntezę hormo-
rrów. W zdrowym zraziku wątrobowym glikogen
układa się nierównomiernie Ekmann i Holmgren (6),

Gomori i Gotdner, (7). Najwięcej glikogenu gromadzi
się w pośrodku zrazika w komórkach listewek w po-
bllżu żyły środkowej (Clara 4, Eger 5, Hol,mgren 10,
Mancżni l5).

W przypadkach anoksji Altman i Rosin (cyt, wg
Kettler'a 11) dostrzegli jego Tozpad od środka zra-
z jka.

Odkładanie się glikclgenu w zraziku rozpoczyna się
początkowo od jego obwodu, po pewnym czasie gli-
kogen wysyca mniej więcej cały zrazik (Carpentier,
Polonskg, Menten 3), Po śmierci glikogen w wątro-
bie ulega rozpadowi, chociaż jak wykazały badania
Torgersen'a, Waalas'a i Ostergaard,'a (22\, znjkanie
jego jest stosunkowo powolne. Niemniej dla uzy-
skania odpowiednio wartościowego materiału dia-
gnostycznego stosuje się w szerokim zakresie meto-
dę biopsji, lub śródoperacyjnego wycinania skraw-
ków. Z uwagi na rozpuszczalność glikogenu w wo-
dzie używa się dla utrwalenia skrawków płynów
bezwodnych, zaś w barwieniu unika się kontaktu
z wodą. Pearse, w pe,wnych koniecznych wypadkach
nie gani roztworu obojętnej formaliny jako utrwa-
lacza, wychodząc z założenia, że w utrwalonej
strukturze komórkowej więzną cząsteczki glikogenu
i odpowiednią metodą barwienia można je wykazać.

Rozmieszczenie glikogenu i witaminy C w wątrobie krow
w przypadkach marskości na tle pasozytniczym
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posożytniczej wątrób krów.

Postępowanie
Wycinki wątroby pobrano od krów rzeźnych, bl-

tych w zakładach mięsnych w L. Dla wykazania
Elikogenu materiał utrwalono natychmiast po po-
braniu, a od chwili uboju upłynęło około 15 minut.
Jako utrwalacza użyto płynu Carnoy'a oraz kontrol-
nie, alkoholu absolutnego.

W celu wykazania witaminy C, zastosowano me-
todę srebrową Giroud'a i Leblond'a. Ze względu na
krytykę wymienionej metody wykonano preparaty
z 5 przypadków.

Na glikogen, skrawki mikrotomowe barwiono
amoniakalnym roztworem karminu Best'a oraz me-
toda PAS wg l\lcManus'a.

Obecność glikogenu sprawdzono poddając skraw-
ki kcntrolne tra,wieniu ptyalina ślinową w tempera-
turze 37o C, vrzez 2 godz., ponieważ w obu meto-
dach obok polisacharydów wybarwiają się inne sub-
stancje ziarniste, jak mukoproteidy, ziarnistości ko-
mórek tucznych, śluz i włóknik.

Ponadto zabarwiono szereg preparatów metodą
zwykłą; hema]aun Mayer'a i eozyną.

Materiał podzielono na dwie grupy:

95



Nr2 MEDYCYNA WETERYNARYJNA Rok XVIII

1, marskość początkowa i 2. marskość rozwinięta.

*ij;:Ę stanowiły 

] 
preparaty wątroby wolnej od

!!yniki
Preparaty kontrolne: w barwieniu metodą

I]est'a oraz PAS - McManus, glikogen w po-
staci drobnych czerwonych ziarnistości wy-
pełnia całą komórkę wątrobową, tak dalece że
rv preparatach nie barwionych hematoksyliną
dostrzec można tylko słabe obrysy jądra ko-
mórkorvego. W zrazikach przeważa l faza
asymilacyjna. tzn. najobficiej glikogen wystę-
puje w listewkach w pobliżu żyły środkowej.
Nadto znaczna ilość glikogenu wysyca komór-
ki Browicza-Kupfela. Pozakomórkowo ziar-
nistości glikogenu nie dostrzega się.

W preparatach poddanych trawieniu śIiną
komórki wątrobowe są jasne i przejrzyste,
pozbarvione ziarnistości o barwie czerwonej.
Obrysy komórek są wyraźne, jądra komórko-
rve dobrze widoczne.

