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Jego piertusza, pracq naukouq bgła Tzecż
zgłoszona tl: 1933 r. nu XIV Zlazd Lekarzg
i Przgrod,nikóll; Polskżch o zmianacil, lłgtuoła-
nych w nerkach psolD przez Dioctophgme re-
nale Goetze. Badanża nad tym pasożaten,L po-
służyłg Mu do rozpralua doktorskżej, 0 para,za-
tologza ż zmiang anatomopatologżczne ualDo-
łane przez pasożytE bgłg dzżedzinq, najblżższa,
Jego sercu. Poza pracamż orgginalnymi l"iczne
dzżeła tuybitnych autarou obcych zostałg przez
Zmarłego przysuojclne pźśmi,ennżctll:u polskże-
mu. Z KatedrE pod Jego kierunkźem uaszło 2
docentótls ź 6 doktoróus, a lźczne przetaodE lls_ in-
nych kated,rach Uczelni, tua,rszalaskiej i tn źn-
ngcll uczelniach bgły przeproysadzone prza
J ego taspółud,zl,ale.

Jego piertaszanx uałtqpźenźem na szerszej
arenźe społecznej bgło przemótlsźenźe us imieniu
młodzieżE akqdemżckiej na uroczystości inau-
guracEjnej Wydziału Weterynargjnego Uni-
uersgtetu Warszallsskźego u dn. 76 X 1927 r.,
która była ukoronotlsanźem, tlsalki o utrusale-
nźe losolls Uczelnż Wetergna1,11jnej u Warsza-
tpie. Od 1936 r. ż usejścża Zmarłego ul skład re-
dakcjż ZEcia Wetergnargjnego do ostatnich
chu-lźL Jego żgcża ni,e było zagadnżenźa pouaż-
nźejszego w życżu zqąpodu ueterana.rajnego,
us którEm ni,e zabźerałbg głosu. Jakbg zamyka-
jqc krqg, jednEm z końcolugch bgło Jego prze-
móu:ienie tls dni,u 70 tlsrześnża 1965 T. na u,ro-
czystoścź 725-1ecźa Warszauskźej Uczelnż We-
terynaryjnej.

Sumżenny budacz, doskona,ły, kochanE przez
młodzżeż luykiadouca, śuietnE mótl:ca ż prele-
gent, usykwżntnE stElźsta. - nqleżał d,o liczby

uczongch, ktorzg łqczq, umiłowąnia przgrod,-
nżcze z na,jgtębszEmź umiłousanźamż hurnani-
styczngmż. Bgł furcżm sa,nxanl erudgtq, z zakre-
su Ltźs,torżi, lńeraturE czy JżLologiź jak i, nauk
przyrodniczgch. Dausato to specjalnu u:dzięk
Jego tl;gstc4pienżom, zapqls,ru,aŁo usgrazistośĆ
i bogacttuo jęzgka Jego u:gkład,om i, publi-
kaclom.

Drztui Jego pracowni były zaussze ottlsarte
dla lźcznego szeregu tgcll,, którzg szlź uzgskać
u Nżego pomoc czu ulskażotakę u zakresie isto-
tg slłęj pracu Lub nądania j7j należytej po-
stucż,

Do końca zach,oluguał tls sobźe coś ze studen-
ta^mŁodzźeńca, zd,oLnego d,o gorqcgch ugbu-
chóu: gdE w grę tlschodziło zagrożenie Pralndy.
Toteż doskonale rozumżał młodzież ż ona znaj-
dollsała us Nźm najlepszego opiekuna,, a gda
trzeba bEło - uyrazżcżel,a i obrońcę.

Smżerć przecięła nić żgcża Helżodora Sztuej-
koluskźego niespodzźetuanźe, u)_ pełnź pro,c ż pro-
jektóu. Należy uJać, że znajdq sźę kontEnua-
torzE Jego działalnoścż, którzE podejmo, i prQ-
uład,zźć będo, ukocho,ne pTzez Zmarłego dzźeło.

Ojczgzna nadała Mu Krzgż Kalłalerski Od-
rodzenża Polskż, zatnód loeterunarajng zapżsał
Jego żmźę u suej Złotej Ksźędze.

Pogrzeb Heli,odara Szuejkousskiego u dni,u
7 l 1967 był tażelkq mańf estacjq ku czcź Zmar-
łego, Złażenźw ztułok w Aleź Zasłużongch Ka-
talżckiego Cmentarza na Polaqzkach totuarzg-
szEły gorqce słoąła żalu ze stron34 przedstauź-
cźelź u:ładz, uspółpracotłnźkótł, przEjaciół, za,
tłodu i, młod.zieżE akademżckżej.

