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Psianka czarna (Solanum

nigrum) lisé 4 0,3 —3,3
Rdest ptasi (Polyg. aviculare) 1isé 2 0,28—0,7
Rdest ostrog. (Polyg. .

hydropiper) lis¢ 1 1,0
Ostropest plam. (Silybum

Mar.) lis¢ )k =10
Ostrozen (Cirsium arvense)  lis¢ 3 0,7 —1,58

Omobéwienie
Autorzy amerykanscy, ktérzy badali ro$liny pa-

stewne  lub chwasty, w zw.gzku z wystepowaniem
zatrué stwierdzili w nich znaczne zawarto$ci azota-
noéow. Bradley i wsp. (1) doniosl, ze zawarto$¢ KNO;
w slomie owsianej wynosita 2,5—7%, w slomie pszen-
nej 4,8%, w stomie z sorgo 5,9—9.0%. Wg Davidsona
i wsp. (3) stloma owsiana, ktéra spowodowala zatru-
cie 13 buhajéw zaw.erala 3,4 KNO;. Case (2) podat,
ze w kukurydzy stwierdzono 8,04% KNO,; w kiszon-
ce z kukurydzy 2,04%, w lucernie 0,1—90,66%, w ko-
mosie b.atej 1,8°. Dodd i wsp. (4) podali, ze w przy-
padku zatrucia bydia zawarto§é KNO,; w rzepie wy-
nosita 9,1%, a w szarlacie (Amaranthus retroflexus)
— 5,9%. Egyet i Miller (5) opisali zatrucie bydta spo-
wodowane przez zjadanie szartatu. Autorzy ustalili,
ze zawarto§é azotandéw w lodydze. tej ro$liny wyno-
sita 0,%%, a w liSciach 0,43%. Webb (10), ktory prze-
badal .w Australii 589 ro$lin stwierdzit u 55 gatun-
kéw - zawartosé azotanoéw, ktérg na podstawie testu
jako$c.owego ocen.t jako niebezpieczng dla zw.erzat.

Stahler i wsp. (8) stwierdzili, ze liScie buraka cu-
_ krowego . spryskane herbicydem 24-D zawieraly
4,59y KNO,, natomiast n.e skropione tym herbicy-
dem tylko 0,24%0.  Whitehead i Moxon (11) uwazaja, ze
niekorzystne warunki wegetacji (susza) mogg powo-
dowaé¢ nagromadzenie sie azotandéw w ro$linach.
Schinkne (7), ktéra oznaczala zawartos¢ azotanow
w 22 gatunkach roslin pastewnych i chwastow stwier-
dzita znaczne roéznice w zawarto$ci azotandéw u po-
szczegbinych ro$lin. nalezacych  do bego samego ga-
tunku; autorka nie zaobserwowala roéznicy w - za-
lezno_sci od .pogody (susza, okres- deszczowy),
nie’ udalo sie jej wykazaé wzrostu zawarto$eci azo-
tanéw w ro$linach (liscie burakéw cukrowych) po
stosowaniu nawozéw sztucznych; wg tej autorki ro$-
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Zmiany morfologiczne w

w pa’fogeneZIe koli-enterotoksemii (choroby obrzekcwej) $win

liny miode majg wieksza zawarto§é azotandéw ani-
zeli stare, pod koniec okresu wegetacji.

Zawarto$¢ azotanéw (w przeliczeniu na KNOj)
w przebadanych przez nas n.ektérych proébach roslin
pastewnych i chwastow z okolic Lublina jest stosun-
kowo wysoka, co zwigzane jest by¢é moze z okresem
suszy, ktoéra panowala w okresie poprzedzajgcym
zbi6ér ro$lin i w okresie zbioru. Nalezy dodaé, ze nie-
ktéore ro$liny pochodzily z gleb silnie nawozZonych
nawozami azotowymi.

