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Jego pierwszq pracqg naukowq byla rzecz
zgloszona w 1933 r. na XIV Zjazd Lekarzy
i Przyrodnikéw Polskich o zmianach wywola-
nych w merkach pséow przez Dioctophyme re-
nale Goetze. Badania nad tym pasozytem po-
stuzyty Mu do rozprawy doktorskiej, a parazy-
tologia i zmiany anatomopatologiczne wywo-
lane przez pasozyty byly dziedzing najbliZszq
Jego sercu. Poza pracami oryginalnymi liczne
dziela wybitnych autcréw obceych zostaly przez
Zmarlego przyswojone pismiennictwu polskie-
mu. Z Katedry pod Jego kierunkiem wyszlo 2
docentéw i 6 doktordw, a liczne przewody w in-
nych katedrach Uczelni warszawskiej i w in-
nych uczelniach byly przeprowadzone przy
Jego wspdtudziale.

Jego pierwszym wystgpieniem mna szerszej
arenie spolecznej byto przemoéwienie w imieniu
mlodziezy akademickiej na uroczystosci inau-
guracyjnej Wydzialu Weterynaryjnego Uni-
wersytetu Warszawskiego w dn. 16 X 1927 r.,
ktéra byla ukoronowaniem walki o utrwale-
nie losow Uczelni Weterynaryjnej w Warsza-
wie. Od 1936 r. i wejscia Zmartego w skiad re-
dakcji Zycia Weterynaryjnego do ostatnich
chwil Jego 2zycia nie bylo zagadnienia powaz-
niejszego w 2yciu zawodu weterynaryjnego,
w ktérym nie zabieratby gtosu. Jakby zamyka-
jac krqg, jednym z koncowych bylo Jego prze-
mowienie w dniu 10 wrzesnia 1965 r. na uro-
czystodci 125-lecia Warszawskiej Uczelni We-
terynaryjnej.

Sumienny badacz, doskonaly, kochany przez
miodziez wykladowca, §wietny moéwca i prele-
gent, wykwintny stylista — nalezal do liczby

uczonych, ktorzy tgczq umitowania przyrod-
nicze z najgtebszymi umitowaniami humani-
stycznymi. Byt takim samym erudytq z zakre-
su historii, Literatury czy filologii jak i nauk
przyrodniczych. Dawato to specjalny wdziek
Jego wystgpieniom, zapewniato wyrazistosé
i bogactwo jezyka Jego wyktadom i publi-
kacjom.

Drzwi Jego pracowni byly zawsze otwarte
dla licznego szeregu tych, ktorzy szli uzyskaé
u Niego pomoc czy wskazowke w zakresie isto-
ty swej pracy lub nadania jej naleiytej po-
stact,

Do kofica zachowywal w sobie co§ ze studen-
ta-mlodzienca, zdolnego do gorqcych wybu-
chow gdy w gre wchodzito zagrozenie Prawdy.
Tcotez doskonale rozumiat miodziez i ona znaj-
dowala w Nim najlepszego -opiekuna, a gdy
trzeba bylo — wyraziciela i obrofice.

Smieré przecieta ni¢ Zycia Heliodora Szwej-
kowskiego niespodziewanie, w petni prac i pro-
jektéow. Nalezy ufaé, ze znajdgq sie kontynua-
torzy Jego dzialalnosci, ktérzy podejmg i pro-
wadzi¢ bedq ukochane przez Zmarlego dzieto.

Ojczyzna nadala Mu Krzyz Kawalerski Od-
rocdzenia Polski, zawdd weterynaryjny zapisal
Jego imie w swej Zlotej Ksiedze.

Pogrzeb Heliodora Szwejkowskiego w dniu
711967 byt wielkq manifestacjq ku czci Zmar-
iego. Ziozeniu zwlok w Alei Zastuzonych Ka-
tolickiego Cmentarza na Powagzkach towarzy-
szyly gorgce stowa zalu ze strony przedstawi-
cieli wtadz, wspdlpracownikéw, przyjaciét, za-
wodu i miodziezy akademickiej.

KONRAD MILLAK

PATOLOGIA | TERAPIA

EDWARD PINKIEWICZ

Hemoglobinuria poporodowa kréw

Katedra Chor6b Wewnetrznych Wydz. Wet. WSR w Lublinie
Kierownik: doc. dr E. PINKIEWICZ

W ciggu ostatnich 3 lat leczono w tutejszej
Klinice 48 krow, chorych na tzw. hemoglobinu-
rie poporodowg. Dotychczas choroba ta nie wy-
stepowala na terenach bedgcych w bezposred-
nim zasiegu kliniki. Wynika z tego, ze z jej po-
jawieniem musi sie wigza¢ czynnik przyczy-
nowy, ktory dotychczas nie wystepowat lub byt
zbyt staby by wywotaé hemoglobinurie.