I<ONRAD MILLAK

ED,WARD PINKIEWICZ

ttrV ciągu ostatnich 3 1at Ieczono w tutejszej
Klinice 48 krów, chorych natz:w. hemoglobinu-
rię poporodową. Dotychczas choroba ta nie wy-
stępowała na terenach będących w bezpośred-
nim zasięgu kliniki. Wynika z tego, że z jej po-
jarvieniem musi się wiązać czynnik pTzyczy-
nowy, który dotychczas nie występował lub'był
zbyt słaby by wywołać hemoglobinurię.

Elemoglobinuria poporodowa po raz pierwszy zo-
stała opisana przez Cuminga w 1853 r. (cyt. za Ricll,-
ter, Gótze). Od tego czasu pojawiały się doniesienia
o jej występowaniu w wielu krajach Europy, Azji
i w Stanach Zjednoczonych. Początkowo przyjmowa-
no, że czynnkiem etiologicznym są bakterie i paso-
żyty, babesie. Poglądy te, z powodu braku przeko-
nyr,vujących dowodów, nie zyskały jednak szerszego
uznania. Stosunkowo wcześnie, bo już w 1926 r.
(Hjtire) wymieniano jako przyczynę choroby zaburze-
nia w przemianie materii, uwarunkowane zarówno

ilościowymi jak i jakościowymi brakami w paszy.
W opisach dotyczących okoliczności występowania
i przebiegu choroby podawano, że pojawia się ona
u krów wysoko mlecznych w wieku 5-10 lat, bez-
pośrednio po porodzie, bądź też w ciągu kitku (2-4)
następujących po nim tygodni i przeważnie w zimnej
porze roku, w okresie od października do kwietnia,
a zatem wówczas kiedy zwierzęta pozostają w o0orze,
Zachorowania częście j występowały na obszarach o
ubogiej niż żyznej glebie oraz po suchych latach. Dane
wywiadu zwracały uwagę, że chorują krowy kar-
mione różnymi odmianami pastewnej kapusty,
Rosenberger (1939, 1943) wymienia pięć odmian ka-
pusty po skarmianiu których może wystąpić hemo-
globinuria i proponuje nawet w związku z tym nazwę
,,KohlanAmie". Nazwę wskazującą na ten właśnie
czynnik przyczynowy. Autor ten stwierdził ponadto,
że właściwość wywoływania hemoglobinurii była ce-
chą roślin i nie miały tu wpływu ani rodzaj gleby,
ani sposób nawożenia. Obserwowane przez nie§o
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przypadki nie zawsze były związane z porodem, ale
przebieg był cięższy w okresach zbliżającego się po-
rodu, Iub bezpośrednio po porodzie. Resenbergolłż nie
udaje się jednak wywołaó choroby eksperymentalnie.
.]ako zwierząt doświadczalnych uż5,ryrł on kóz, kró-
]il;ow-, świrrek morskich i myszy.

intri autorzy wskazują również na różne odmiany
l<apusty jai<o przyczynę choro,by. W Angli.i Eoons
(iJDl) doniósł o masowych zachorowaniach krów ży-
rł,icnych rvłoską kapustą. Zachorowało 11 na 12 krów
znajciujących się w oborze. Irrteresującym szczegółem
w tym przypadku było, co podkreśla autor, że 2 dni
przed zachororł,aniem wJstąpił duży mróz,

Angelo (1951), ktory interesował się również tą cho-
ro):ą przypuszczał, że mogą ją wywołac tylko dziko
rosnące ocimiany kapusty, Gregor (1952) opisał hema-
t,-irię u bydła po skarmianiu pastewnej kapusty.
[,lźerlthoJer L Kntent 1943 (cyt. za Nieberle Cohrs 1961)
Glaużschnig (1961) po skarmieniu szczyru. Stamp i Ste-
Lt,orcl (1953) obserwowali hemoIrtyczną nledokrwi-
stośó u owiec rvypasanych w ciągu jednego miesiąca
na polach, ż których zebrano kapustę i rzepak.
ScillLbert (1964) wiąże takźe występowanie choroby
te zbyt obfitym, w latac}r urodzaju, skarmianiem
kilpusty. Pcdobnie Rebesko (195B), Cleg i Ettans (1962).
Cl ostatni wskazują powtórnie na mróz jako okolicz-
ność rr;arunkującą wystąpienie choroby. w wielu
doiriesieniaclr stwierdzano jednak, że choroba wy-
stępol.vała i na tych obszarach gdzie kapusta nie jest
upratl",iarra, a krowy żywione są lucerną tub odpa-
darni przemysłowyrni z buraków cukrovlych (Madsen,
Nżelsen 1939). Autorzy ci strłierdzili badaniami bio-
chemicznymi, że w krlvi zlł,ierząt chorych był bar-
dzo niski poziom nieorganicznego fosforu. Spadek
poziomu pojawił się w badanych przypadkach zaw-
sze wcześniej niż Lawatzysząca chorobie erytropenia.
Udaje.im się nalvet wylrzołać hemoglobinurę doświad-
czalnie przez utrzymanie kró-w na niskofosiorowe j
diecie (l944). Podobne usiłorł,ania F reurlenbergo (1955),
lrtóry chcąc spowodować rvystąpienie choroby karmił
zrvierzęia kiszorrką z liści buraków- - nie powiodły