Radania nasze dotyczace mniewielkiej liczby roslin
i do tego zebranych na ograniczonym terenie — nie
upowazniajg do wyciggania ogoélniejszych wnioskow.
Mozna jednak ma ich podstawie przypuszczaé, ze po-
dobnie jak w innych krajach réwniez i u nas niekt6-
re rosliny pastewne i chwasty w okre§lonych warun-
kach glebowych i klimatycznych moga zawieraé znacz-
ne ilo$ci azotanéw, co moze prowadzié do wystapienia
zatrué u zwierzgt przezuwajacych.
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Kurator:

Koli-enterotoksemia jest obecnie jedng z
nachesme} spotykanych choréb trzody chlew-
nej. WywoluJe ona szczegolnie duze straty
wirod swin w wieku od -2 do 4 miesiecy.
U prosigt odsadzonych schorzenie to stanowi
prawie 70%/0 wszystkich przypadkoéw zachoro-
wan ' (21). Udzial hemolizujacych szczepéw B.
coli ' w_powstawaniu. choroby mozna przyjac¢
praW1e za pewny, chociaz odtworzenie choroby
w warunkach do$wiadczalnych napotyka na
duze trudnosci. Wiekszos¢ szczepow stwierdza-
nych w koli-enterotoksemii nalezy do 4 sero-
typéw, -a to do serotypu O 139:K 82, O 141 -
K 85 O 138:K 81 i O 8:K 8T. Najczeéciej
spotykanvm serotypem jest szezep O 139770
141 (7, 16, 17, 22).
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Koli-enterotoksemia moze wystgpi¢ badz w postaci
obrzekowej, badz w pos.aci jelitowej (gastro-enteri-
t18). Postaé obrzekowa. charakteryzuje- sie przede
wszystkim wzmozona przepuszczalnoscig naczyn i po-
wstawaniem obrzekéw. Obrzekowi najcze$ciej ulegaja
powieki, nastepnie tkanka podskoérna okolicy czoto-
wo-nosowe], rzadziej krezka jelita grubego i $ciana
zolgdka. Ponadio siwierdza sie obrzek krezkowych
wezléow chionnych i nierzadko obrzek ptuc. Zmiany
obrzekowe mogy dotyczy¢ jednocze$nie wszystkich
wymienionych narzadow, lub tylko niektérych z nich,
przy czym cze$ciej stwierdza sie je u §win dobrze od-
zZywionych, anizeli u wychudzonych,

W postaci jelitowej na czolo zmian wysuwa sie
przekrwienie blony $luzowej zoladka i jelit cienkich,
rzadziej jelit grubych.

Qdro6znienie jednej postaci od drugiej nie zawsze
jest mozliwe, gdyz zmiany obrzekowe i jelitowe czg-
sto wystepujg razem. Wielu autoréow widzi w postaci
obrzekowe] i-jelitowej dwie rézne jednostki chorobo-
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we. 7daniem Robertsa i Valleya (15) oraz Wittiga (22)
- 'podziat taki jest nieuzasadniony, gdyz w obu przypad-
Fach mamy do czynienia z tym samym czyanigiem
etiologicznym. i
7 obserwacji Wittiga (21, 22) oraz Sojki i wsp. (16,
17) wynika, ze istnieje pewna zaleznosé miedzy pPIszZCZE~
golnymi serotvpami, a zmianami anatomopatologiczny-
< mi. W przypadkach, w ktérych dominuja zmi~ny obrze-
kowe najcze§ciej stwierdza sie serotyp O 139 i O 141.
Na‘omiast za powstawanie zmian w przewodzie pokar-
mowym odpowiedzialny jest prze'e wszystkim serotyp
-0 1381 08 (22). Nierzadko spotyka sie przypadki cho-
roby, w k'érych nie wystepujg ani zmiany obrzekowe,

ani wyrazniejsze zmiany jelitowe. Stanowig one okoto -

_509/y rozpoznanych bakteriologicznie przypadkoéw koli-
enterotoksemii (27).