Hemoglobinuria poporodowa po raz pierwszy zo-
stala opisana przez Cuminga w 1853 r. (cyt. za Rich-
ter, Gotze). Od tego czasu pojawialy sie doniesienia
o jej wystepowaniu w wielu krajach Europy, Azji
i w Stanach Zjednoczonych. Poczatkowo przyjmowa-
no, ze czyunkiem etiologicznym sa bakterie i paso-
zyty, babesie. Poglady te, z powodu braku przeko-
nywujacych dowoddéw, nie zyskaly jednak szerszego
uznania. Stosunkowo weczesnie, bo juz w 1926 r.
(Hjdre) wymieniano jako przyczyne choroby zaburze-
nia w przemianie materii, uwarunkowane zardéwno

ilofciowymi jak i jakosciowymi brakami w paszy.
W opisach dotyczacych okolicznodei wystepowania
i przebiegu choroby podawano, Ze pojawia sig¢ ona
u krow wysoko mlecznych w wieku 5—10 lat, bez-
poérednio po porodzie, badz tez w ciagu kilku (2—4)
nastepujacych po nim tygodni i przewaznie w zimnej
porze roku, w okresie od paZdziernika do kwietnia,
a zatem wowecezas kiedy zwierzeta pozostaja w oborze.
Zachorowania czeéciej wystepowaly na obszarach o
ubogiej niz zyznej glebie oraz po suchych latach. Dane
wywiadu zwracaly uwage, Ze choruja krowy Kkar-
mione roéznymi odmianami pastewnej kapusty.
Rosenberger (1939, 1943) wymienia pie¢ odmian ka-
pusty po skarmianiu ktérych moze wystapié hemo-
globinuria i proponuje nawet w zwigzku z tym nazwe
,Kohlanimie”. Nazwe wskazujgcg na ten wtla$nie
czynnik przyczynowy. Autor ten stwierdzil ponadto,
ze wilaSciwosé wywotywania hemoglobinurii byta ce-
chg roélin i nie mialy tu wplywu ani rodzaj gleby,
ani spos6b nawozenia. Obserwowane przez niego
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przypadki nie zawsze byly zwigzane z porodem, ale
przepbieg byl ciezszy w okresach zblizajgcego sie po-
rodu, lub bezposrednio po porodzie. Resenbergowi nie
udaje sie jednak wywolaé choroby eksperymentalnie.
Jako zwierzat doswiadczalnych uzywal on Kkoz, kroé-
likéw, $winek morskich i myszy.

Inni autorzy wskazujg rowniez na rézine odmiany
kapusty jako przyczyne choroby. W Anglii Evans
(iydl) doniést o masowych zachorowaniach kréow zZy-
wionych wloskg kapusta. Zachorowalo 11 na 12 kréw
zinajdujaceych sie w oborze. Interesujgcym szczegdlem
w tym przypadku bylo, co podkresla autor, ze 2 dni
przed zachorowaniem wystapit duzy mroéz.

Angelo (1951), ktory interesowat sie rowniez tg cho-
roba przypuszczal, Zze mogg jg wywolac¢ tylko dziko
rosngce odmiany kapusty. Gregor (1952) opisal hema-
furie u bydla po skarmianiu pastewnej kapusty.
Diernhofer i Kment 1943 (cyt. za Nieberle Cohrs 1961)
Glawischnig (1961) po skarmieniu szezyru. Stamp i Ste-
ward (1953) obserwowali hemolityczng niedoKrwi-
stodé u owiec wypasanych w ciggu jednego miesigca
na polach, z ktérych zebrano kapuste i rzepak.
Schubert (1964) wiaze takze wystepowanie choroby
ze zbyt obfitym, w latach urodzaju, skarmianiem
kapusty. Pedobnie Rebesko (1958), Cleg i Evans (1962).
C: ostatni wskazujg powtérnie na mréz jako okolicz-
nos¢ warunkujgcg wystgpienie choroby. W wielu
doniesieniach stwierdzano jednak, Ze choroba wy-
stepowata i na tych obszarach gdzie kapusta nie jest
uprawiana, a krowy zywione s3 lucerng lub odpa-
darmni przemyslowymi z burakéw cukrowych (Madsen,
Nielsen 1939). Autorzy ci stwierdzili badaniami bio-
chemicznymi, ze w krwi zwierzgt chorych byt bar-
dzo niski poziom nieorganicznego fosforu. Spadek
poziomu pojawil sie w badanych przypadkach zaw-
sze wezednie] niz towarzyszaca chorobie erytropenia.
Udaje-im sie nawet wywola¢ hemoglobinure doswiad-
czalnie przez utrzymanie krow na niskofosiorowej
diecie (1¢44). Podobne usilowania Freudenberga (1955),
ktory cheac spowodowaé wystgpienie choroby karmit
zwierzeta kiszonkg z lisci burakéw — nie powiodly
sie.