Badałlia lvladsena i Nżelsena były podstawą dla
teorii upatrującej przyczynę zachorowań w braku
fosforu \Ą, paszy. Trafnośó teorii została poparta ana-
Iizą siana, którym karmiono krowy przed zachorowa-
niem. Wykazano w nim nisl.:ą zawartość tego pier-
rviastka (Sjóberg, cyt. za Richter, Gótze), a także opi-
sami licznl-ch zachorowań na obszarach gdzie wia-
domo było że bydło cierpi na niedobór fosforanów
(Parkinso,1l i Sutherland 1954). Budził natomiast wąt-
pliwość, czy teoria jest słuszna, fakt, że Theller i
(}reeno (1932) publikując wyniki badań nad klasyczną
afosforazą bydła nie wspominają o hemoglobinurii.
Nie zanotowano również by w okresie zbiorów pasz,
lrtórym przypisywano lvłaściw-ości hemolizujące, wy-
dattrie wzrastała iiość zachorowań.

Choroba występuje przeważnie sporadycznie, a
tylko wyjątkowo masowo. W stadzie żywionyrn tą
samą karmą chorują jedna iub dwie krowy i to
rrajczęściej będące po porodzie, podczas gdy pozo-
stałe nie zdradzają objawów hemoglobinurii. Przy-
toczone fakty zmuszały do dalszych poszukiwań przy-
czyn powsta,"vania choroby. Rczpatryrł,ano takie mo-
żliwości jak zakażen , D8-
stępn;.e alergiczne 1951,
Clegg i Euarlg i962). częto
traktować jednal< ni jaxo
współdziałające z innymi czynnikami, O rvspółdzia-
łaniu szeregu czynników głoszą między innymi
Bocj,dże (1949), Parkinson i Sutherl.and (L954), Freu-
denberg (L955), Smżrnou (1961) i wielu innych.

Jako rvspółdziałające przyczyny najczęściej wy-
mieniane były: - wzrnożona przemiana materii i
bral< równowagi w układzie wewnętrznego wydzie-
1ania w pierlvszynr olłresie nasilonej laktacji, nie-
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dobór fosforu w paszy, hemolizujące działanie sa-
ponin, oraz bliżej nieokreślone indywidualne właś-
ciwości zwierzęcia. Co do udziału saponin, to nie brax
jest równeż głosów negujących udział tych związków
w etiopatogenezie choroby (Wagner i Sternłr,opf 1958).
Autorzy ci oparli swoJe twierdzenie na doswradcze-
niach z saponinami uzyskanymi z liści buraków cu-
krowych, które przeprowadzili na białych szcz|f-
rach. W rozważaniach nad etiologią wyrażano rórł,-
nież pogląd, że jedną z głównych plzyczyn choroby
mogą być zaburzenia w układzie przysadkowo-naa-
nerczowym. Podstawą do sugestii tego rodzaju były:
stwierdzane u zwierząt chorych obniżone w surowic1,
krwi poziomy Na i CI, oraz korzystne lecznicze dzia-
łanie ACTH (Jensen 1954, Langkżld,e-Larsen 1954).
Wydaje się jednak, na co wskazują także obserwacje
w tutejszej klinice, że bezpośrednio główną przyczylą
odpowiedzialną za hemolizę krwinek czerwonych, a
następnie hemoglobinurię jest jakiś związek lub
związki chemiczne zawarte w wymienionych rodza-
jach paszy - kapuście, lucernie, przemysłowych od-
padach z buraków cukrowych. Wszystkie inne należy
traktować jako te, które w mniejszym lub większym
stopniu przyśpieszają lub ułatwiają ich działanie.
Niewątpliwie uspasabiającą okolicznością jest pierw-
szy okres nasilonej laktacji. Okres, w którym szcze-
gólnie łatwo o zachwianie wewnętrznej równowagi
organizmu.

Z obserwacji jakie poczyniono rv tutejszej klinice
wynika, że nasilenie zachorowań jest niejednakowe
w poszczególnych latach. W 1964 r. udzielono pomocy
w 26 przypadkach choroby, w 1965 r. w 28, a w
1966 r. tylko w 4 przypadkach. Najliczniej chorowały
krowy w okresie od marca do czerwca, a tylko wy-
jątkowo we wcześniejszych miesiącach, z tym, że
najwięcej przypadków we wszystkich latach zano-
towano w miesiącu maju (29 krów). Jak wynikało z
wyw-iadu, najczęściej podawaną karmą w okresie
poprzedzającym chorobę była koniczyna lub lucerna,
solone, oraz rzadziej kiszonki z zrzyr'ków i wysłod-
ków buraków cukrowych.