- Wedtug najnowszych pogladoéw koli-enterotoksemia
jest toksemia przebiegaiaca wérod objawbw ogoélnego
wstrzasu a wiec schorzeniem daigcym sie zaszerego-
waé do schorzen szokowych (18, 2n). Za wstrzagsowym
charakterem schorzenia maig przemawiaé takie zmia-
ny, jek przepuszczalno$é naczyn, zaburzenia hemo-
dynamiczne, zaburzenia nerwowe, obrzeki i eozynofi-
lia tkenkowa.

O ile etiologia i anatomia patologiczna koli-ente-
. rotoksemii zostala dostatecznie poznana, o tyle pato-
geneza choroby jest nadal niejasna. Spotykane zmia-
ny anatomopatologiczne nie ttumacza dostatecznie ani
szybkiego, ani wysoce Smiertelnego przebiegu scho-
rzenia. Szcregdlnie niejasna jest przyczyna sm’erci

w tych przypadkach, w ktorych makroskopowo nie
stwierdza sie z=dnych, lub prawie za“nych zmian
ana*omopatologicznych (nadostry przebieg choroby).

Przyezynkiem do wyiaénienia patogenezy koli-en-
- terotoksemii jest niniejsza praca, poé§wiecona zmia-
nom w tarczycy i ich wplywowi na funkcje mieénia
sercowego.

Badania wlasne

Material do badan stanowily tarczyce 13 §win
padlych, u ktérych badan‘em sekcyjnym i bakterio-
logicznym stwierdzono koli-enterotcksem’e® YT 11
Swin stwierdzono postaé obrzekowa, u 2 za§ postaé
jelitowa. Przy ocenie obrazu h'stologicznego terczve
zwracano uwage na wysoko§é nablonka, na wielkosé
jader komorkowych, na zawartosé . koloidu w peche-
rzykach, na ilo§¢é gniazd komoérek parapecherzyko-
wych oraz na stopien przekrwienia narzgdu. Pomiary
wysokoéci nablonka wykonywano przy 400-krotrym
powiekszeniu i uzyciu mikrometru okulsrowego. Po-
miary jader komoérkowych przeprowadzano przv 0o-
wiekszeniu immersyinym, mierzac $rednice diuzsza 1
krotsza 50 jader. Objetos¢ jader komoérkowveh obli-
czano wedlug wzoru dla rotacyjnych elipsoidéw:
ab?

6
a = 4rednica diuzsza jadra komorkowego
b = $rednica krotsza jadra komorkowego

Wysoko$é nablonka i wielkosé jader komaérkowuch.
Doéwiadczalne i diagnostyczne badania jednoznacziie
wykazujg, ze wzrost wysoko$ci nablonka pecherzy-
koéw $wiadezy o podwyzszonej czynnoS$ci tarczycy
(1, 5, 14) Rowniez wielko$¢ jader komérkowych wzra-
sta wraz ze zwiekszong aktywnoSc'g tarczycy. Do.
strzegalne powiekszenie jader komoérkowych nablon-
ka pecherzykéw ma wystepowaé juz po kilku go-
dzinach podniecenia, oziebiania lub nas$wietlania pro-
mieniami ultrakro6tkimi (4).

Wedtug Csapeka (2) wysoko§¢ nabtonka pecherzy-
k6w u zdrowych éwin waha sie w granicach od 6—
12 u. U naszych §win konfrolnych wysoko§é nablton-
ka wahala sie w granicach od 5.9—10 u, $rednia za$
dla calej grupy wynosila 84 n. U swin dosgwiadczal-
nych wysoko§é nablonka wahata sie od 8,1 w do 147
u, za§ $rednia dla calej grupy wynosita 11,3 p. U §win
padltych z cbjawami koli-enterotoksemii wysoko&é