Badania Madsena i Nielsena byly podstawsg dla
teorii upatrujgcej przyczyne zachorowan w braku
fosforu w paszy. Trafnoéé teorii zostata poparta ana-
lizg siana, ktérym karmiono krowy przed zachorowa-
niem. Wykazano w nim niskg zawartos¢ tego pier-
wiastga (Sjdberg, cyt. za Richter, Gotze), a takze opi-
sami licznych zachorowan na obszarach gdzie wia-
domo bylo Ze bydio cilerpi na niedobor fosforandw
(Parkinson 1 Sutherland 1954). Budzil natomiast wat-
pliwos¢, czy teoria jest stuszna, fakt, ze Theiler i
Greeno (1932) publikujge wyniki badan nad klasycznag
afosforaza bydla nie wspominajg o hemoglobinurii.
Nie zanotowano réwniez by w okresie zbioréw pasz,
ktérym przypisywano wilasciwosci hemolizujgce, wy-
datnie wzrastata ilo$é zachorowan.

Choroba wystepuje przewaznie sporadycznie, a
tylko wyjatkowo masowo. W stadzie zZywionym tg
samg Kkarmg chorujg jedna lub dwie krowy i to
najcze$ciej bedgce po porodzie, podczas gdy pozo-
stale nie zdradzaja objawéw hemoglobinurii. Przy-
toczone fakty zmuszaly do dalszych poszukiwah przy-
czyn powstawania choroby. Rozpatrywano takie mo-
zliwo$ci jak zakazenie pledniakami (Vélker 1950), na-
stepnie alergiczne podioze choroby (Angelo 1951,
Clegg i Evans 1962). Wszystkie te przyezyny zaczeto
traktowaé¢ jednak nie jako wylgczne lecz raczej jako
wspbdidzialajgce z innymi czynnikami. O wspoétdzia-
taniu szeregu czynnikéw glosza miedzy innymi
Boddie (1949), Perkinson i Sutherland (1954), Freu-
denberg (1955), Smirnow (1961) i wielu innych.

Jako wspéidzialajace przyczyny najczeSciej wy-
mieniane byly: — wzmozona przemiana materii i
brak réownowagi w ukladzie wewnetrznego wydzie-
lania w pierwszym okresie nasilonej laktacji, nie-
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dobor fosforu w paszy, hemolizujgce dzialanie sa-
ponin, oraz blizej nieokre$lone indywidualne wtas-
ciwos$ci zwierzecia. Co do udzialu saponin, to nie brak
jest réwnez glos6w negujacych udzial tych zwigzkéw
w etiopatogenezie choroby (Wagner i Sternhopf 1958).
Autorzy ci oparli swoje twierdzenie na doswiadcze-
niach z saponinami uzyskanymi z lisci burakéw cu-
krowych, ktére przeprowadzili na bialych szczu-
rach. W rozwazaniach nad etiologia wyrazano roéw-
niez poglad, Ze jedng z gléwnych przyczyn choroby
mogg byé zaburzenia w ukladzie przysadkowo-nad-
nerczowym. Podstawa do sugestii tego rodzaju byiy:
stwierdzane u zwierzat chorych obnizone w surowicy
krwi poziomy Na i Cl, oraz korzystne lecznicze dzia-
tanie ACTH (Jensen 1954, Langkilde-Larsen 1954).
Wydaje sie jednak, na co wskazujg takze obserwacje
w tutejszej Klinice, ze bezposrednio gibwng przyczyng
odpowiedzialng za hemolize krwinek czerwonych, a
nastepnie hemoglobinurie jest jaki§ zwigzek lub
zwigzki chemiczne zawarte w wymienionych rodza-
jach paszy — kapuscie, lucernie, przemystowych od-
padach z burakéw cukrowych. Wszystkie inne nalezy
traktowac¢ jako te, ktéore w mniejszym lub wiekszym
stopniu przyspieszajg lub ulatwiajg ich dziatanie.
Niewatpliwie uspasabiajacg okolicznos$cig jest pierw-
szy okres nasilonej laktacji. Okres, w ktérym szcze-
gblnie latwo o zachwianie wewnetrznej réwnowagi
organizmu.

Z obserwacji jakie poczyniono w tutejszej klinice
wynika, zZe nasilenie zachorowan jest niejednakowe
w poszczegblnych latach. W 1864 r. udzielono pomocy
w 26 przypadkach choroby, w 1965 r. w 28, a w
1666 r. tylko w 4 przypadkach. Najlicznie] chorowaly
krowy w okresie od marca do czerwca, a tylko wy-
jatkowo we wczedniejszych miesigcach, z tym, ze
najwiecej przypadkéw we wszystkich latach zano-
towano w miesigcu maju (29 krow). Jak wynikalo z
wywiadu, najczeSciej podawang karmg w okresie
poprzedzajacym chorobe byla koniczyna lub lucerna,
solone, oraz rzadziej kiszonki z zrzynkéw i wystod-
kow burakow cukrowych.