W dwu przypadkach chorobowych stwierdzono, że
po ustąpieniu objawów klinicznych powtórrre poda-
nie solonej koniczyny spowodowało w ciągu 24 go-
dzin nawrót choroby. Jeden przypadek skończył się
wskutek tego śmiercią, w drugim zaś doświadczenie
powtórzono, uzyskując podobny jak poprzednio efekt
(hemoglobinurię). Krowę wyleczono.

Na ogólną ilość 48 chorych z:wietząt - 46 choro-
wało po porodzie, 1 przed porodem i 1 krowa w 2
miesiącu ciąży.

Ptzebieg choroby
Choroba pojawia się w pierwszych tygo-

ciniach po porodzie, naiczęściei w pierwsz]rm.
Chorują zwykle krowy o wysokiej wydajności
mleka, dobrze odżywione, będące w 3-6 okre-
sie laktacji. Obraz choroby, jej przebie$ i zej-
ście wydają się zależeć głównie od ilości hemo-
lizującego czynnika, co nie zawsze Znajduje wy-
taz w odpowiednim do niego zmniejszeniu się
ilości erytrocytów, Obserwowaliśmy przypadki
chorobowe o wyraźnie małej zawartości erytro-
cytów (1,9-2,2 mln) i ciężkim przy erytropenii
Zilacznie mniejszej (2,5-3 mln czerwonych
krwinek w 1 mm3).

Powstała pod wpływem działania zespołu
znanych i nieznanych czynników chorobotwór-
czych hemoliza, prowadzi do anemii. Początko-
wo ustrój jest w stanie i uzupełnia powstałe
niedobory czerwonych krwinek wzmożoną ich
produkcją, Nasilenie rozpadu jest jednak zwy-
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kle coraz większe, większe jak odnowa i w kon-
sekwencji występuje anemia ze wszystkimi jej
następstwanii, Zostaje obniżona zdolność krwi
do wiązania tlenu i dwutlenku węgla, a zatem
zclstaje upośledzona wymiana gazowa komórek,

W organizrnie gromadzą się produkty wadli-
wie przebiegającej przemiany materii i nozwija
ogolne zatrucie, Z resztek rozpadłych i nieusz-
)<odzonych erytrocytów tworzą się zlepv, które
zaczopowuj ą naczynia włosowate, przyczynia-
jąc się w ten sposób do powstawania w narzą-
dach i tkankach ognisk martwiczych. Ogniska
takie stwierdzono głównie w wątrobie Hjiirre

,(1930), Cohrs (1943), Clegg i Euans (1962) oraz
nerkach H jtirre (1930), Clegg i Euans (1961).

Nie wszyscy jednak wymienieni autorzy są
zgodni co do mechanizmu powstawania tych
ognisk. Cohrs uważa za wielce prar4zdopodobrre,
że są one wynikiem niedotlenienia tkanek; Nie-
<lrrtlenienia, które powstają wskutek anemii w
olrresie szczególnie dużego zapotrzebowania na
tlen, jakim jest pierwszy okres nasilonej lakta-
cji, połączony ze wzmożonym przebiegiem pro-
r:esów przemiany materii.

Zmniejszona, wskutek powstałych zmian,
zdolność odtruwania wątroby, żó\taczka oraz.
l ipośl edzenie wydzielania przez nerki substancji
|oksycznych i w konsekwencji mocznica, są do-
statecznym powodem dla ciężkiego przebiegu
i zejść śrrriertelnych notowanych w pewnym
procencie przypadków.

Objawy i prognoza
W lżejszych przypadkach u chorych zwietząt

c,,bserwuje się cgolne osłabienie, upośledzony
apetyt i zmniejszoną żywotność. Błony śluzowc
i skóra niepigmentowana są blade. Wewnętrzna
r_,iepłota ciała, ilość oddechów i tętna, miernie
podwyższone. Uderzenia serca są wzmocnione,
a tony serca zaakcentowane. Chorobie towa-
lzyszą ponadtl mniej lub bardziej wyraźne ob-
jawy lriestrawności oraz spadek mleczności.
\Ęocz przy braku innych objawów ze strony
układu moczowego lub przy towarzvsących
objawach nerczycy jest przejrzysty barwy bru-
natno lub ciemno-czerwonej, Przypadki takie
l;ończą się rvyzdrowieniem. Objawy zdrowienia
pojau,iają się zwykle po rozwczęciu leczenia
;uż następnego dnia. Anemia utrzymuje się jed-
nak stosunkowo długo, ustępując całkowjcie
dopiero po 3---6 tygodniach.