Grupa I. Marskość początkowa. W nie-
których miejscach, szczególnie na skraju pre-
paratów, glikogen układa się w komórce od-
środkowo, co czyni wrażenie rozfalowanego
morza. Zjawisko to nazywają ucieczką gliko-
genu przed alkoholem. Stwierdzono to rów-
nież lv brzeżnych partiach preparatów utrwa-
lanych w płynie Carnoy'a. W głębi prepara-
tów rozmieszczenie glikogenu jest już dość
rówtromierne, z tyrn że rv wielu komórkach
ziarnistości było niewiele, Iub był zupełny ich
brak. Niekiedy w pobliżu rozrastającej się
tkanki łącznej dostrzegano większe wysyce-
nie komórek glikogenem. Komórki bogate
w glikogen plzypominają trójwymiarową bry-
łę. W marskości początkowei można mówić
o 3 fazie rozmieszczenia glikogenu w zrazt-
kach. Nadmienia się, że w tei fazie ilość gli-
kogenu jest znaczna, \ecz glikogen rozmie-
szczony jest nierównomiernie i wysycenie ko-
mórek jest zmienne. Brak glikogenu na obwo-
dzie ztazików przemawia za jego zwiększo-
nym rozpadem, lub upośledzoną syntezą (gli-
koneogenezą)

Kwas askorbinowy: występuje w postaci
,,pyłu", czarnych ziarnistości, wypełniających
niejednolicie cytoplazmę komórkową. Obok
komórek dośó obficie wypełnionych wspom-
nianymi ziarnistościami, spotyka się mieisca
zupełnie pozbawione ziarnistości. Niejedno-
krotnie grornadzą się na obwodzie kornórek
pod błoną komórkową. Dostrzegano również
analogiczne ziarnistości pod śródbłonkiem na-
czyniowym oraz w tkance łącznej. Zaznacza
się, że w wielu obrazech mikroskopowych wi-
tamina C układa się ogniskowo, lub pasmo-
wato. Dość intetrsywne nagromadzenie się
ziarnistości występuje zazwyczaj wokoło żyły
środkowej. (Ryc. 1).

Grupa II, N[arskość rozwinięta. W przy-
padku znacznego rozrostu tkanki łącznej
i zmian wstecznych w obrębie kornórek liste-
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Ryc. ]. Pow.60X7, lVitanrina c w wątlobie w malskościpoczatkowej. l\{etoda wykazania: Giroud'a i Leblond'a.
Fot. J. Pacewicz - Plrła\\,y

Ryc. 2. Pow. 20x7. Glikogen w wątrobie- Marskośó począt-
kowa, tzw, ucieczka gtikogenu, 

.'ji*; Til;.i,tł-]"Hlł§
wek wątrobowych, zwraca uwagę wyraźne
zmniejszenie ilości glikogenu v/ zraziku.
Zmniejszenie to jest niesymetryczne. Obok
pewnych pojedynczych komórek, zawierają-
cych w dużei i]ości ziarnistości glikogenu, do-
strzega się komórki ubogie w glikogen, lub
zupełnie puste. Układ resztkoweg,o glikogenu
ma charakter wyspowy, tzn, wśród wielu ko-
mórek jasnych i pustych, lub zawierających
skąpą ilość zial,nistości, znajdują się pojedyn-
cze komórki bogate w glikogen. Obrazy mi-
kroskopowe tej grupy wskazują na to, że ko-
mórki marskiej wątroby znajdują się w 2 fa-
zie, ti. fazie dysmilacyinei.

W bogato rozrastającej sie tkance łącznej
spotyka siq liczne komórki duże i wielo-
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Ryc,
Ełenu

3. Pow, 20 x 7. NieIóWnomierne IozmieszcZenie gliko-
(wyspowe) w marSkoścl rozrviniętej. Balwienie: NIet.

PAs-McManuS.
Fot. J. Pace$,icz - Puławy

Ryc.4. Pow-.20x7. Glikogen w listewkach wątrobowych,
wokóŁ żyły środkowej. BaT]V. met. Best'a,

- Puławy

kształtne, zawierające w swoim wnętrzu ma-
sy ziarnistości wybarwionych dodatnio od-
czynnikiem Schiff'a.