W dwu przypadkach chorobowych stwierdzono, ze
po ustgpieniu objawdéw klinicznych powtérne poda-
nie solonej koniczyny spowodowalo w ciggu 24 go-
dzin nawrét choroby. Jeden przypadek skonczyl sie
wskutek tego $miercig, w drugim za$ doswiadczenie
powtérzono, uzyskujgc podobny jak poprzednio efekt
(hemoglobinurig). Krowe wyleczono.

Na ogblng ilos¢ 48 chorych zwierzat — 46 choro-
walo po porodzie, 1 przed porodem i 1 krowa w 2
miesigcu cigzy.

Przebieg choroby

Choroba pojawia sie w pierwszych tygo-
dniach po porodzie, najczesciej w pierwszym.
Chorujg zwykle krowy o wysokiej wydajnosci
mleka, dobrze odzywione, bedgce w 3—6 okre-
sie laktacji. Obraz choroby, jej przebieg i zej-
Scie wydaja sie zaleze¢ glownie od ilosci hemo-
lizujacego czynnika, co nie zawsze znajduje wy-
raz w odpowiednim do niego zmniejszeniu sie
ilosci erytrocytow. ObserwowaliSmy przypadki
chorobowe o wyraznie malej zawartosci erytro-
cytow (1,9—2,2 mln) i ciezkim przy erytropenii
znacznie mniejszej (2,0—3 mln czerwonych
krwinek w 1 mm?).

Powstala pod wplywem dzialania zespolu
znanych i nieznanych czynnikéw chorobotwér-
czych hemoliza, prowadzi do anemii. Poczatko-
wo ustroj jest w stanie i uzupelnia powstatle
niedobory czerwonych krwinek wzmozong ich
produkcja. Nasilenie rozpadu jest jednak zwy-
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kle coraz wieksze, wicksze jak odnowa i w kon-
sckwencji wystepuje anemia ze wszystkimi jej
nastepstwami. Zostaje obnizona zdolnosé krwi
do wigzania tlenu i dwutlenku wegla, a zatem
zostaje uposledzona wymiana gazowa komorek.

W organizmie gromadzg sie produkty wadli-
wie przebiegajacej przemiany materii i rozwija
ogélne zatrucie, Z resztek rozpadlych i nieusz-
kodzonych erytrocytow tworzg sie zlepy, ktore
zaczopowuja naczynia wlosowate, przyczynia-
ige sie w ten sposéb do powstawania w narzg-
dach i tkankach ognisk martwiczych. Ogniska
takie stwierdzono gléwnie w watrobie Hjdrre
(1930), Cohrs (1943), Clegg i Evans (1962) oraz
nerkach Hjdrre (1930), Clegg i Evans (1961).

Nie wszyscy jednak wymienieni autorzy sg
zgodni co do mechanizmu powstawania tych
ognisk. Cohrs uwaza za wielce prawdopodobne,
ze sg one wynikiem niedotlenienia tkanek: Nie-
dotlenienia, ktore powstaja wskutek anemii w
okresie szczegélnie duzego zapotrzebowania na
tlen, jakim jest pierwszy okres nasilonej lakta-
cji, potgczony ze wzmozonym przebiegiem pro-
cesOw przemiany materii.

Zmniejszona, wskutek powstalych zmian,
zdolnos¢ odtruwania watroby, zéltaczka oraz
tiposledzenie wydzielania przez nerki substancji
tcksycznych i w konsekwencji mocznica, sg do-
statecznym powodem dla ciezkiego przebiegu
i zejs¢é Smiertelnych notowanych w pewnym
procencie przypadkéw,

Objawy i prognoza

W lzejszych przypadkach u chorych zwierzat
obserwuje sie ogolne ostabienie, uposledzony
apetyt 1 zmniejszong zywotnosé. Blony Sluzowce
i skora niepigmentowana sg blade, Wewnetrzna
rieplota ciala, ilos¢ oddechéw i tetna, miernie
podwyzszone. Uderzenia serca sg wzmocnione,
a tony serca zaakcentowane. Chorobie towa-
rzysza ponadto mniej lub bardziej wyrazne ob-
iawy niestrawno$ci oraz spadek mlecznosci.
Mocz przy braku innych objawdw ze strony
ukiadu moczowego lub przy towarzyszacych
objawach nerczycy jest przejrzysty barwy bru-
natno lub ciemno-czerwonej. Przypadki takie
kohczg sie wyzdrowieniem. Objawy zdrowienia
pojawiajg sie zwykle po rozpoczeciu leczenia
juz nastepnego dnia. Anemia utrzymuje sie jed-
nak stosunkowo dlugo, ustepujgc calkowicie
dopiero po 3---6 tygodniach.