W cięższych przypadkach opisane objawy
choroby nasilają się, Ilośó oddechów wzrasta
rrawet do 80 na min., oddychanie jest powierz-
chowne, a wydech niekiedy dwufazowy. Ilość
tętna wzrasta do 140, zgodnie z llaszymi obser-
rł,acjami nawet do 160 uderzeń na minutę, tętno
przy tym jest twarde iub drutowate i słabo wy-
czuwalne, uderzeiria i tony serca są znacznie
wzrrior:nione (tony rludniące). Wewnętrzna cie-
płota ciała utrzymuje się w granicach norm lub
je przekracza (40"C i wyżej). Błony śluzowe i

skóra w mieiscach niepigmentowanych są por-
celanowo blade, niekiedy zażółcone. Nasila ją się
objawy wsl<azujące na odwodnienie ustroju, Na
błonach śluzowych rvystępują wybroczyny.
Nasilonym objawom niestrawności towarzyszy
zwykle powiększenie pola stłumienia wątrobo-
wego. Wątroba przy opukiwaniu jest bolesna.
Ze strony ukłaclu moczowego, obok zmiany bar-
wv moczLl mozna strłrierdzić objawv wskazujące
na uszkodzenie nerek. Opisywano również przy-
padki (Rosenberoer) w ]<tórych wvstąpiła ne-
kroza obwodowych części ogona i uszu, Obser-
wowano je zimą w czasie duzych mrozów. Spa-
dck lvewnętrznej ciepłoty ciała poniżei fizjolo-
gicznych norm jest zwykle zapowiedzią szyb-
klego zejścja śmiertelnego, Towarzyszą temu
"naczne zaburzenia w krążeniu oraz objawy
prz54gominające porażenia poporodowe lub ke-
tozę o ciężkim przebiegu.

Zmiany krwi obwodowei u chorvch zllłlierząt
polegaja głównie: 

- morfologicznie na erytro-
penii (3,5-1,5 miliona w 1 mms erytrocytów),
anizocytozie, anizochromii, hvpochromii. Poja-
wiają się we krwi obwodowej normoblasty, Do-
krapiane czerwone krwinki, ciałka Jolie'go, Z
reguły występuje leukocvtoza (do 20 tys. krwi-
nek w 1 mm3 - w tuteiszei k]inice obserwo-
waliśmy wzrost ilości leukocytów do 46 tysię-
cv) z przesunięciem obrazu w Iewo. Zmiany
biochemiczne krwi to przede wszystkim różne-
po nasilenia hemoliza i zmnieisze,nie się ogólnei
ilości he (35-2
wańości znego f
a nawet aliśmy
Zawartość Ca, Mg, glikoz"v, cholesterolu, Iecy-
tyny, rezerwa alkaliczna nie ulegają większyrn
odchyleniom (cyt. za Richter, Gótze). Zmiany
pośmiertne to przede wszystkim różnego stop-
nia ogólna anemia połączona z zażółceniem błon
śluzowych, które najczęściej pokryte są wybro-
czynami. Wątroba, śledziona i nerki są powięk-
szone, zwyrodniałe. Zwvrodnieniu ulega rów-
,rig2 mięsień sercowy, który jest zwiotczały,
b"rwy brunatnej. Nasierdzie i wsierdzie pokry-
te są wybroczynami. ĄM kornorach i przedsion-
kach stwierdza się skrzeoy krwi i silnie wyra-
żoną hemolizę. W wątrobie i nerkach wl,stępują
liczne, róznej wielkości martwicowe ogniska.
Część korowa nerek iest brunatno-czerwona.
Na pograniczu części. kororłze,i i rdzennei \^.ystę-
puie pomarańczcwa 0,5 cm szerokości warstwa
nacieczenia tłuszczowego. Niekiedy obraz może
być zatartv zmianami, jakie to.łarzyszą ropne-
mu zapaleniu nerek. Pecherz moczo\,vv zawiera
zwykle przejrzvstv, zabarwiony na ko]or czer-
\^Iony (różne odcienie) mocz, W trawieńcu w
okolicach wpustu często stwierdza się krwio-
toczne nadżerki. Pozostałe narządy: macica,
szpik kostny, węzłlł chłonne, gruczoły we-
wnętrznego wydzielania i centralny układ ner-
wowy nie wykazują większych zmian (obser-
wolfr/ane przez nas zmiany pośmiertne u czte-
rech krów nie odbiegały od powyższego opisu).
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Leczenie
W postępowaniu leczn czym winno się

uwzględnić przede wszystkim zmianę karmy.
Należy z żywienia wyeliminowaó koniczynę,
lucernę, kapustę, buraki pastewne i kiszonki
z odpadów wych.
Zaleca się łąko-
wego siana , mie-
szanek treściwych świeżej zielonej trawy, -uzupełnianych mieszankami mineralnymi (,,Pa-
Szowit",,,Formosan",,,Biotan".).