Jądra tych komórek, zwylrle małe i ze-
nchnięte na obwód są trudne do uwidocznie-
nia. Komórki te plzypominają (Ryc. 7) zrnie-
nione histiocyty. Obok tych elementów do-
strzega się komórki odnarviającego sie miąż-
szu, które zawierają w cytoplaźrnie ziarna gli-
kogenu §, zT\aczTlych ilościach. (Ryc. 6).

obserrł,orrrlno zraziki pozbawione zupełnie
glikogenu oraz takie, w których glikogen naj-
obficiej występował w pobliżu rozrosłej tkan-
ki łącznej,

Preparaty kontrolne wytrawiane ptyaliną
potwierdzają vowyższe obserwacje. (Ryc, 5).

K,uvas askorbirrorvy. Przy znacznie rozwinię-
tej marskości q,ątrobv w komórkach rł,ątro-
bowych nie dostrzega się prawie zupełnie
czalnych ziarnistości rvitaminy C. Gdzie nie-
gdzie dopatrzeó się mozna nie]icznych odo-
sobnionych ziaren. Jedynie w odnawiającym
się rniąższu oTaz h,i,stiocytach komórkorłzych
ilość kwasu askorbinowego jest znaczna.

omówienie
Przeprowadzone badania histochemiczne

wątrób krów rzeżnych, mające na celu wyka-
zanie 11, przypadl<ach pasożvtniczei marskości
w okresie początkowym i rozwiniętym, obec-
ności glikogenu oraz rvitaminy C, przekonały
o znacznej labilności tych dwu biogennych
substancji, zależnych w wielkiej mierze od
stopnia zaawansowania procesu chorobowego.

Utrwalanie skrawkórł, w alkoholu absolut-
nym powoduie ziawisko tzw. ucieczki gliko-
genu przed a]koholem, wówczas ziarnistości
skupiają się na obwodzie komórki. Podobne
zjawisko zaobserwowano po utrwaleniu
skrarvków w płynie Carnoy'a, z tyrr. że zja-
rłrisko to występowało w brzeżnych partiach
preparatów, natomiast vz pośrodku glikogen
1,ozmieszczony był w komórkach dość propor-
cjo,nalnie. Nie wykluczone, że gwałtowne
zetknięcie się skrawka z utrwalaczem może
rvpływaó na przemieszczanie glikogenu.

wątroba po dzialaniu ptyaliny ślilro\1,ej,
Eal,w. met. Best'a.

Fot, J. Pacewicz - Prrławy

Ryc. 5. PoW. 20 X 7.
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padek, czy prawidłowość? Pamiętając o wła-
ściwościach ochrorrnych glikogenu, można by-
łoby przypuszczać, że w pobliżu rozrosłej
tkanki łącznej i w ob]iczu grożących komórce
zmia_n wstecznych. obecność glikogenu iest
zjawiskiem pomyślnym. Bardzo obficie gliko-
gen nagromadził się \^z odnawiających się ko-
mórkach miąższu wątrobowego oraz w ko-
mórkach histiocytarnych. ,Ąltermann (I) w opi-
saclr marskości wątroby wspomina o wystę-
powanitr komórek zawieraiących wiele gliko-
genu, komórkach uśś i z uwagi na ich tóżno-
rodność, kształt i u,ielkość zwie je sinusoidal-
nymi,

Wie]ka ilość glikogenu w komórkach odna-
wiającego się miązszu, jest niewątpliwym wy-
Tazem zdolności regeneracyjnej narządu.

Glikogen w marskiej wątrobie skupiał się
przede wszystkim w nieuszkodzonej komórce,
natomiast w komórkach podlegających zmia-
no,m wsteczlnym np. stluszczaniu, brak go zu-
pełnie. lub znajdował się w ilościach niezwy-
kle małych. Większe nagromadzenie glikoge-
nu w komórkach zdrowych odnawiającym się
rnląższu, lub histiocytach, można uważać za
,.depot" glikogenu uchwytny histochemicznie.

Jak rviadomo czynnośó rvątroby warunku-
iąca r,lzłaściwą s;zntezę i rozpad glikogenu,
przebiega prawidłorvo w zdrowei komórce
\,vątlobowej. Zachwianie równowagi, już czyn-
nościowe, posiacla rvielki wpływ na prawidło-
wą przemianę glikogenu. Są jednakowoz
rvpłvw5z, które działają okresowo, stąd notu-
je sie pewne wahania w zawartości i rozmie-
szczenirł glikogenu. Trwałe zachwianie rów-
nowagi z obniżeniem poziomu glikogenrr
w wątrobie sprawiają zmtany postaciowe, ja-
ko skutek cho,rób wyniszczających, długo-

Ryc, 6. Pow. 20X?. MaISkość rozwinięta, w poszczególnych
kcmóIkach WątIobowych obecny glikogen. Balw. met.