W ciezszych przypadkach opisane objawy
choroby nasilaja sie. Tlo$¢ oddechéw wzrasta
nawet do 80 na min., oddychanie jest powierz-
chowne, a wydech niekiedy dwufazowy. Ilo§é
tetna wzrasta do 140, zgodnie z naszymi cbser-
wacjami nawet do 160 uderzen na minute, tetno
przy tym jest twarde lub drutowate i stabo wy-
czuwalne. Uderzenia i tony serca sg znacznie
wzinocnione (tony dudnigce). Wewnetrzna cie-
plota ciala utrzymuje sie w granicach norm lub
je przekracza (40°C i wyzej). Blony $luzowe i

MEDYCYNA WETERYNARYJNA

Rok XXIII

skora w miejscach niepigmentowanych sg por-
celanowo blade, niekiedy zazdlcone. Nasilaja sie
objawy wskazujgce na odwodnienie ustroju. Na
htonach sluzowych wystepuja wybroczyny.
Nasilonym objawom niestrawnosci towarzyszy
zwykle powiekszenie pola sttumienia watrobo-
wego. Watroba przy opukiwaniu jest bolesna.
Ze strony ukladu moczowego, obok zmiany bar-
wy moczu mozna stwierdzié objawy wskazujgce
na uszkodzenie nerek, Opisywano réwniez przy-
padki (Rosenberger) w ktérych wystgpita ne-
kroza obwodowych cze$ci ogona i uszu. Obser-
wowano je zimg w czasie duzych mrozéw. Spa-
dek wewnetrznej cieptoty ciala ponizej fizjolo-
gicznych norm jest zwykle zapowiedzig szyb-
kiego zejScia S$miertelnego. Towarzyszg temu
znaczne zaburzenia w krgzeniu oraz objawy
przypominajace porazenia poporodowe lub ke-
toze o ciezkim przebiegu.

Zmiany krwi obwodowej u chorych zwierzat
polegaijg gléwnie: — morfologicznie na erytro-
penii (3,5—1,5 miliona w 1 mm? erytrocytow),
anizocytozie, anizochromii, hypochromii. Poja-
wiajg sie¢ we krwi cbwodowej normoblasty, na-
krapiane czerwone krwinki, ciatka Jolie’go. Z
reguly wystepuje leukocytoza (do 20 tys. krwi-
nek w 1 mm? — w tutejszej klinice obserwo-
walismy wzrost ilo§ci leukocytéw do 46 tysie-
cy) z przesunieciem obrazu w lewo. Zmiany
biochemiczne krwi to przede wszystkim rézne-
g0 nasilenia hemoliza i zmnieijszenie sie ogélnej
ilosci hemoglobiny (35—20%) oraz spadek za-
wartosci nieorganicznego fosforu (2,0—0.56 mg%,
a nawet obserwowaliémy spadek do 0,4 mg%).
Zawartosé Ca, Mg, glikozy, cholesterolu, lecy-
tyny, rezerwa alkaliczna nie ulegaja wiekszym
odchyleniom (cyt. za Richter, Gdtze). Zmiany
poémiertne to przede wszystkim réznego stop-
nia ogdlna anemia polaczona z zazdlceniem blon
§luzowych, ktére najczesciej pokryte sg wybro-
czynami. Watroba, $ledziona i nerki sg powiek-
szone, zwyrodniate, Zwvrodnieniu ulega réow-
niez miesienn sercowy, ktéry jest zwiotczaly,
berwy brunatnej. Nasierdzie i wsierdzie pokry-
te sg wybroczynami. W komorach i przedsion-
kach stwierdza sie skrzepy krwi i silnie wyra-
zong hemolize. W watrobie i nerkach wystepuja
liczne, réznej wielkosci martwicowe ogniska.
Czes¢ korowa nerek jest brunatno-czerwona.
Na pograniczu czesci korowej i rdzennej wyste-
puje pomaranczowa 0,5 em szerokosei warstwa
nacieczenia ttuszczowego. Niekiedy obraz moze
by¢ zatarty zmianami, jakie towarzyszg ropne-
mu zapaleniu nerek. Pecherz moczowy zawiera
zwykle przejrzysty, zabarwiony na kolor czer-
wony (rozne odcienie) mocz, W trawiencu w
okolicach wpustu czesto stwierdza sie krwio-
toczne nadzerki. Pozostale narzgdy: macieca,
szpik kostny, wezlvy chlonne, gruczoly we-
wnetrznego wydzielania i centralny uklad ner-
wowy nie wykazuja wiekszych zmian (obser-
wowane przez nas zmiany posmiertne u czte-
rech kréw nie odbiegaty od powyzszego opisu).
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Leczenie

W postepowaniu leczniczym winno sie
uwzgledni¢ przede wszystkim zmiane karmy.
Nalezy z zywienia wyeliminowaé koniczyne,
lucerne, kapuste, buraki pastewne i kiszonki
z odpadéw przemystowych burakéw cukrowych.
Zaleca sie natomiast podawanie dobrego lgko-
wego siana, stomy (z wyjatkiem owsianej), mie-
szanek treSciwych $§wiezej zielonej trawy, —
uzupelnianych mieszankami mineralnymi (,,Pa-
szowit”, ,,Formosan”, ,,Biotan.).