W lekkich postaciach choroby i małego stop-
rlia anemii podaiemv ponadto zwył<le jednora-
zowo Calphosen 250.0 lub Tonofos 39Ó 40.0, oraz
w zależności od potrzebv środki pobudzaiące
trawienie płynna treść żwacza, kwas solnv
(Acid. hydrochlor. dil. 10.0), Bioruminans 1/o

but., Tympachol, alkohol 967o 50.0 w l/z litta
wodv lub kleiku z siemienia lnianego). Postę_
powanie takie w przvpadkach o lekkim prze-
biegu zwykle wystarcza i nie ma potrzeby po-
dawania innvch środków przeciwdziałaiącvch
anemii i iei s]<utkom.

W przypadkach o ciąższvm przebiegu choro-
by, korzystnie działa podawanie preparatów
fosforowych w ciągu dłuższego okresu czasu
(np. pierwszego dnia podaiemv CąLcium boro-
gluconźcum 100.0 + Tonofos 37o 50.0 a na-
stę,pnvch 5 dni sam Torrofos 20,0, Iub: Calpho-
san pierwszego dnia 250.0 a nastepnych 5 dni
po 100.0 - ponadto podawarnie glikozv w 10-
20% roztworze 500-1000 ml, wit. C 1,5-3.0,
Fłynu fiziologicznego 1000-2000 ml, środków
nasercc Rrv,ch, ,preparatów żelaza (Mvofer, Fer-
rodex, a 20 ml i.m. lub Ferrum sulfuricum 3.0
p.o.). Zaleca się również stosowa,nie ACTH 100,i.m. gliklkortvkoidów (Deltacortril, Hosta-
cortin, Cortison, Hydrocortison) 100 miligra-
mów - Larsen 1954, Jensen 1954, Rosenberger.

W tuteiszej Klinice preperaty z grupy 9,1iko-
kortvkoidów stosowane są w-r,iatkowo w leeze-
niu obJawow\ryn łacznie z antvbiotykami. Sto-
sowane w początkowvm okresie choroby nie
dawały wvraźnvch efektów terapeutvcznvch.
Brak również,naszvm zr]aniem obecnie podstaw
by sądzić, że odoowiedzialnr,.rni za chorohe są
zabutzęnia w ukłedzie przysadkowo nadner-
czowvm. Podawanie za,ś celem pobudzenia pro-
cesów trawie,nia, uważamy za niccelowe.

Naivrieksze zrncz,ertie w leczeniu ciężkich
przvoadków hemoglobinurii ma iednak ptzeta-
czanie krwi. Ja[<o dawców wybieramv zwietze-
ta młode (2-4 lata\ tei samej r,asy, Przv ,ied-

norazowym przetaczaniu, badanie zgodności
gruo krwi u dawcy i biorcy nie jest konieezne
(pnd.kreślaia to liczni autorzv). W obserwaciach
iakie poezvniono * 1ufgjszei Klinice nie zano-
towano ani iedneso wvpadku wśtrząsu na sku-
tek przetaczania krwi u bydła. Nie stwierdzono
również wstrząsu przv powtórnvm ptzetacza-
niiu [<rwi od tego samego dawcy ,przv przerwie
trwaiącei ńe dłużei iak 5 dni od pierwszego
przetaczania. Nie należv iednak wyciągać

7o

z tego wniosku, że niebezpieczeństwa szoku nie
ma w ogóle i o ile istnieią ku temu warunki na-
|eĘ zawsze przeprowadzić próbę biologiczną.

Techniczne szc zegół y przetaczania.
Odczynniki i sprzęt,

1, 5-6% (2,50k-30l0) jałowy roztwór cytrynianu sodu
2. 2 kolby miarowe 1000 ml
3. Jałowa gaza
4. Ieły do upustu krwi i wlewań
5. Wewnik,
Krew przeznaczorLą do przetaczania pobierać igłą

do uprrstu z żyły jarzmowej dawcy. Krew zbieramy
w 1000 ml kolbie, do której uprzednio wlano 50 ml
5-69ó lub 100 ml 2,5-20ń roztworu cytrynianu sodu.
W czasie napełniania naczynia (krew spływa po
ściankach) stale obydwa płyny mieszamy ze sobą
powolnymi kołowymi rurchami. Przygotowaną w po-
wyższy sposób krew należy następnie przelać przez
jałową gazę do wlewnika i igłą do wlewań dożylnych
wprowadzió biorcy.

IIość przetaczanej przez nas krwi wynosiła od
1-2 litrów (częściej 2 litry). Zabieg przeprowadzano
jednorazowo lub dwukrotnie w kolejnych dniach.
Stosowanie wiekszych dawek, wobec korzystnych
efektów terapeutycznych, (na 48 leczonych zwierząl
padły 2 krowy, 2 zaś poddano ubojowi z konieczności)

- wydaje sie nie celowe. Niektórzv autorzv zalecają
wieksze dawki np. Glauischnźg po,dawał jednorazowc
z dobrym skutkiem 5 litrów krwi.