Be§t'a.
Fot. J. Pacev,/icz - Puławy

Ryc, ?. Pow. 20X?. Marskość rozwinięta. W komórkach uśś
obecny glikosen. BarW. met. PAS-McManus.

Fot. J. Pacewicz - Pulawy

jego był stosunkowo nieznaczny. Obok komó-
rek bardzo bogatych w glikogen, były komór-
ki ubogie. Bardzo rzadko zupełnie pozbawio-
ne glikogenu. Nieco odmiennie przedstawiał
się obraz rozrnieszczenia glikogenu w wątro-
bie marskiej znacznego stopnia. Wyraźnie
zmniejszenie ziarnistości glikogenu,łystępo-
wało we wszystkich zachowanych zrazIkach.
Ogólna ilość glikogenu niewątpliwie malała.
Rozmieszczenie pozostałej ilości było nierów-
nomierne. W pewnych przypadkach większe
nagromadzenie glikogenu dostrzegano w ko-
mórkach rv poblizu rozrastającej się tkanki
łącznej. Nasulva sie pytanie czy jest to przy-
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Ryc. B. Pow. 20x7. Marsl(ość roz§,inięta. W. pTzewodzie żół-
ciowym fra8ment pasożyta (Fastiola hepatica). Barw. hema-
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trwałego niedożyr,vienia, zabutzeń hormonal-
nych itp. Do chorób obniżających poziom gli-
kogenu w wątrobie i zmiany w jego rozmie-
szczeniu należy niewątpliwie marskość.

Zmniejszenie się poziomu glikogenu w wą-
trobie posiada da]eko idące konsekwencje
kliniczne, dochodzi do zachrxliania poziomu
cukru w su,rowicy krwi oraz zaburzeń w go-
spodarce tłuszczowej, co rnoże wyrazić się
kwasicą. Wspomniano tylko o tych dwóch
zjawiskach, jako najczęstszych następstwach
związanych z niedoborem glikogenu w wątro-
bie. l

Co do kwasu askorbinowego w wątrobie,
który starano się wykazaó za pomocą metody
srebrowej Giroud'a i Leblond'a, prz,ek,onarro
się, że czarne ziarnistości zredukowanego roz-
tworu azotanu srebra, zachowywały się po-
dobnie do obserwowanych ziarnistości gliko-
genu, W kontrolrrych preparatach wątrobv,
ilośó ich była bardzo duża, wysycały dość
równomiernie cytoplazmę komórkową, a w
zraziku rozrnieszczenie przybierało czesto po-
stać zogniskowaną lub pasmowatą. Wielo-
krotnie czarne ziarnistości srebrochłonne uwi-
da.czniały sie p,ozako,mólrkowo, pod śródbłon-
kiem naczyń, a niekiedv, jako drobne skupi-
ska w tkance łącznej. Moż]iwe, że witamina
C, jako ważny substrat wywierający duży
wpływ na szczelność śródbłonLków nacz),nio-
wych, w ten sposób daje się wykazać w na-
czyniach,

W przypadkach marskości początkowej,
spadek ilości czarnych ziarnistości srebro-
chłonnych był trudny do uchwycenia, dopiero
w tnarskości rozwiniętei ilość ziarnistości
trlegała znacznemu pomniejszeniu. Dużą ilość
zawierały histiocyty i komórki będące w odno-
wie. Wspomniana metoda wykrywania w tkan-
kach witaminv C posiada stosunkowo licz-

metoda ta b ,rzez Rubaja (20\,
Zioło (25), a Kubqckieóo (74).
z uwagi na łatrvośó stosowa-

wątroby, zaś spadek i nierówno nierne roz-
mieszczenie rv komórkach, może przemawiać
za czynrryrn procesem. jaki toczy się w na-
rządzie i całym organizmie (Goniori i Gol,d-
ner 7).