W lekkich postaciach choroby i matego stop-
nia anemii podajemy ponadto zwykle jednora-
zowo Calphosen 250.0 lub Tonofos 3% 40.0, oraz
w zaleznosci od potrzeby srodki pobudzajace
trawienie plynna tresé¢ zwacza, kwas solny
(Acid. hydrochlor. dil. 10.0), Bioruminans /3
but., Tympachol, alkohol 96% 50.0 w /2 litra
wody lub kleiku z siemienia Inianego). Poste-
powanie takie w przypadkach o lekkim prze-
biegu zwykle wystarcza i nie ma potrzeby po-
dawania innych $rodkéw przeciwdzialajacych
anemii i jej skutkom.

W przypadkach o ciezszym przebiegu choro-
by, korzystnie dziala podawanie preparatéow
fosforowych w ciggu dluzszego okresu czasu
(np. pierwszego dnia podajemy Cealcium boro-
gluconicum 100.0 + Tonofos 3% 50.0 a na-
stepnych 5 dni sam Tonofos 20.0, lub: Calpho-
san pierwszego dnia 250.0 a nastepnych 5 dni
po 100.0 — ponadto podawanie glikozy w 10—
20% roztworze 500—1000 ml, wit. C 1,5—3.0,
pltynu fizjologicznego 1000—2000 ml, $rodkéw
nasercc wvch, preparatow zelaza (Mvofer, Fer-
rodex, a 20 ml i.m. lub Ferrum sulfuricum 3.0
p.o.). Zaleca sie réwniez stosowanie ACTH 100
jm. glikokortykoidéw (Deltacortril, Hosta-
cortin, Cortison, Hydrocortison) 100 miligra-
mow — Larsen 1954, Jensen 1954, Rosenberger.

W tuteiszej Klinice preperaty z grupv gliko-
kortykoidéw stosowane sg wviatkowo w lecze-
niu objawowym lacznie z antvbiotykami. Sto-
sowane w poczatkowym okresie choroby nie
dawaly wvraznveh efektéow terapeutveznvch.
Brak réwniez naszvm zdaniem obecnie podstaw
by sadzié, ze odnowiedzialnvmi za chorobe sg
zaburzenia w uklndzie przysadkowo nadner-
czowym. Podawanie za§ celem pobudzenia pro-
cesbw trawienia, uwazamy za niecelowe.

Naiwieksze znaczenie w leczeniu ciezkich
przvoadkéw hemoglobinurii ma iednak przeta-
czanie krwi. Jako dawcdéw wybieramv zwierze-
ta mlode (2—4 lata) tei sameij rasy. Przv jed-
norazowvm przetaczaniu, badanie zgodnodci
gruo krwi u dawey i biorcy nie jest konieczne
(podkreslaja to liczni autorzy). W obserwacjach
jakie poczvniono w tuteiszej Klinice nie zano-
towano ani jednego wypadku wetrzasu na sku-
tek przetaczania krwi u bydta. Nie stwierdzono
réwniez wstrzgsu przy powtérnym przetacza-
niu krwi od tego samego dawcy przy przerwie
trwaigcej nie dtuzej jek 5 dni od pierwszego
przetaczania. Nie mnalezy jednak wyciagaé
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z tego wniosku, ze niebezpieczenstwa szoku nie
ma w ogble i o ile istniejg ku temu warunki na-
lezy zawsze przeprowadzié probe biologiczng.

Techniczne szczegb6ly przetaczania.

Odczynniki i sprzet,

. 5—6% (2,5%—3%) jalowy roztwor cytrynianu sodu
. 2 kolby miarowe 1000 ml

. Jalowa gaza

. Igly do upustu krwi i wlewan

. Wlewnik.

Krew przeznaczong do przetaczania pobieraé igla
do upustu z zyly jarzmowej dawcy. Krew zbieramy
w 1000 ml kolbie, do ktérej uprzednio wlano 50 ml
5—6% lub 100 ml 2,5—2% roztworu cytrynianu sodu.
W czasie napelniania naczynia (krew splywa po
§ciankach) stale obydwa plyny mieszamy ze sobg
powolnymi kolowymi ruchami. Przygotowana w po-
wyzszy sposOb krew nalezy nastepnie przelaé¢ przez
jalowg gaze do wlewnika i iglag do wlewan dozylnych
wprowadzié biorcy.

Ilo§¢ przetaczanej przez nas krwi wynosita od
1—2 litréw (czeSciej 2 litry). Zabieg przeprowadzano
jednorazowo lub dwukrotnie w kolejnych dniach.
Stosowanie wiekszych dawek, wobec korzystnych
efektow terapeutycznych, (na 48 leczonych zwierzat
padly 2 krowy, 2 za§ poddano ubojowi z konieczno$ci)
— wydaje sie nie celowe. Niektérzv autorzv zalecaia
wieksze dawki np. Glawischnig podawal jednorazowd
z dobrym skutkiem 5 litré6w krwi.

