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Muronaituak-Boxmuiaos B., BoroceBma M., JeMOMHB-
CKI 3. — ¥YCJI0BKHS OTPABJECHUA MeEJbIO.

QO6cyk€HbI YCIOBKUA, CIIOCOOCTBYOLINE OTPABIEHUAM
Meznbio. B 1960—1965 rofax gabopaTOPHBIM IIyTeM yCTa-
HOBJJIM OTPABJIEHMA TEJOK, YTOK, CODaKM M Jedejd.
B 1966 r. ucciaefoBaay ABa CAydad OCTPLIX OTPAaBIECHMN
KPYIHOIO POTaToro CKOTa BCJIEHACTBME CBHEAESHMS OCTaT-
KOB mpemapara ,Miedzian” (XJOpOKMCE MeJM), OCTaB-
mIMXcA IIocde OPALUMBAHMA JIECOB M CeIbCKOXO03AM-
CTBEHHBIX KynbTyp. 3adoJselyio 37 rojios CKOTa, U3 KO-
TOPBIX IOTMOJO MJM OBLIO BBIHYXKJEHHO YOMTBIX 13.
Bo BHyTpeHHMX OPraHax M B COLEPKMMOI IIMIIEBA-
PUTEIHHOTO TPAKTA IABLUIMX YKMBOTHBIX YCTAaHOBMJIM:
B nedeHu 22,04 u 39,94; B nouke 18,45; B COAEPKIMON
pydua 22126; B CcOBepXKUMOM TOHKOTO KHIIEYHUKA
12,38 u 67,4 mr% mezm BO BJAXKHOM Macce.

Mikolajczak-Bozilow B., Bohosiewicz M., Dembinski Z.
— Cas D’intoxication avec du cuivre.

On a discuté les circonstances dans lesquelles sur-
viennent des intoxications avec du cuivre. Dans les

années 1960—1965 on a constaté — au cours des tra-
vaux de laboratoire — l’intoxication chez les génisses,
les canards, un chien et un cygne. En 1966 on a exa-
miné deux cas d' intoxication aigué chez le bétail qui
avait comsommé fortuitement des restes de ,,MIE-
DZ1AN" {oxychlorure de cuivre) abandonnés apreés
la pulverisation de forets et de cultures des champs.

En general 37 sujets ont été afteints dont 13 ont
péri et furent abattus par nécessité. Dans les organes
intérieurs et le contenu intestinal des animaux exa-
mines on a trouve: dans le foie — 22,04 et 39,94; dans
le rein — 18,45; dans le contenu de la panse — 2212,6,
dans de contenu de U'intestin gréle — 12,38 et 67,4 mg%
de cuivre en masse humide,

Mikolajczak-Bozilow B., Bohosiewicz M., Dembinski
Z. — Kasuistik der Kupfervergiitungen,

Es wurden Umstinde der aufiretenden Kupferver-
giftungen geprift. In Jahren 1960—1965 sind Vergif-
tungen von Férsen, Enten, einern Hund und einem
Schwan laboratorisch festgestellt worden. Im Jahre
1966 gelangten zur Untersuchung 2 Fille akuter Ver-
giftung bei Rindern, welche die nicht sichergestellten
aus Bespritzung von Wald-und Feldkulturen zuriick-
gelassener Uberreste der Kupferoxydchloride zufallig
verzehrt hatten. Im ganzen sind der Vergiftung 37
Rinder anheimgefallen, davon 13 umgestanden oder
der Notschlachtung zugefiihrt worden. In inneren
Organen und im Darminhalt wurden nachstehende
Mengen an Kupfer in feuchter Masse wahrgenom-
men: in der Leber 22,04 und 39,94 mg%, in der Niere
18,45 mg%, im Pansen 2212,6 mg%, im Diinndarm 12,38
mg% und 67,4 mg%.