* Materiat do badan zebrano w Katedrze Anatomii Pa-
tologiczne] Wydzialu Weterynaryjnego w Lipsku.
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- nablonka tarczycy byla zatem wieksza o 2,9 w. Réz-
_-nica ta jest statystycznie istotna (T-= 2,59, P << 0,01).
_ Jednoczeénie ze wzros‘em wysokosci komorek obser-
- wowano' w wielu pecherzykach odrywan‘e sie nablon-
“ka od podicza. Oderwane nablonki lezaty w: Swie‘le

pecherzykéw w postaci pofaljowanej blony (fot. 1).
Tego rodzaju zmiany, ktoére ~okre§la -sie w- patologii
tarezycy pojeciem zapasci pecherzykow (collaps: folli-
cularis) stwierdzono-w 12 przypadkach, przy czym u §
swin wystapily one w calym narzadzie, za§ u 3 tylko
cgniskowo.

Fot. 1. (collaps frllicularis). Oderwane
od podtoza naktlonki leza luzno W éwie;tle pecherzykow.
W pecherzykach prak koloidu

Zapasé pecherzykow

Srednia wielkosé iader komoérkowych nablonka tar-
czyey §win kontrolnych wahala sie w granicach od
97,7 u® do 140,9 ud, 7aé érednia dla catej grupy wyno-
sila 117.5 u3, U §win padiych z objawemi koli-e tern-
toksemii (mierzono tylko jadra posiadajace ksztatt
pecherzykowaty) srednia wielko§é jader komorko-
wych wahata sie od 83.8 ud do 145n3, za§ éred ~ia
dla catej grupy wynosiia 122,1 pn3. Roznica miedzy
grupa kontrolng i doéwiadc7alng wynoszgca 4,6 p® jest
statystycznie nieistotna (P > 0,05).

Na podkreflenie rastuguig natomiast roéznice W wWy-
gladzie jgder komérkowych., U §win kontrolnych ja-
dra sa okragle, pecherzykowate, natomiast przy koli~
enterotoksemii znaczna cze$é jader ulega obkurczeniu
i pomniejszeniu, a chromatyna jadrowa zagegszcze-
niu.

Tab. 1. Pomiary mikrometryczne wysokoéci nablonka
i objetoéci jader komoérkowych tarczycy

: ]
; “ Srednia ‘
k] ‘ wielkos¢ |
Gripe @Bl L |Istotnose| jader | Istotnosé
g€ 5| 8 | réznicy komor- | 2 | réznicy
5 c;{gl S owych | = |
@ | | . 3
@ B g‘ = ‘ 1 il = |
. | | "
Kontrol- ‘ | | |
na | 84 = s i |~
doswiad- | ‘ ‘ { \
czalna | 113 l 2,9|P <0,01,‘ 122,1 ’\ 4,6¥P >> 0,05
Zawarto§é  koloidu w pecherzykach. Koloid spo-

czynkowej tarczycy w barwieniu hematoksyling-eo-
zyna jest koloru rozowo-fioletowego i ma gesta kon-
systencje, Przy koli-enterotoksemii koloid ulega znacz-
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nemu rozcienczeniu, az do pltynu surowiczego ubogie-
go w biatko i przyjmuje odcien lekko rézowy. W wie-
lu pecherzykach dochodzi nawet do calkowitego za-
niku koloidu. Zmiany te sg zdaniem Grotha (4) wy-
razem  wzmozonej mobilizacji hormonéw oraz prze-
miany wysokomole'*ularnej tyreoglobuliny w tyrozsy-
ne lub w niskomolekularny peptyd tyrcksynv, ktory
prawdopodobnie jest z powro*em resorbowany przez
nablonki pecherzyk6w i oddawany do krwiobiesu.
Zmianom w koloidzie towarryszy silne rozszerzenie i
przekrwienie mnaczyn okotopecherzykowych. Prze-
krwienie wystepuje badz ogniskowo. hadi razlania w
catej tarczycy. W niekt6rych przypadkach dochodzi
ponadto do powstawania obrzeké6w okolonaczynio-
wych, gléwnie wokél wickszych naczyfi zylnych (fot.
2).