Przy przetaczanitr krwi jako stabilizatora można
zamiast cytrynianu sodu używać również prenara-
tów r,vapniowyeh: 1,00ń Calcźum ehlorątum 100-110 ml
na 900 ml krwi. Antinaren 300 ml na 5n0-700 ml
ktwi. Colcitlm boro-gluconieuln 250 na 500 ml krwi
(Cąko.ła 1958). w przynadkaeh ,.hemoglobinurii po-
porodcwei" zasteocze użvwanie tvch preparatów wy-
daje sie niewłaściwe, a to ze wzgleclu na niekorzystne
działanie nadmiaru jonórv wapnia przy znec7nym
niedohorze fosforu, który zawsze stwierdzaliśmy u
chorych zwierzaŁ.

Przeciwrvskazaniem dla przetaczania są cieżkie
objawv ogólne, rvskazujące na znaezne uszkodzenie
narządów wewnętrznych - serca, wątroby. nerek.

Z,apobieganie
W okresie przed i poporodowym unikać podawania

duźych ilości wvmienionych uprzeclnio rodzajów
karmy. karme należy uzupełniać mieszankami mi-
neralnymi (,,Paszowit",,,Formosan",,,Biotan").
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ZBIGNIEW Ifr,J.ŁAsz

Grupa schorzeń określana mianem anemii
henrolitycznych obeimuje anemie hemolitvczne
§/rodzone i ,nabyte. Do anemii hemolitycznvch
wrodzonvch zalicza się zespo}v schorzeń nawo-
roCków polegaiącvch na l<onfliktach selolo-
gicznvch pomiędzv krwią matki i płodu. Grtrpę
anemii hemoIitycznych nabvtych stanowią
schorzenia wlmikłe na tle samo,istnych, naby-
tych mechanizmów hemolityeznych z przyczy-
ną ukn tą w krwinkach, tkankach ustroiu, bądź
tła zakaźnego, toksvcznego czy odpornościo-
wego (1, 5, 7). Do chwili obecnei różnorodność
typów anemii hemołitycznych nie pczwala rra
ich definitywna klasvfikac,ię. \M niektórych
przypadkach zŚspół anemii ńemolitycznych ma
tak gwałtowny przebieg, że można go ra-
czej porówrrać do krwotoku, niż do anemii
o tvpie złośliwrrm-

Do typu anemii hemolitycznych, samoistnych, naby-
tych, tła,odpor,n,ościowego, należy jedn,ostka chorobo-
wa o nazwie ,,hemoglobinuria napado,"va z zimna"
(ha emo globl,nuria par oty smal i,s e f ri,g or e). Schorzenie
spotykane dotychczas u ludzi zostało opisane po raz
pierrvszy pL-zez DTesslero" w 1854 r. (cyt. wq 8, 10),
a patogeneza wyświetlona ptzez Donatha i Landsteż-
nera w 1905 r. W etiologii teqo schorzenia stwierdza
się przeCe wszystkim przebyte zakażenia kiłowe, wi-
rusowe zapalenie płuc, prze'lrvtą tularemię, zimnicę,
trypasonomiazy, wrzody żołądka, zatrucia sulfonami-
dami, lub tła hormonalnego (2, 3,4,7,9, 10). Powo-
dują one pojawienie się ł,", surowicy krwi ciał o typie
odpornościow5,m, skierowanym przeciwko własnym
krwinkom. produko,"vane plzez śledzionę w okresach
,*,zmożonego rozpadu krwinek (Hir szf elćl,, Bia,łosuknża
cyt. wq 4, 7) występują jako aglrlńyninv, hemolizyny,
opsoniny lub glutyniny, tj. ciała blokujące dające się
wykrvć przy pomocy odczynu Coomhsa (l, 3).

Utajona obecno,ść tych ciał manifestuje się przy
gwałtownym i znacznym 62;ę!igniu organizmu, po-
łączo,nym najczęście,i z wysiłki",m fizycznym. Pierw-
szy okres chr,robowy, sympatykotoniczny (B) manife-
sfu je słę zeslpołem h.rnolltycznym i rozpoczyna się
harnolglobinurią, b,!ałkc,moczem cylindrurią o,raz obec-
nością w moczu barwników żółcio\ł/y.h. Pojawia się
gorączka, ogóIne osłab;errie, bóle p,o,dbrzusza, ol<olicy
nerek. s+any po,dżół'aczkowe błon śluzowych i skó,ry,
powiększenie wątroby i śledziony. W krwi obwodowej
stwierd,za się znaczny spadek ilołci erytrocytów,
zmnie jszenie ich odporności osmotyc,znej, oporności
q7 5t,95unku do saponin i na czynniki mechaniczne,
,leukocytoze z przesun;ęciem olb,razu w lewo, zanł[<
granulocytów kwasochłonnych oraz limfopenię, W
okres;e drug;m, parasympa+ykofonicznym. nasłępuje
spad^k temp.,ratury pon!żej normy, spadek ciśnienia
tętniczego, spadek leukocytozy we krwi i p,ojawienie
sie granulocy+ów kwasochłnnnych.