Badanie histochemiczne mające na celu
wykazanie pewnych substancji chemicznych
znajdujących się w warunkach prawidłowych,
]ub patologicznych w cytoplazmie komórko-
wej (znikanie, Iub ewentualnie nagromadze-
nie się) są rozwinięciem badań rutynowych
histopatologicznyclt i na razie nie mogą ich
zastąpić, a co najwyżej uzupełnić.

Wnioski
1) W marskości początkowej wątroby, gli-

kogen ulega stosunkowo nieznacznemu pom-
niejszeniu. Rozrnieszczenie w komórkach znaj-
duje się na pograniczu fazy I, asymilacyjnei
i 3 mieszanej.

2) W marskości rozwiniętej, zmniejszenie
ziarnistości glikogenu jest mikroskopowo wy-
raźnie uchwytne. Rozmieszczenie jest nie-
równomierne, wyspowe. Przeważa 2 faza dy-
symilacyjna. Najwięcej glikogenu w tym sta-
dium zawierają his iocyty i młode kornórki
odnawiającego się rniąższu. Można to uznać
za glikogenowy sprawdzian zdolności regene-
racvinej komórki rvątrobowej.

3) Ziarnistości srebrochłonne na witaminę
C, zachowują się podobnie, z tyrn że wystę-
puią pozakomórkowo, a w stadium marskości
początkowej pod śródbłoniem naczyń i w
tkance łącznej.

4) W marskości pasożytniczei wątrób krów,
w miarę narastania procesu, ti. zmian postę-
powych, rozrostu tkanki łącznej i zmian
wstecznych w obrębie miąższu, prawdopodob-
nie proporcionalnie maleje poziom glikogenu
i witaminy C w komórce wątrobowej.
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KoHasłi, r o A. PA3M Et].J E HkE K IUKO|EH A l'1 B lłTAMh H A
c B nE9EHl,| KoPoB B cIy9ArX u1,1PPO3A nAPA3h.
TAPHoTo n Po HCXoX AEHkfl ,

Aeropom BenHch rHcToxHMHtecKhe HccneAoBoHH, neqeHH
KopoB B poHHHx H no3aHHx craEAqx 1-1,Hppo3o c qenb,o
oóHopyxexln KIhKoreHo n ocxopóxHosoń xncrlorut e ne-
,]eHo,]xofi KIeTKe, o ToKxe Ax cocrołHaA H po3MeqeHhn
B AHHoMhKe óolegHegHoro npoqecco. Ho rlrłroreu orpo-
uJuBor.A MeToAoMH Besł'o lł PAS no Moc. Monus'y, o B,4To-
rvlrłH C oór.łopyr(onc9 no MeTogy Giroud'o lł Leblond'o. Kop-
ThHbl KoHTponHpoBonhcb cnpxnoń Atłocrosoń H reMonryH
- aosHHoaoń orpocl<oi. Ho ocHoeoHHH nonyqeHHblx pe,
3ynbToToB oBTop ycToHoBHn, 9To a poHreń cToAHh lłHp-
po3o neteHH y KopoB Bbl3BoHHoro neqeHoqHoi AByycTKofi
({osicolo hepołico) Konh9ecTBo K,IlhKoreHo He3HorHTerbHo
yMeHbu.joeTcl, nph9eM oH po3MeułoeTcn Ho rpoHHLłe l oc-
chMHnnuHoHHofi ąoasl ł 3 - cveuoHxoń.

B nosaHeiuJHx cToałłqx qHppo3o MHKpocKonHqecKH Ho-
6lrcAoercg oT9eTllHBoe yMeHbuJeHHe 3epHHcTocTH KnhKo-
reHo npH ero HepoBHoMepHoM ocTpoB9oToM po3MeułeHHH.
llpeoóloAoer 2 AnccnNlnncłHoHHo9 Qoso. B gtoń ctołun
3epHłcTocTb KrHKoreHo BblcTynoeT o6nluuo B rHcTHol-tHTox
H MoroAblx KreTKox pereHepHpyloqeń nopeHxHrvlu. 3ro
,BreHHe Mo)KHo poccMoTpHBoTb KoK KnhKoreHr-łulń xprłrepnfi
pereHepoThBHoń cnocoóHocTH neteHorHoi xlerrrł, Orue-
qoeMoe cxoAcTBo 3epHHcTocTH norrou4olouleń cepeópo,
nplxnruoenłoń KoK BHToMHH C, orlrłroercn BHeKIeTogHblM
po3MeuleHHeM, o poHHeń cfo1vlł lłHppo30 - noA 3HTo-
TenheM H B coeAHHhTerbHoń TKoHH.