ELZBIETA MALICKA, EWA LANDOWSKA-PLAZEWSKA

Zwapnienie ptuc i nerek u lwiatka (Panthera leo)

Katedra Anatomii Patologiczne] Wydzialu Wet. SGGW

w Warszawie

Klerownik: l prof. dr H. SZWEJKOWSKI |

W Ogrodzie Zoologicznym w Warszawie dnia 13.X.
1965 r. 8-letnia lwica , Brawa” urodzila w 6 z kolei
miocie dwa Iwiatka z ktérych jedno skonczylo po
dwoch dniach zycie, a drugie odlgczono od matki w
dniu 15.X. Bezpoérednio po odlgczeniu stwierdzono
u niego temp. 38° i zaostrzenie szmeréw w plucach
oraz przys$pieszenie oddechéow. Poniewaz podejrzewa-
no zapalenie pluc przeto zastosowano w ciggu trzech
dni penicyline krystaliczng z witaming B compl. Stan
lwigtka ulegl! pewnej poprawie Nastepnie pozosta-
wato ono na diecie zlozonej z pelnego mleka w prosz-
ku z dodatkiem 7% roztworu aminokwasow egzogen-
nych w iloSci 10 ecm3 na 100 c¢cm3 mleka, witamin z
grupy B oraz Devitolu (ogbélem 40 tys. j. m.). Do mle-
ka przez pewien okres czasu dodawano ponadio cal-
cium gluconicum w iloSci 3 g dziennie. Do 17 dnia
zycia zwierzecia nie zauwazono wyrazZniejszych obja-
woéw chorobowych — rozw6j miat przebieg prawi-
dlowy. Ciezar wynosil 3,1 kg. Dopiero poczawszy od
18 dnia zycia zauwazono przykurcz mieéni szyi
i zmniejszenie taknienia. Stan zdrowia stopniowo sie
pogarszal, Od trzeciego tygodnia Zycia zaprzestano
podawania Devitolu, natomiast urozmaicono diete do-
dajgc mieso skrobane i z6ltko jaj. Wobec wystapie-
nia krztuszenia sie, odruchéw wymiotnych i kaszlu
zastosowano ponownie antybiotyki. W pigtym tygod-
niu zycia stan zwierzecia pogorszyt sie znacznie, przy
czym szczegdlnie ostro zarysowaly si¢ objawy ze stro-
ny ukladu oddechowego. W dalszym ciggu stosowano
antybiotyki, witaminy i Camphochin. Nie zaobser-
wowano jednak zadnej poprawy. W 6smym tygodniu
zycia temperatura ciala lwiatka spadla poniiej nor-

Ogrod Zoologiczny m. st. Warszawy
Dyrektor: mgr J. LANDGWSKI

my, wystgpil brak apetytu, duZe trudno$ci w oddy-
chaniu oraz biegunka. Poza $rodkami, ktére apliko-
wano poprzednio zastosowano znowu glikoze, ude-
rzeniowa dawke witaminy Ds (150 tys. j. m.) oraz
calcium borogluconicum. Na podstawie badania rent-
genowskiego klatki piersiowej wysunieto podejrze-
nie gruzlicy prosowatej, a poniewaZ organizm zwie-
rzecia ulegi daleko idgcemu wyniszczeniu (waga 3,75
kg) poddano je eutanazji (25.XII.1965 r. — prepara-
tem zawierajacym barbituraty ,,Cap-chur Barb” w
ilo$ci 0,2 ml domiesniowo).

Sekcyjnie stwierdzono: pluca wygladem przypo-
minaly pumeks zardéwno zabarwieniem jak i konsy-
stencja, tj. byly one ggbczaste, ale jednoczesnie szor-
stkie i kruche, Poza tym stwierdzono przy¢mienie
migzszowe miesnia sercowego, zapalenie przewlekle
wlbkniste wsierdzia, nadzerki w blonie §luzowej zo-
lgdka, zapalenie niezytowe ostre dwunastnicy, krwo-
toczne zapalenie jelita $lepego, przekrwienie watroby
i nerek, Ze wzgledu na obserwowane przyzyciowo ob-
jawy chorobowe, gléwnie ze strony uktadu oddecho-
wego pobrano wycinki z pluc do badania histologicz-
nego. Wykonano tez badanie mikroskopowe nerek
1 watroby.

