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czając wrodzonego tła obserwowanego przy-
padku achalazji wydaje §ę, że zmiana warun-
ków środ,o,wiskowych (utrata kontaktu z
matką i miotem oraz no\My właściciel) mogła
stanowić bodziec psychiezny indukujący o-
pisany zespół objawów choroib,owych. Za przy-
ięciem takiego poglądu może wskazlnvaó
szybki zanik o,bjaiwów choroby p,rzy zachowa-
niu tylko warunków umożliwiających rozwój
fizyczny i ps;rchiczny zwierzęcia. Fakt, że
schorzenie to występuje u ludzi i psów, stwa-
Tza - zdarniem autora - możliwośó podjęcia
(u psów z achalazją) badań neuro anitomicz-
nych jąder nertrwu X, których wynik mógłby
wyjaśnić etiologię tej jednos,tki chorobowej u
psów.
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MATYLDA SZCZUDŁOWS,KA

Fot. 1 przedstawia zaćmę obuoczną u
7 letniego psa z ptzemieszczeniem lewej
soczewki do przedniej komory.

Fot. 2 jest powiększeniem lewego oka
tego samego psa uwidaczniającym naczynia
na twardówce i prze,mie,szczenie zbielałej
soczewki przez rozszerzone źrenice ,do przed-
niej komory.

Zaćma,, czyli katanakta, oznacza utratę przeź-
roczy,stości koloidów soczewkowych w następ-
stwie ich zmian fizykalnych i chemicznych.
Zmianą fizykalną jest pęcznienie włókien
soczewki i powiększenie objętości kompleksriw
łańcuchów białkowych. Wywołuj e to zaburze-
nia refrakcyjne, wpływające ujemnie na ostrość
obrazu, Zmiany rte mo84 być odwracalne. Na-
tomiast chemiczne zrniany w białkach soczewki,
objawiające się wytrącaniem białek i mętnie-
niem soczewki są nieodwt,acalne.

Procesy chemiczne jakie zachodzą w soczew-
ce, zŁożonej całkowicie z białka rozpoczynają
się z chwilą zakwaszenia komórek miąższu
korowego pod wpływe,m gro,madzenia się kwaś-
nych produktów zakłóconej przemiany materii.
W kwaśnym odczynie strącają się rozpuszczal-
ne białł<a soczewki głównie w przeważającei
ilości zawarte alfa- i beta-krystaliny oraz drob-
na ilość albuminy, a pozostaje nierozpuszczal-
ny albuminoid.

W miarę upływu czasu zmniejsza się w
soczewce ilość białlra Tozpuszczalnego, a zwięk-
sza się ilość nierozpuszczalnego albuminoidu.

7 l ll
z-dcffld soczewkl
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Soczewka nie posiada naczyń, katarakta więc
jest zjawiskiem zwyrodnienia, a nie zapalenia
SocZeWki.

Przemiana materii w soczewce odbywa się
wolno, a znaczna częśó użytecznei energii zdaje
się pochodzić z rozpadLr glikozy z powstającym

513



Nr9 MEDYCYNA WETERYNARYJNA Rok XXIV

przy tym lkwasem mlekowym. Soczewka pozo-
staje normalnie w stanie słabego zużycia tlenu.
Tłu,maczy się to częściowo małą zdolnością
przen z cieczy wodnistej albo
słabą zerwonych krwinek w na-
błonk prze,miana materii w
soczewce odbywa się sposobem śródkomórko-
wego utlenianier pod wpływem enzymów po-
wodujących rozpad glikozy bez dostępu powie-
trza. Bierze w tym udział glutation kory
soczewki, który z ,siarką beta krystaliny prze-
chodzi proces utleniania i redukoji i jest nie-
zbędny w normalnej przemianie materii
soczewki. Utrata glutationu zdatza się w prze-
biegu s,tarzenia się soczewł<i oraz podczas po-
wstawania katarakty. Inną substancją reduku-
jącą w soczewce jest kwa5 askorbinowy, Pełni
on plzypuszczalnie funkcję przenośnika wodo-
ru. Jego obecność w soczewce staje się coraz
rzadszą w ,miarę wieku i znika zupełnie w
soczewce dotkniętej kataraktą.

Ważnym nieor,ganicznym pierwiastkiem w
normalnej soczewce jest potas. Zawartość jego
zmniejsza się w przeibiegu procesu zaćmowego
natomiast zwiększa się ilość sodu i wapnia.
które stanowią o ciśnieniu os,motycznym pły-
nów soczewki. Innym nie rnniej waznym pier-
wias,tkie,m dla przemiany węglowodanów i bia-
łek w soczewce jest fosfor, który występuje
w niej jako fosforan organiczny.