U czeSci Swin obserwowano zwiekszenie ilo§ci
gniazd nablonkowych komoérek miedzypecherzyko-
wych (fot. 3), ktére Nonidez (11) nazywa komoérkami
.parapecherzykowymi”. Funkcionalne znaczenie tych
komoérek nie jest jeszeze dokladnie znane. Matthics

Fot. 2. Obrzek okotonaczyniowy

Fot. 3.

670

Ognisko komoérek

sparapecherzykowych”

(9) uwaza je za oznake wzmozonej aktywnoSci tarczy-
¢y, a Wahlberg (cyt. 4) za objaw towarzyszacy sta-
nom tyreotoksykozy.

Omowienie ;

Z przeprowadzonych obserwacji wynika, ze
w poczatkowym okresie koli-enterotoksemii
mamy do czynienia z wyrazng nadczynno$cia
tarczycy, ktéra szybko przechodzi w stan nie-
doczynno$ci. Za pobudzeniem tarczycy prze-
mawiajg takie zmiany, jak przekrwienie na-
rzadu, wzrost wysokosci nablonka, zwiekszenie
ilosci miedzypecherzykowych gniazd komérek
nablenkowych, rozcieniczenie koloidu oraz za-
pas¢ pecherzykéw. Ta ostatnia zmiana, uwa-
zana za oznake tyreotoksykozy, jest jedno-
czeénie obok wzmozonej przepuszezalnosei na-
czyn i nekrobiozy czesci jader komoérkowych
wyrazem uszkodzenia tarczycy.

Zmiany w tarczycy, aczkolwiek bardzo cha-
rekterystyczne dla choroby obrzekowej nie ma-
13 cczywiscie jakich$ cech swoistosei. Podobne
obrazy uaktywnienia tarczycy spotyka sie
przy tzw. smierci sercowej swin (3, 4), przy
niektérych chorobach zakaznych (rézyca, cza-
sami przy pomorze $win), przy ostrych zatru-
ciach sola kuchenng (13) i nierzadko u $win
rzeznianych. U tych ostatnich pobudzenie tar-
czycy uwarunkowane jest prawdopodobnie
stanem emocjonalnym (Watzka cyt. 4).

Czesto spotykane pobudzenie tarczycy wy-
daje sie mie¢ duze znaczenie patogenetvezne,
przynajmniej w niektérych, ostro przebiega-
jaeveh schorzeniach $win. Przyczyn czesto wy-
stepujgcego uaktywnienia tarczycy u $win na-
lezy upatrywaé¢ w nadwrazliwosci sympatycz-
nego systemu nerwowego. Badania elektrokar-
diograficzne wykazuja, ze u zupelie zdrowych
swin nierzadko stwierdza sie zmiany, jakie
wystepuja przy tyreotoksykozie (12). Chociaz
gruczot tarczycowy podporzadkowany jest
tyreotropowemu hormonowi przysadki, pobu-
dzenie tarczycy przy koli-enterotoksemii od-
bywa sie najprawdopodobniej bez udziatu
przysadki, pod wpltywem podniet doptywaija-
cych drogami autonomicznymi. Przemawiajg
za tym do$wiadezenia z podawaniem hormonu
tyreotropowego. Spotykane w przebiegu tych
doswiadczen zmiany nie prowadza bowiem do
zapasci pecherzykowej (9), jak to zdarza sie
przy chorobie obrzekowej.