Badanie mikroskopowe pluc wykazalo ogniskowe
zapalenie $rodmigzszowe, dos¢ silnie zaznaczone. W
§ciankach pecherzykéw pluenych i w $§ciankach
oskrzelikdéw stwierdzono obecno§é roéznoksztattnych
tworéw roznej wielko$ci (od ok. 2 do 9u), barwigcych
sie hematoksyling na kolor ciemnoniebieski. Ponie-
waz podejrzewano, Zze sa to zlogi soli wapniowych
dodatkowo zabarwiono badane wycinki metodg van
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Kossa. Odezyn Koéssa wypadl dodatnio. Scianki pe-
cherzykéw plucnych robily wrazenie jakby impre-
gnowanych solami wapnia (rye. 1). Troche mniej ob-
ficie sole te wystepowaly w $ciankach oskrzelikow
(ryc. 2).
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Ztogi soli wapniowych
riucnych., Barwienie met. van Kossa.

w sciankach pecherzykow

Ryc. 2.

Zlogi soli wapniowych w S$ciankach oskrrzelika,
Barwicnie met. van Kossa,

Badanie mikroskopowe nerek wykazalo przekrwie-
nie, wybroczyny krwotoczne, ogniskowo wystepujace
cechy przyémienia migzszowego oraz wystepowanie,
podobnie jak w plucach, zlogdéw soli wapnia w po-
staci kezksztaltnych skupien, szczegélnie w blonie
podstawowe] kanaliké6w nerkowych, glownie na po-
graniczu warstwy korowej i rdzennej (ryc. 3). W ba-
daniu histologicznym watroby stwierdzono zastéj krwi
i nacieczenie tluszczowe.

W dostepnej literaturze starano sie znaleié uza-
sadnienie powstawania zmian w postaci wspom-
nianych zlogéw. Nieberle i Cohrs (1961) podaja opis
podobnych zmian w ptucach okreglajgc je jako ,ptu-
ca pumeksowe”. Podajg oni, ze tego rodzaju zmiany
najczesciej spotykano u psoéw. Etiologia tego procesu
n'e zostala wyjaéniona. Renke (cyt. wg Nieberlego
i Cohrsa) podobne zmiany wrodzone stwierdzal u cie-
1gt.

Odkladanie sie soli wapnia w plucach (calcinosis
pulmonum) obserwowali niektérzy autorzy w zwigz-
ku ze schorzeniami pasozytniczymi — Teresa, Merca-
do i inni (1962), natomiast Christie (1951 r.) obhserwo-
wal zwapnienia w plucach u ludzi w przebiegu histo-
plazmozy. Gardiner (1961) napotkal ziogi soli wapnio-
wych w nerkach, trzustce, dwunastnicy i w plucach
u Jjagniecia w przypadku zmian wystepujgcych w
mieéniach, a znanych pod nazwsg ,miesa kurzego”. Co
do ognisk zwapnienia w nerkach, pismiennictwo po-
daje dos¢ szeroki wachlarz mozliwosci wystepowania
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Ryc. 3. Zicgi soli wapaiowyehh w gciankach kunalikow ner-

kowyeh. Barwienic met., van Kossa.

tego zjawiska. Mortensen i Baggenstoss (1954) roz-
r6znia dwa ich rodzaje: zwapnienia dystroficzne (tzn.
na tle uszkodzonej tkanki nerkowej) oraz zwapnienia
przerzutowe., W zwapnieniach typu przerzutowego zda-
niem autoréw moga w gre wchodzié: wzrost zawarto$-
cl wapnia i fosforu w krwi i wzrost alkaliczno$ci mo-
czu. Mechanizm powstawania zwapnien dystroficznych
nie jest znany. Podobny podzial zwapnien wprowadzit
Smith i Jones (1961) w stosunku do wszystkich tkanek.