Zjawisko mętnienia soczewki przypisuje
się też działaniu promieni pozafioletowych.
Soczewka pochłania promienie uszkadzające
siatkówkę, ]ecz sama ulega ich szkodliwemu
działaniu. Wywołują one, w obecności wapnia
zmianę ul<ładu drobniowego soczewki z krzep-
nięciem i wykłaczaniem strąconego białka.
Obecność dekstrozy bardzo sprzyja temu pro-
cesowi. Przypuszcza się, że promienie poza-
fio]etowe uszkadzają soczewkę gdy zmniejsza
się w niej zawlłrtość glutationu i beta klys-
taliny.

J'1

Soczewka jest bardzo czuła na jonizację powietrza.
Może ona wywolać zaćmę soczewki nle u,szkadzając
innych części oka. Podobnie prornienie rentgenowskie
i promienie gairnma uszkadzają soczewkę.

Promie,n e rentgen,owskie z ,napięcia 100 kv wy-
wołują kataraktę w dawce rniędzy 500 R a 1000 R,
U królika można wyu,ołać kataraktę dawką 250 R,
Najbardziej wrażlir,vy na te promienie jest nabłonek
soczewki przy równiknr. Prą6 o napięciu 500 V uszka-
dza soczewkę. Przejście prądu przez włókna soczewki
strąca białka soczewki. Pierwsze zrniany występują
w torebce i w korze pod torebką leżące przy czym
soczewka przyjmuje wygląd mglisty.

Kataraktę można r,vywołać u zlvietząt karmionych
dużymi dawkami galaktozy, ksylozy, fruktozy albo teżpo usunięciu zwierzęciu trzustki i po wywołaniu
wskutek tego cu,kromoczu. Również usunięcie przy-
Larczycy prowadzi do katarakty przez zmianę stosun-
ku wapnia do fosforu.

Podawanie jadów takich jak, dinitrofenol, nafta-
lina, tal r,vywołuje zaćmę u zwierząt doś."viadczalnych.
Biochemiczne zmiany towarzyszące zaćmom doświad-
czalnym postępują tą sarną drogą co zmiany zaćm
samorzutnych. Ustają więc procesy syntezy białka
i glutationu, procesy podziału komórek oraz doko-
nuje się stopniowo utr,ata potasu, sodu i wody. Soczew-
ka albo pęcznieje i zwiększa swą objętość lub wy-
sycha i kurczy się, zrywa swe umocowanie w obra-
molvaniu ciałka rzęskowego - zwłaszcza po za-
istrnieniu urazu -i- jak na Fot. 2 - prze-
mieszcza się przez rozszerzoną źrenicę do przedniej
komory oka.
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ULENDIEJEW A. J., STIEPOCZKIN A. P.: Szcze-
pienia zapobiegawcze pko pomorowi różygy, lepto-
spirozie świń (Prietlochranitielnyje priwiwki protiw
czanny, róży i leptospiroza swiniej). Wietierinaria
(Moskwa) 44, 4, 37-38 (1968).

W gospodarstwie zagrożonym pomorem świń, w
którym od dłuższego czasu występowały w pewnych
okresach różyea i leptospiroza, aw pojedynczych
przypadkach salmoneloza uzyskano pomyślne wyniki
po wprowadzeniu w życie następującego planu szcze-
pień:

1. w 10 dni po urodzeniu prosiąt - simultan plio
pomorowi świń (10-15 ml surowicy i 2 ml. rozc. 1:50
u,irusa lapinizowanego),

2. w 30 dni po ur. - rewakcynacja tylko wirusenr
lapinizowanym (2 ml rozc. 1:100),

3. w 40 dni po ur. - szczepionka wieloważna pko
leptospirozie (1 ml),

4. w 47 dni po ur. - 
j. w. (2 ml),

5. w 60 dni po ur. adsorb. szczepionką pk.
rt\życy świń (0,3 mI),

6. l,v 72 dni po ur. - j. w. (0,5 m1),
7 w 105 dni po ur. szczepionka lapinizowana pko

pomorowi śkiń (2 ml rozc. 1:100),

8. w 120 dni po ur. - szczepionka adsorbowana pko
różycy świń (0,3 m1),

9. rr, 132 dni po [lr. - j.,lv. (0,5 ml),
10. w 280 dni po ur. - j. w. (0,3 m1),
1l, w 292 dni po ur. - j. lv. (0,5 ml). T. J,