Wła6c!we rozpoznanie ped względern klin;cznym nie
przedstawia specjalnych trudności, winno być jednak

26. Theller A,, Green Il. I'.: Bull.
t933.

Acad. vet. France, 6, 271,

27. volker l?.j Lel]rbuch der Toxicologie ftir
- F. Enke v. stuttFart.

28. w'agner J., steTnkopf G.: Die NahrunB 2,

Adres autora: doc. dr Edward Pinkiewicz, Lublln, ul, Gra-
żyny 20.

t,kow}ryni, do k+ó,rych
,o,dczyn hemolityczny
całkowity o,raz odczyn

Coombsa. Próba Rosen acha p,olega na oziebieniu
podwiązanej kończyny i stwi mol,izy w
pobranej z niej pró,bce krwi. tha-Land-
,śtein.ra ma charak+er próby i Pole{a
na stwierdzełriu źn l:itro izohemolizyn w pobfanych
pró,bkach krwi. W o,dczynie prostym oz!ębia się Fo-
braną próbę krwi do temp. i 40, a następnie termo-
sta+u je. Wystą,pienie hemolizy uwaŻa się za odczylrt
,doda+ni. który polwierdza obecność zimnych izohemo-
l;zrrn. Pró.ba
,dcp"ln; r.r".
typu Mareh
steine,ra całk
w trakcie jego wykonywanja dodaje s:ę ko,mplom^nłu
do badan^i surowjcy oraz pfzemyfych krw:n.k. Wv-
ko,nuiac oba o,de"rmy nalpży prz^prnwadzać kon,trole
z krw:ą o.sobn'ków zr1"owvch. Na właśełwa dlagnozę
składają 5ię: badanie kl!nłczne. ana lzy kliniczne krvli
i moczu oraz próby serodiagnostyczne.

N'ektórzy l,1adacze uważaią, że w przypadtkach zc-
społu h^mol;t;lczneEo na fle scho,rzeń onpanicznvch.
próba Dona'hą-Landstein.,ra całko,wita może wyoaść
uj^mn:e. a dodał.k kolmplemontu jes+ niepotrz"bny
(9\. Olrraz chornbowv t.j i"dnostki moŻe bvĆ rÓ,ŻnV,
tak ond q77olpdo,p nasilonia jak i jakości objawów,
Zależy to od ilo,<ci i jakośei nabytych orzpciwcłał (1).

W wvwładach przep,rowadzonvch wśród ehorych nle
stwierdza s!ę ezvnnika rlziędziezności. Q5+ąt6;6 g9162
częściej w medveynie ludzklej łączv s;e wys+ępowanie
teqo zespołu hemolitycznego z choro;bą Ęaynaudsa
(4).

Przypa,dek własny
Nr księgi klinicznej 810/64. 5.IV.l964 r Pies Dober-

man suka- wiek 3.5 roku. Anamneza: Dnia 3.IV.64 r,
w godzinach pop,ołudniowych pies został wyprowadzo-
ny rrrz6z wła<ciciela na spacer nad O,drę i biegał po
p,rz-brzeżnvch wodach. pochc,dzących z w'os.nnych
rozltop&w i wyławjał rzucane mu do wody kije. 'W

ki]ka godzjn po powrocie do domru p:es posmu+niał,
sfracłł apetyt, dnia nas+epnego - wedłuĘ słów właŚ-
cicłelki - zaczał goraezkować, rriechetnie się poru-
szał, a mocz przwbrał barwę ezarnój kawy. Ponie,łraź
s+an tcn przedlużał słe. zanieooko jona właŚc;,cielka
dnia 5IV,64 r. do,prowadziła psa do kliniki. Z przeby-
tyeh schorzeń właśc,icielka podaje - zapalenie ma-
cicy przebyte około 6 miesięcy przed chorobą. Os,ta+nio
z powodu stwierdzenia tasiemców z rodzaju Mesoce-
stoides lźneatus pies był odrobaczany, bez rezultatu,
środkami przeeiwczetwiowvmi, jak: Arekolina, Ka-
mala, Extr. Filicis Maris, Yomesan, Cestodin.

Stan obecny: 5,IV,64 r. Budowa prawidłowa, pos,ta-
wa przygarbiona, włos w okol,icv grzbietu nastroszony,
błony śluzowe bez zmian. b;ałkówka z odcieniem za-
stoju. tę+no 120/młn., tAmperałura 37 5. Poza tym brak
innych obiawów kl;nlcznych Z uwagi na oko,Iłczności
towarzyszace wystąpieniu chor,oby i możliwości roz-
Woju zapalenia nerek, pŃano w celach zapobiegaw-
ezych ,detreomycynę i polecono przynieść mocz do

Tierarzte 1950

338_357, 1958.

Przypadek hemoglobinurii napadowej z zimna u psa
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