Nasote wyrzucenie hormonow tarczycy do
krwiobiegu jest prawdopodobnie czynnikiem,
ktory wspolnie z uszkadzajgecym dzialaniem
toksyn prowadzi do $miertelnych zaburzen
funkcji mieénia sercowego. Czynnikiem uspo-
sabiajgcym do tych zaburzen sg czynnosciowe
i anatomiczne wlasciwosci mieénia sercowego.
Serce $wini posiada bowiem uderzajaco dlugo
trwajgea faze skurczu w poréwnaniu z czasem
trwania rozkurczu (19). Jak wiadomo, podczas
skurczu komér ci$nienie na wewnetrzne war-
stwy komor jest tak duze, ze przeptyw krwi
przez znajdujgce sie tutaj naczynia jest bar-
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Tab. 2. Wyniki badan histopatologicznych tarczyc
§win padiych z powodu koli-enterotoksemii
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dzo utrudniony. W tym czasie krew moze
swobodnie przeptywaé tylko w bardziej po-
wierzchownie polozonych odgatezieniach tet-
nicy wiencowej (Gauter cyt. 19). Podczas
rozkurczu naczynia ponownie wiotezejg ikrew
znowu swobodnie przeptywa. Im dluzej trwa
zatem faza rozkurczu w pordwnaniu ze skur-
czem, tym dluzszy jest czas dla wymiany pro-
duktéw przemiany materii  miedzy krwig
i mieéniem, a tym samym ma miejsce pei-
niejsza regeneracja zasobow energetycznych
mieénia sercowego.

U wszystkich gatunkow zwierzat czas trwa-
nia rozkurczu jest wyraznie zalezny od cze-
stosci uderzen serca, U $win juz najmniejsze
obcigzenie ustroju (wstanie, chod, transport)
podwyzsza dosy¢ znacznie czestos¢ uderzen
serca, przez co faza rozkurczu, a tym samym
i wypoczynku mieénia sercowego wyraznie
skraca sie. Stad mozna wnioskowa¢, ze serce
$wini nawet przy krétkotrwajacej tachykardii
latwo sie wyczerpuje, poniewaz w poréwna-
niu z wiekszoscig innych zwierzat dysponuje
krotkg fazag wypoczynku. Sprzyja temu ita
wladciwosé serca $wini, ze jest ono w porow-
naniu z wagg ciala stosunkowo male.

Krotka faza wypoczynku i mata waga serca
$wini powoduja, ze kazde znaczniejsze przy-

$pieszenie akcji serca moze spowodowac po-
wazne zaburzenia czynnosciowe tego narzadu.
W przebiegu koli-enterotoksemii powstajg wa-
runki, ktore sprzyjaja tego rodzaju zaburze-
niom. S3 nimi: pobudzenie tarczycy, WZmozo-
ne wydzielanie tyroksyny i zwigzana z tym
tachykardia oraz dzialanie samych toksyn.
Czesto§¢ uderzen serca wzmaga ponadto
wzmozone wydzielanie adrenaliny, spowodo-
wane pobudzeniem przez toksyny ukladu
adrenergicznego (sytuacja stressowa). Znany
jest fakt, ze serce w stanach nadczynnosci tar-
czycy reaguje na dzialanie adrenaliny o wiele
silniej, anizeli w organizmie nie obcigzonym
wzmozonym  wydzielaniem tyroksyny. Za
wspoludziatlem czedci rdzennej nadnerczy w
patogenezie koli-enterotoksemii mocno prze-
mawia podobienstwo obrazéw chorobowych
wystepujgcych przy chorobie obrzekowej i po
podaniu adrenaliny (duszno$é, tachykardia,
objawy obrzeku ptuc).

Przedstawiona zaleznos¢ miedzy funkcja
mieénia sercowego, tarczyca i nadnerczami
znajduje potwierdzenie w obserwacjach Mat-
thiasa (9), ktory wykazal, ze $winie potrakto-
wane tyroksyna nie wytrzymuja subletalnej

dawki adrenaliny i padaja wsréd objawow
wstrzgsu sercowego.
Tachykardia i skrocenie fazy wypoczynku

prowadzi najprawdopodobniej do niedotle-
nienia mieénia sercowego, ktére z kolei wy-
woluje zaburzenia w komorkowej i enzyma-
tycznej przemianie materii oraz wyczerpanie
srédet energii. Zaburzenia te, ktérych nastep-
stwem jest ostra niewydolnos¢ serca znajduia
w czeéci przypadkéw swoje anatomiczne od-
swierciedlenie w postaci wakuoli pojawiaia-
cych sie w poblizu jader komérkowych wi6-
kienek mieéniowych (6).
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Mopdonornyeckne wuIMeHeHus

reHe3a KOJIi-9HTEDOTOKCEeMMY CBHMHEN (31eMaTo3HO
GoJIe3HH).