Przy przetaczaniu krwi jako stabilizatora mozna
zamiast cytrynianu sodu uzywaé rowniez prensra-
téw wapniowych: 10% Calcium chloratum 100—110 ml
na 900 ml krwi. Antiparen 300 ml1 na /0N—700 ml
krwi. Calcivm boro-gluconicum 250 na 500 ml krwi
(Cakata 1958). W vprzynadkach ,hemoglobinurii po-
porodowei” zastevcze uzvwanie tvch preparatow wy-
daje sie niewlasciwe, a to ze wzgledu na niekorzystne
dzialanie nadmiaru jonéw wapnia wrzy znacznym
niedoborze fosforu, ktéry zawsze stwierdzaliSmy u
chorych zwierzat.

Przeciwwskazaniem dla przetaczania sa ciezkie
objawv ogblne, wskazujgce na znaczne uszkodzenie
narzadéw wewnetrznych — serca, watroby. nerek.
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Zapobieganie

W okresie przed i poporodowym unikaé podawania
duzych 1iloSeci wymienionych uprzednio rodzajéow
karmy. Karme nalezy uzupelniaé¢ mieszankami mi-
neralnymi (,,Paszowit”, ,Formosan”, ,Biotan”).
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ZBIGNIEW HEJLASZ

Przypadek hemoglobinurii napadowej z zimna u psa

Katedra Chorob Wewnetrznych Wydzialu Weterynaryjnego WSR we Wroctawiu
Kierownik: prof. dr BRONISLAW GANCARZ

Grupa schorzen okreslana mianem anemii
hemolitycznych obejmuje anemie hemolityczne
wredzone i nmabyte. Do anemii hemolitycznych
wrodzonych zalicza sie zespoly schorzen nawo-
rodkéw polegajgcych na konfliktach serolo-
gicznych pomiedzy krwig matki i ptodu. Grupe
anemii hemolityeznych nabytych stanowig
schorzenia wymnikle na tle samoistnych, naby-
tych mechanizmoéow hemolityeznych z przyezy-
na ukrytg w krwinkach, tkankach ustroju, badz
tla zakaznego, toksycznego czy odpornoscio-
wego (1, 5, 7). Do chwili obecnej réznorodnosé
typow anemii hemolityeznych mie pozwala na
ich deﬁndtywng klasyfikacie. W niektorych
przypadkach zespét anemii hemolitycznych ma
tak gwaltowny przebieg, Ze mozna go ra-
czej poréwnaé do krwotoku, niz do anemii
o tvpie ztosliwym.

Do typu anemii hemolitycznych, samoistnych, naby-
tych, tla odpornosciowego, nalezy jednostka chorobo-
wa o0 nazwie ,hemoglobinuria napadowa 2z zimna”
(haemoglobinuria paroxysmalis e frigore). Schorzenie
spotykane dotychczas u ludzi zostalo opisane po raz
pierwszy przez Dresslera w 1854 r. (cyt. wg 8, 10),
a patogeneza wyswietlona przez Donatha i Landstei-
nera w 1205 r. W etiologii tego schorzenia stwierdza
sie przede wszystkim przebyte zakazenia kilowe, wi-
rusowe zapalenie plue, przehyta tularemie, zimnice,
trypasonomiazy, wrzody zolgdka, zatrucia sulfonami-
dami, lub tta hormonalnesgo (2, 3, 4, 7, 9, 10). Powo-
duja one pojawienie sie w surowicy krwi cial o typie
odporno$ciowym, skierowanym przeciwko wlasnym
krwinkom. Produkowane przez $ledzione w okresach
wzmozonego rozpadu krwinek (Hirszfeld, Bialosuknia
cyt. wg 4, 7) wystepuja jako aglutvniny, bemolizyny,
opsoniny lub glutyniny, tj. ciala blokujgce dajgce sie
wykrvé przy pomocy odczynu Coomhsa (1, 3).

Utajona obecno§é tych cial manifestuje sie przy
gwaltownym i znacznym oziebien'u organizmu, po-
taczonym najczelciej z wysitkiem fizycznym. Pierw-
szy okres chorobowy, sympatykotoniczny (8) manife-
stuje sie zespolem hemol'tycznym i rozpoczyna sie
h=moglobinurig, biatkemoczem. cylindruria oraz obec-
nofcig w moczu barwnikdéw zbélciowyrh. Pojawia sie
goraczka, ogbélne ostabienie, bdle podbrzusza, okolicy
nerek. stany podzét‘aczkowe blon $luzowych i skéry,
powiekszanie watroby i §ledziony. W krwi obwodowej
stwierdza si¢ znaczny spadek ilofci erytrocytéw,
zmniejszenie ich odporno$ci osmotycznej, opornosci
w stosunku do saponin i na czynniki mechaniczne,
leukocytoze z przesunieciem obrazu w lewo, zan'k
granulocytéw kwasochlonnych oraz limfopenie. W
okresie drugim, parasympatykotonicznym. nas‘epuje
spad-~k temp-ratury ponizej normy. spadek cisnienia
tetniczego, spadek leukocyiozy we krwi i pojawienie
sie granulocytéw kwasochirnnych.