B clyvoe qHppo3o nopo3HTopHoro npoHcxoxAeHh9 c po3-
BhBoHheM npoqecco po3poułeHHeM coceAHHHTerbHoi rro-
HlĄ H AereHepoThBHblx h3MeHelni nopet.łxllvsl ne9eHH,
oóxn>xoercg BeponTHo nponopqHoHonbHo ypoBeHb KnHKo-
pęgq u BHToMNl.ło C a KreTKox neqeHH.

Kądziołka A. - Distribution of glycogen anal vitamln
C in the liver of cows in cases of parasitlc cirrhosls
hepatis,

Histochemical studies were conducted on livers
of cows affected with cirrhosis hepatis in the initial
and developed stage. The aim of the work was to
establish the content of glycogen and ascorbic acid
in the liver cell, their distribution and to trace the
dynamics of the patho]ogical process. The presence
of glycogen was proved by the use of Best's method,
PAS method according to Mac Manus, vitamin C was
ploved by the Giroud and Leblond method. Thc
pictures wele controlled by subjectin$ the prepara-
tions to digestion lvith saliva diastase and stainilng
with haema]um - eosin. on the basis of the
results it was concluded that in t}re initial cirrhosis
hcpatis in cows infected with liver fluces (Fasciola
hepatica) the glycogen content is slightly diminished.
The distribution in the cells is on the borderline
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under the vascular endothelium and in the con-
nective tissue.

Tn the parasitic cirrhosis
with the progress of the
]esions, development of con
ressive lesions within the
most probably proportionally 'diminishes the quan-
tity of glycogen- an-d of vitamin C in the liver cell,

Kądziołka A. - La localisation du glycogóne et de
la vltamine c dans le foie des vaches en cas de
cirrhose i base para§ltaire.

On fit des investigations histochimiques du foie des
vaches destinóes d l'abattoir dans une phase de
cirrhose initiale et avancće. Le but des investigations
ótait de dómontrer le contenu du glycogdne et de
l'acide ascorbique dans la cellule du foie, leur com-
portement et la loca]isation dans la dynamique
du procós morbide. On colorait le glycogćne d l'aide
de la mćthode de Beste ainsi qu'd l'aide de la
móthode PAS d'aprćs MacManus. tandis qu'on
oómontrait la vitamine c d l'aide de la móthode de
Giroud et Leblond. On controlait les images en sou-
mettant les próparations d la digestion par la dias-
tase de Ia salive et en les cołolant d I'aide de
l'hómalaun-óozine. Les rósultats dómontrórent que a
cirrhose initiale du foie causóe chez les vaches par
une invasion de factiola hepatica entraine une dimi-
nution relativement insignifiante du glycogćne, La
localisation dans les cellules se trouve d la limite
de la 1. phase d'assimilation et de la 3-ćme mólangóe.
Dans la cirrhose avancóe la diminution des granu-
lositós du g]ycogóne est distinctement visible mic-
r<lscopiquement. La localisation est inćgale, par pla-
ques. La 2. phase de dissimi]ation pródomine. Les
histocytes et les jeunes cellules qui se Tenouvellent
Cans le parenchyme contiennent dan,s cette phase
le plus de granulositós du glycogćne. Ce phónomene
peut ćtre estimó comme critćre glycogónique de
i'aptitude d'une rógónóration de Ia cellule du foic,
Les granulositós argentophyles acceptóes pour la vi-
tamine C se comportent poreillement, mais elles ap-
paraissent extracellulairement et dans la phase de
cirrhose initiale sous l'endothdle des vaisseaux et
dans ]e tissu conjonctif Dans la cirrhose parasitair:e
du foie des vaches, au cours de l'óvolution du
procós morbide, c'est e dire des changements pro-
gressifs, du dćveloppement du tissu conjonctif et dcs
changements de regression dans 1a sphćre du paren-
chyme, le niveau du glycogine et de la vitaminc C
darrs la cellule du foie baisse sans doute proportion-
ellement.

Kądziołka A. - Glykogen und Vitamin C Verteilung
in der Rinderleber mit parasitiirer zirrhose.