Ogélnie biorac zwapnienia przerzutowe zwigzane sg
z hiperkalcemia, hiperfosfatemis, diugotrwale utrzy-
mujgeg sie alkaloza moczu, z nadczynno$cig przytar-
czye, z acydoza hiperchloremiczng, idiopatyczng hi-
perkalcyurig oraz przedawkowaniem witaminy D.
Mulligan i Stricker (1948) do$wiadczalnie wywolywali
zwapnienia w réznych narzadach u pséw przez sto-
sowanie duzych dawek witaminy D réwnocze$nie z
solami wapnia lub tez z pominieciem tych ostatnich.
Interesujace zagadnienie stanowi tzw. idiopatyczna hi-
perkalcemia u niemowlgt omawiana szeroko przez
Creery i wsp. (1954) i Lowe i wsp. (1954). Biorg oni
pod uwage zaréwno idiopatyczng hiperkalcemie o ta-
godnym przebiegu opisang uprzednio przez Lightwo-
oda (1952) oraz zespo6! zmian opisanych przez Fanco-
nitego wystepujgcych w zwigzku z przewleklg hiper-
kalcemig o bardzo ciezkim przebiegu, wigzgca sie z
osteoskleroza, zmianami w uktadzie krgzenia, a prze-
de wszystkim z duzym opoéznieniem wzrostu i rozwo-
ju. W przypadkach poddawanych sekcji stwierdzono
m. in, zwapnienia w pilucach, nerkach i mie$niu ser-
cowym. Przewaznie chorowaly niemowleta w wieku
od 3—4 mies., nalezy zaznaczy¢, Ze niemowleta te by-
ly zywione sztucznie 1 otrzymywaly witamine D.
Przyczyny tych choréb nie sg znane. Lowe (1854)
przytacza zdanie Schlesingera i wsp., ktéry uwazat,
ze zaburzenia te majg tlo genetyczne i w rezultacie
powodujg wypaczenie w czynnosciach serca, nerek,
zmiany w kostcu i w metabolizmie ogélnym organiz-
mu. Natomiast Creery i Neill sugerowali, ze hiperkal-
cemia moze byé zwigzana z nadmierna podaza wap-
nia i witaminy D (wigze sie¢ to ze sztucznym Zywie-
riem), lub ewentualnie z uczuleniem na witamine D.

Pelnego uzasadnienia zmian powstalych w przy-
padku lewka wtasciwie nie znaleziono w dostepnej
literaturze, By¢ moze wchodzily tu w gre sprawy
o podlozu wrodzonym, ale réwnoczesnie mozliwa jest
sytuacja podobna do wyzej opisywanej idiopatycznej
hiperkalcemii. Niewatpliwie mialo si¢ tu do czynie-
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nia z zaburzeniami w metabolizmie wapnia, ktérych
wyrazem byly rozlegle zwapnienia przerzutowe w
plucach i zwapnienia w nerkach.

Nalezy zalowaé, ze nie wykonano dokladniejszych
badarn dotyczacych ko&éca, jak tez gruczolu przy-
tarczycznego oraz skory z opuszek palcowych. Nie-
watpliwie badania te przynajmniej w pewnym stop-
niu wyjaéniltyby tak rzadko spotykane zmiany,
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Manungra 9., JlaugoBcka-IlnaxkeBcka 3, — ,M3Becr-
KOBAA moAarpa’” y JLBa-COCYHA.

Ommcany cJaydail OYaroBbIX METACTATUYECKUX O06-
BI3BECTBJIEHUI ¥y 10-HemennbHOTro JAbBa. OTIOXEHUS U3-
BECTKCBBIX COJIel HAlIM B CTEHKAX JETOYHBIX allb-
BEOJIOB, B CTEHKaX MUKPOOPOHXOB, & TaKie B OCHOB-
ol MeMOpaHe MOYCUHLIX KaHajablieB. Pearinsa Kosso
OblLIa TMOJOZKUTENLHAA.

ABTOpPBI II003PEBAIOT, HUTO IPUUYMHON ONMCAHHBIX
M3MEHEHKI! ObIII0 BPOXKIEHHOE HapyllueHue MeTabo-
Jau3Ma KalbLNUA.

Malicka E., Landowska-Plazewska E. — Calcium
gout in a lion-pup.

The authors described a case of metastatic focal
calcification in a 10 week-0ld lion-pup. Calcium de-
posites were located in the alveolar walls of the
lurgs, in bronchiolar walls and in the basement
membrane of the renal tubules. The authors presu-
me that the cause of the condition was disturbances
of calcium metabclism.
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EDMUND PROST, JAN BOJARSKI

Przezywalnos¢ drobnoustrojéw chorobotwérczych w kiszonkach

z ubocznych produkiéw ubojowych.