Habunronennsa npoBeneHHbie y CBMHEH MaBIUINX C
CHMIITOMaMM 9eMaTO3HOM OOJIe3HY TIIO3BOJAIT CHe-
JaTk BBIBOJ, YTO B HAYAJBLHONW crainy 3aboJeBaHId
OPUXOAUT K 3HAMMTENBHON rumepdyHKINNA LIMUTO-
BUIHOV ZKeJje3bl, KOTOPAas IIOTOM IIEPeXONUT B I~
nochyrrmmo. 110 MHEHMIO aBTOpa BHE3ANHLIT BbI-
Bpoc ropMOHOB B KPOBAHOE PYCJIO BMECTE € BPEAHBIM
HeVICTBMEM TOKCUHOB Be€IEeT K CMEPTeNLHBIM pac-
CTPOVICTBAM [ICATENBHOCTM CEPAEUHOH MBIIUIIBL. IIpen-~
bacnoaararmmnMy - aKTopaMmu ABIHIOTCA 37ech (PYHE-
OyOoHaJbHBIE M aHATOMMYECKVE CROMCTBA CePAlla CBU-
HbY, KOTOpOe o0nagaeT XapaKTePUCTUIECKM IJIMHHOM
(bazoit ~ CHCTONMBI NPKM CPABHMUTEILHO KOPOTKOH chaze
AMACTONBI, a TakKKe MalblM B CPaBHEHMM K Becy

‘Tea  BecoM cepAua. IIOBBIIIEHHASA CCKPELud THUPO-

KCuHa M azpeHajdmHa (CTpecc) M CBA3aHHAA ¢ HUMU
TaxXMKaApPAMA BBIZBLIBAIOT II0 BCEM BEPOATHOCTHM IV~
TIOOKCHAAUMIO ¥ PaCCTPOMCTBO MeTaboam3Ma, UTO Be-

A€T ‘K CMEPTENBbHOM HeZOCTATOYHOCTM esaTesIbLHOCTH
CePIeYHOM MbIILILbI. !
Kaszubkiewicz C. — Morphological changes in the

thyroid and their significance in the pathogenesis
of coli-enterotoxemia (oedematous disease) in swine.
The investigations are concerned with the thy-

“roids of dead swine with symptoms of coli-entero-

toxemia. From the authors observations it appears,

’—that in the initial phase cof the disease there is con-
“siderable overactivity of the thyroid, which next is

changed into a state of insufficient activity. The
author believes that the sudden release of thyroid
into the blood circulation is a factor
which together with the damaging action of toxin
leads to fatal disorders of the function of the heart-
muscle. The factors encouraging these disorders are
the functional and anatomical properties of the
heart-muscle. The hesrt of a pig is characterized by
a relatively long systolic phase by contrast with

' the length of a diastole, and small weight in relation

to the body weight, The increased secretion of thyro-
toxine and adrenaline (stress situation) and the ta-
chyrsrdia associated with this probably cause. in-
sufficient ‘oxyeenation and disturbances in cell me-

- takolism, which leads to acute, fatal insufficiency

“of the cardiac muscle.

_Kaszubkiewicz C. — Les changements morpholegigues

dans la glande thyroidienne et leur impseriance dans

" la pathogénese de la coli-entérctoxémie (maladie ceu-

démateuse) des pores.