Histochemisch sind die mit beginnclrder und ellt-
,i,ickciter Zirrhose behafteten Lebern der Scl-ilacht-
kiilre durchgesucht worden. Zweck der Untersuchung
bildete der Nachweis von Glykogen _ rrrrd Askor-
l;rnsdure in der Leberzelle und das verhalten und
\It:rteilung dieser Elemente in der Dynamik des
Krankheitsprozesses. Glykogen wurde mit der Me-
thode nach Beste sowie PAS nach n4ac Manus ge-
f5-rbt, Vitamin C nach der NTethode von Giroud und
Leblond nachgewiesen. Die Bilder wurden mit dem
Verdauen durch Speicheldiastase sowie mit der Fiir-
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bung Haemalaun -- eosin kontrolliert. Die Ergebnisse
haben den Verfasser iiberzeugt, dass im Anfangs-
sladium der Leberzirrhose bei kiihen mit Distoma-
tose (fasciola hepatica) eine verhd],tnissmdssig geringe
Abnalrme des GIykogens stattfindet. Die Verteilung
lrr den Zellen liegt im Grenzgebiet der ersterr Assimi-
Iations - und der dritten gemischten Phase. In der
entrvickelten zirrhose ist die Abnahme der
ClIykogenkórnungen mikroskopisch dcutIich greifbar.
Diel Verteilung ist ungleichmassig, inselartig. Es
iiŁlerwiegt die zweite Dirssimilationsphase In diesem
Stadium treten die meisten Glykogenkórnungen in
dtln Histiocyten und jungen sich im Parenchym

erneuenden Zellen auf, Diese Erscheinung kann als
Glykogenkryterium der regenerativen FAhigkeit der
I-,cberzelIe angenommen werden. Argentophile I(ór-
nungen .a,urden als Vitamin C betrachtet. Dieselbell
verhalten sich dhnlich, treten extrazelluldr auf und
sind im .Ąnfangsstadium der Zirrhose untcr dem Ge-
fassendothcl trnd im Bindegewebe zu finden. In der
parasitdren Leberzirrhose cler Kiihe mit fortschrei-
tenden \reranderungdn mit Entwicklung des Bindege-
łr,ebes und der riickgóngigen verHnderungen im pa-
renhym, r,ermindet sich lvahrscheinlich proportidnal
Glykogen - und Vitamin C-Niveau in der Leber-
zeIle.

MARIAN SKUBIS
pzLz katowice

Dwa przypadki zatrucia bydła środkiem owadobojczym,,Tritoks 30"
krów , tra tl,m samym pastwisku owce, nagle zacho-
rowały i jedna z nich, I1l2 roczna owca padła naglc,
Sekcja wykazała takie sam,e zmiany jak u podda-

kowo karmionc nacią zicmniaczaną z tegoż kartoflil;_
ka. Ovvce nie bl,ły karmione nacią ziemniacza,ną i
ciJatego zatrucie wystąpiło u nich o wiele późnic j.

Drr-rgi podcbny rvypadek zdarzył się w sąsiecinie;
dzielnicy Kato\^,ic, u ob. K. FI. Zachorowały 2 krowy
czarno-bia],e w w-icl<u 8 i 10 lat i obic po 10 dnio-
,,v5,m, bezskutecznl,m okresie leczenia - zostały,pod-
danc ubojor,vi z lionieczności. Jako dodatkowy objav,,
rvvstąpiły gtebokie nadżerki b}on śluzowych jaml,
ustnej ."l, szczególncści dziąseł i wargi żuchwy, jal<

rórvnież silnie zaznączone obja,,vy nerwowe charak-
teryzujące się nagłymi atakaml skurczów i zesztyw-
ni,eń mięśni, p:tdaniem l<rów na ziemię i obfitym
ślinieniern. Na sekc ji stwierdzono prócz wyże j opi-
sanych zmian zwyrodnienie nerek i wybroczylry
w miedrriczkach nerkorvych. Mięso bakteriologicznie
ujemne. Pastwisko równiez przelegało do kartofliska,
opryskiwanego ..Tritoksem 30".