Il. Wirus pryszczycy

Katedra Higieny Produktéw Zwierzecych Wydz. Wet. WSR w Lublinie
Kierownik: prof. dr E. PROST

Produlkcja kiszonek z ubocznych produktéw
ubojowych, pochodzacych od bydla, wigze sie
z niebezpicczenstwem rozprzestrzeniania pry-
szczycy, stanowigcej jedno z najpowazniejszych
w ostatnich latach zagadnien epizootycznych.

Zalozeniem badan wlasnych bylo sprawdze-
nie przezywalnosci wirusa pryszezycy w ki-
szonkach produkowanych z ubocznych produk-
tow ubojowych wg receptury Lubelskich Za-
kladéw Miesnych.

Materiat i metodyka

Badania przeprowadzono na kiszonkach wytwarza-
nych w nastepuiacym zestawie surowcowym:
tre§é¢ przedzotadkow bydlecych (tzw. zwaczka)

— 6 czesci
melasa — 1 czest
szlam jelit §winskich (po ugotowaniu) — 3 szeSci.

Poszczegbélne skladniki surowcowe, wg wskazan
produkeyjnych, byly ukladane warstwami, bardzo
$cidle, w pojemnikach i poddawane fermentacji przez
okres ok. 3 tygodni (temp. ok. -+ 20°C).

Tres¢ przedzoladkéw bydlecych (2waczka) przed
zakiszeniem zakazano hodowla wirusa pryszczycy w
nastepujacych wersjach doswiadczalnych:

kiszonka I — zakazona hodowla wirusa pryszczy-
cy typu A,

kiszonka II — zakazona mieszaning hodowli wi-
rusow typow A, O i C,

kiszonka IIT — kontrolna, nie zakazona.

Oznaczenia miana oraz przezywalnoSci wirusa
pryszezycy przeprowadzano przy uzyciu hodowli ko-
moérek nerkowych cielecia wg metodyki stosowaneij
przez Zaklad Pryszczycy Instytutu Weterynarii w
Zdunskiej Woli. Obecnos$é wirusa pryszezycy okre-

$§lano przez obserwacje zmian cytopatogennych ho-
dowanych komorek.

W badaniach wstepnych sprawdzono wplyw prze-
saczu kiszonek, pochodzacych z normalnej produkeji,
na hodowle komoérek nerkowych cielecia. Zadnych
efektéw cytopatogennych w komorkach nerkowych
nie stwierdzono, co wskazalo na przydatnosé¢ zasto-
sowanej metody kontroli Zywotnosci wirusa w bada-
niach.

BezoosSrednio po zakazeniu kiszonek doswiadczal-
nych hodowlami wirusa okres$lono wstepne jego mia-
no w calej masie kiszonek, ktére ksztaltowalo sie
nastepujgco:

kiszonka I — TCID 10—67 w 1 ml kiszonki

kiszonka II — TCID 10—%6.63 w 1 ml kiszonki

kiszonka IIT — obecnos$ci wirusa pryszczycy nie
stwierdzono.

Kontrole przezywania wirusa pryszezycy oraz
ksztaltowanie sie jego miana, przy uzyciu wymienio-
nej hodowli komérek nerkowych cielecia, przeprowa-
dzono po 2, 3, 6, 21 i 40 dniach od zalozenia kiszonki.
Do kontroli pobierano kiszonke z réinych warstw.
Réwnocze$nie dokonywano pomiardéw pH kiszonek,

Wyniki

Badania nad przezywaniem wirusa pryszezy-
cy przeprowadzono na kiszonkach produkowa-
nych na bazie treéci przedzolagdkéw bydlecych
(tzw. zwaczka) biorge ped uwage ewentual-
nos¢ wystepowanja w tym surowcu wymienio-
nego czynnika zakaznego.

W badaniach wlasnych zakazano kiszonki
hodowla wirusa pryszezyey typu A oraz mie-
szanina typoéw A, O i C. Dla celéw doswiadezal-
nych uzyte stezenia wirusa w kiszonkach byly
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