Wtaéciwe rozpoznanie ped wzgledem klinieznym nie
przedstawia specjalnych trudno$ci, winno byé jednak

potwierdzone badaniami dodatkowymi, do k*érych
naleza: proba Rosenbacha, odezyn hemolityczny
Donatha-Landsteinera prosty i calkowity oraz odczyn
Coombsa. Pr6ba Rosenbacha polega na oziebieniu
podwiazanej kofczyny i stwierdzeniu hemolizy w
pobranej z niej probce krwi. Préba Donatha-Land-
steinera ma charakter préby sernlogicznej i polega
na stwierdzeniu in wvitro izohemolizyn w pobranych
prébkach krwi. W odczynie prostym ozigbia sie po-
brana probe krwi do temp. + 4°, a nastepnie termo-
statuje. Wystapienie hemolizy uwaza sie za odczyn
dodatni, ktéry potwierdza obecnofé¢ zimnych izohemo-
Iizyn. Préba ta wypada ujemnie w przypadku braku
dopeinfacza, luvb dodatnio takze w niedokrwistoéei
typu Marchiafava-Michelli, Odczyn Donatha-Land-
steinera catkowitv, jest bardziei spreyficzny. poniewaz
w trakcie jego wvkonywania dodaje s'¢ komplemen*u
do badanei surowicy oraz przemytyrh krwinesk. Wy-
konu’iac oba odc7vny naleiv prz-prrwadzaé koentrole
z krw'a osobn’kéw zdrowvch. Na wladciwa diagnoze
sktadaja sie: badanie kliniczna, anal‘zy kliniczne krwi
i moczu oraz proby serodiagnostyczne.

Niektérzy badacze uwazaig, Zze w przypadkach ze-
spolu hemo¥tycznego na tle schorzeh organicznych.
préba Dona‘ha-Landsteinera calkowita moze wyoasé
ujemnie, a doda*~k komplementu jest niepntrzebny
(9, Obraz chornbowv t=j jednostki moze bvé rbéznv,
tak ord wzeledem nasilenia jak i jaknSci objawow.
Zalezy to od ilo¢ci i jako&ei nabytych orzeciweial (1)
W wvwiadach przeprowadzonvch wéréd chorych nie
stwierdza sie czvnnika dziedziczno$ci. Ostatnio coraz
czeciej w medveynie ludzkie] laczv s'e wystepowanie
tego zespolu hemolitycznego z choroba Raynaudsa
4.

Przypadek wlasny

Nr ksiegi klinicznej 810/64, 5.1V.1964 r. Pies Dober-
man suka. wiek 3.5 roku. Anamneza: Dnia 3.IV.64 r.
w godzinach popoludniowych pies zastal wyprowadzo-
ny przez wlaéciciela na spacer nad Odre i biegal po
przvbrzeznyveh wodach, pechedzacych z wiosennych
roztopéw i wylawial rzucane mu do wody kije. W
kilka godzin po powrocie do domu pies posmutniat,
stracil apetyt, dnia nastepnego — wedlug stéw wtas-
cicielki — zaczal goraczkowaé, niechetnie sie poru-
szal, a mocz przvbral barwe czarnej kawy. Poniewaz
stan ten przedluzal s‘e. zaniepokoiona wta$cicielka
dnia 5IV.64 r. doorowadzita psa do kliniki. Z przeby-
tych schorzen wtlascicielka podaje — =zapalenie ma-
cicy przebyte okolo 6 miesiecy przed choroba. Ostatnio
z powodu stwierdzenia tasiemcéw z rodzaju Mesoce-
stoides lineatus pies byl odrobaczany, bez rezultatu,
§rodkami przeciwezerwiowymi, jak: Arekolina, Ka-
mala, Extr. Filicis Maris, Yomesan, Cestodin.

Stan obecny: 5.IV.64 r, Budowa prawidlowa, posta-
wa przygarbiona, wlos w okolicy grzbietu nastroszony,
blony §luzowe bez zmian. bialtkéwka z odcieniem za-
stoju. tetno 120/mn., tempera*ura 37 5. Poza tym brak
innych obiawédw klinicznych Z uwagi na okolicznosci
towarzyszace wystapieniu choroby i mozliwo$ci roz-
woju zapalenia nerek, podano w celach zapobiegaw-
czych detreomycyne i polecono przynie§¢ mocz do
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