Wniosek: preparat.v orvadobójcze zawierające di-
chlorodifenylotrójchloroetan i hcksachlorocyklohek-
san, mogą lv pcrvnl,ch wilrunkach ol<azać się trują-
cymi dla zwierząt. Właściu,ości kumula.tywn,e mo84
spowodowa,ć nagromadzenie się wspomnianych sub-
stanc ji w orgirniźmie i warunkować ich działanie
trl;jące. W dawkach toksycznych uszkadzają wiele
narządórv wewlrętrznych i wykazują specjalne dzia-
łanie na centralny układ nerwowy.

Adres autora: Marian Skubis, Katowice, ul. Francuska 4.

,,Mykostaiina" w leczeniu aspergilozy

Ponieważ środki owadobó jczc są łatwo dostępne
dla każdego r,olnika we wszystkich sklepach che-
micznych, można by przypuszczać, że środki te wc-
dług wskazań wytwórcy stosowane, nie pow,inn.l
stwarzać niebezpieczeńst-"lra za.truć dla ludzi i zwie-
rząt domowych. ,Iednak jak wykazuje prakt},ka tak
nie jcst.

W pcłowie 1ipca 1961 r. ob. F. W. zgłosił do PZLZ
rł, kato,x,icach o zachorowaniu ij sztuk bydła,

Wstępnc badanie wykazało: u wszystkich trzectr
sztuk pcsmutnienie, zmniejszenie apetytu. brak prze-
żuwania, zaparcie. Temperatura i oddechy w normie.
Diagnoza: zatkanie i niedomoga żwacza. Pc zasto-
sowaniu środków przeczyszczających, nasercorvych
i zaleceniu odpowiedn,iei dilety, zwierzęta pozosta-
wiono w oborzc nie wyprowadzając ich na pa:twisk,;.
Stan zwierząt po 3 dniach wrócił do normy i uznano
je za zdrowe. W dwa dni po wypędzcniu byCła n.r
pastwisko, nastąpił nawrót choroby ze spotęgowany_
mi objawami u dwóch krów. Jako nowy objaw po-
jawił się siIny śiino,tok, głośne stękanie i okresowe
drgawki toniczno-kloniczne. Badanic jamy $Ębowr:j
nie wykazało żadnycir zmian upoważniających po-
dejrzenie o pryszczycę lub inne choroby zakażnc.
Krowy pozostawiono w oborze przy czym najstarszą
12 le,tnią krowę nie wykazującą objawów chorobo-
wych zezwolono paść tylko w przylegającym do gos-
podarstwa ogrodzie. stan chorl,g5 sztuk pogarszal
się coraz bardziej. Po 3 dnia,ch bezskutecznego lc-
czenia obie sztuki poddano ubojowi z konieczności
Sekc."-jnie na obu sztukach (krorva czarno-biała lat
3 i jałówka czarno-biała lat l| lz) stwierdzono: Pootwarciu żwacza cuchnący zapach przypomina jący
zapach azotniaku. Blony śluzowe przedżołądków, żo-
łądka trawiennego, i jelit 

- rozpulchnione rozlanie
przekrwione, Pęcherz m,oczowy silnie wypełniony.
Badanie bakte riologiczne mięsa u jemne. W cztery
dni później pasące się przez cały okres chorob1,

TADEUSZ DWURZYŃSKI
Warszalua

obecny wzrost hodcwli drobiu stawia prze<i służbą
rveterynaryjną notń/e zadania w leczeniu niektórych
jednostek chorobowych. Ostatnio pisze się coraz częś-
ciej o aspergilozie. Trudności jakie napotykano w le-
czeniu tego schorzenia powodowały duże straty szcze-
gólnie w wychowie młodzieży.

W opisywanym przypadku schorzenie wystąpiło
w jednej z początkujących ferm liczącej około 1.000
s7fuk l<urcząt rasy karmazyrr. przyjętych z wylęgarni

w połorł,ie lutego 1961 r. Materiał wyjściowy należy
określić jako miern1,. W pierwszym okresie warunki
11lychorvu były ciobre, pasze białkowe przeciętnej war-
tości, paszc witaminowe i mineralne w ilości wystar-
czającej. Poza tym kurczęta otrzymywały środki za-
pobiegawcze przeciw białej biegunce oraz antybiotyki
podawanc w karmic. Do czterech tygodni ilość upad-
l<ów była znikoma, a ogólny stan zdrowotny stada na-
]eżało uznać za dobry. Po tym okresie kurczęta zo-

kurcząt
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