Les investigations concernent les glandes thyroi-
diennes de pores péris, avec des symptébmes de coli-
enterotoxémie. Au cours, de la période initiale de
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Pélimination soudaine des hormones de la glande
thyroidienne dans la circulation sanguine conjoin-
tement avec les Ilésions causées par. les toxines
est un facteur determinant les trovbles mortels
des fonctions du myocarde. Les particularites fonc-
tionnelles et anatomriques du muscle cardiacue sont
un facteur disposant & ces troubles. Lie coeur du
porc est caractéritigue par sa longue phase du
systole "en comparaison avec la phrase du- diastole,
de méme que par son poids peu imoortant en
comparaison avec le poids du corps. L’élimination
accrue de la thyroxine et de l'adrénaline (situation
du stress) et la tachycardie qui y est liée causent
sans doute une anoxaemie et des troubles dans
le métabolisme cellulaire, qui provoauent une in-
suffisance mortelle du muscle cardiaque.

Kaszuhkiewicz C. — Morphologische Verdnderungen
der Schilddriise und ihre Bedeutung in der Pathoge-
nese der Oedemkrankheit (Coli — enterotoximie) der
Schweine. ;

Die Untersuchungen betreffen die Schilddriisen
cder mit Erscheinungen der Coli-enterotoxdmie ver-
endeten Schweine. Aus den Beobachtungen geht
hervor, dass im Anfangsstadium der Krankheit eine
deutliche Hyperfunktion der Schilddriise auftritt,
welche dann in eine Hypofunktion iibergeht. Der
Verfasser vertritt die Meinung, dass ein plotzliches
Auswerfen der Schilddriisenhormone in den Blut-
kreislavf ist ein Agens, welcher gemeinsam mit der
schédigenden Wirkung der Toxine, todliche funktio-
nelle Storungen des Herzmuskels verursacht. . Als
beglinstigender Agens der genannten Stdrungen s‘nd
funktionelle und anatomische Eigenschaften des
Hrrzmvuskels zu betrachten. Das Schweineherz wird
charakterisiert durch verh#ltnissméssig lange sy-
stolische Phase im Vergleich zur diastnlischen und
klein~s Gewicht im Verhédltnis zum Korpergewicht.
Gesteigerte Tiroxin- und Adrenalinausscheidung
(Stresssituation) vnd die damit verbundene Tachy-
kardie verursachen vermutlich einen Sauerstoff-
mangel und Stérungen im = Stoffwechsel, welche
dann eine akuvte, tddliche Insuffizienz des Herz~
muskels herbeifithren.

GIRARD H. C., CHARUTAMRA U., SUPAVILAI P..
SMITINCNDANA P.: Interferon, kwas rybonukleino-
wy i wirus pryszezyey. (Interferon, acide ribonucléique
et virvs aphteux). Bull, -Off. Int. Epiz. 66, 11—12,
1631—1671, 1564.

Autorzy otrzymali interferon przy uzyciu nablton-
kéw jezykowych bydia w hodowli Frenkla, po za-
dziataniu wirusem inaktywowanym cieptem lub pro-
mieniami ultrafioletowymi, badZ wirusem aktyw-
nym w warunkach przedtuzonego czasu hodowli.
Wirus pryszczycy ostabiony okazal sie duzo lepszym
interferonu.

W do$§wiadczeniach nad uzyskaniem interferonu
przez zadzialanie na hodowle kwasem rybonukleino-
wym najlepsze wyniki uzyskano z RNA otrzymanym
z drozdzy.

Interferon zastosowany w duzych ilo$ciach u bydia
nie miat Zadnego dzialania profilaktycznego. U myszy
kwas rybonukleinowy pochodzgcy z drozdzy, zakra-
plany do nosa w dawce okolo 200 mikrograma spo-
wodowal dzialanie hamujace rozw6j tegoz wirusa.
Przeciwnie, kwas rybonukleinowy pochodzenia ko-
moérkowego, wprowadzony innymi drogami w dawce
10—50 mikrograma pozostal bez dziatania.

J. Wisniewski



