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Doswiadczalne wielokrotne zatrucia rtecig

4 Osrodka Naukowo Badawczego Sluzby Welerynaryjinej
w Pulawach

Rte¢ jest obecnie jednym =z wazniejszych
czynnikow powodujacych skazenie $rodowiska.
Okolo 800 ton rteci dostaje sie rocznie do sro-
dowiska na skutek rozpadu i wietrzenia skal.
Wieksze naturalne skazenie $rodowiska powo-
duja wyziewy wulkanéw i gejzeréow (11). Znacz-
nie powazniejszy problem stanowig przemyslo-
we skazenia rtecia, kiorej roczna Swiatowa pro-
dukeja wyrnosi olkoto 10 GCO ton. Duze ilosci rteci
oceniane na 3000 ton rocznie sa uwalniane do
atmostery przy spalaniu wegla i produktéw naf-
towych (1). Waznym rownisz zrédlem skazon
rtecia Srodowiska sa zwiazki rteciowe stosowane
w nowoczesnej agrotechnice. Ocenia sie, ze w
tym celu zuzyto w XX wieku 3,6.10% ton rteci
(30). W glebie rte¢ reaguje =z niektérymi jej
skladnikami i przeksztalca sie w polgczenia al-
kilowe, ulatniajace sie i w polgczenia fenylowe,
kumulujace sie w glebie (28).

Powage tego problemu potegujz= fakt. z2 rteé
ulega metylacji w srodowisku wodnym (20) i ov-
ganizmach zwierzecych (26) oraz prawdopodob-
nie u ludzi (9). W wyniku tego wzrastajg mic-
dzy innymi jej zdolnos$ci kumulacyjne (19), sta-
nowigce dla ludzi i zwierzat potencjalne zagro-
zenie zatruc¢ zwlaszeza wielokrotnych i prze-
wlektych.

Zatrucia przewlekle rtecia opisywane u lu-
dzi (6, 13) i zwierzat (4, 18, 25, 33) charaktery-
zujg si¢ zaburzeniami ukladu nerwowego, prze-
wodu pokarmowego i przewleklymi nerczycami,
prowadzacymi do wyniszezenia organizmu.

Dotychezasowe dane dotyczace przewleklych
zatru¢ rtecig zwierzat mialy charakter fragmen-
taryczny, ograniczajacy sie na ogél do objawow
klinicznych i zmian anatomopatologicznych. Ba-
dania wlasne ujeto kompleksowo, uwzglednia-
jac takze zmiany hematologiczne, enzymatyczne
i histologiczne.

Material | metody

Badania przeprewadzono na 10 krélikach o wadze
okolo 3 kg, ktorym codziennie rano (do padniecia) po-
dawano dozolagdkowo 0,15 g (1/2DL 100) chlorku rte-
ciowego w 5% roztworze wodnym. U krdlikow, procz
obserwacji klinicznej z wazeniem i pomiarem cieplo-
ty wewnetrznej, wykonano przed zatruciem i nasten-
nie po 7, 10, 14, 18, 21, 26 i 30 dniach od zatrucia ba-
danie hematclogiczne (ilo$¢ krwinek czerwonych, bia-
Iych, poziom Hb, obraz Schillinga) i badanie elektro-
foretyczne bialek surowicy krwi (biatko catkowite, al-
buminy, globuliny z frakcjami alfa, beta i gamma).
W okresach tych oznaczano réowniez poziom jonéw so-
du, potasu i wapnia w surowicy krwi orvaz aktywnos$é
cholinesteraz (ChI) we krwi. Wszystkie kroliki po pad-
nieciu poddawano badaniu anatomopatologicznemu
7 rownoczesnym badaniem histopatologicznym przewo-
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du pokarmowego, pluc, nerek, watroby, miesnia serco-
wego i $ledziony.

Badanie hematologiczne wykonywano w sposéb pow-
szechnie stosowany. Bialka oznaczano za pomoca elek-
troforezy bibulowej, a otrzymane ferogramy odczyty-
wano na aparacie do rejestracji ekstynkeji z calkowa-
niem (ERI-63). Poziom jondéw oznaczanod przy uzyciu
fotometru plomieniowego. Aktywno$s¢ ChE oznaczano
metodg Hestrina. Preparaty histologiczne sporzgdzane
7z wycinkow wyzej wymienionych narzgdow wewnetrz-
nych barwisno hematoksyling i eozyna.

Wyniki liczbowe opracowano statystycznie za pomo-
cq testu t Studenta, przyjmujac za istotne roéznice przy
to = Loz

Wyniki

U zatruwanych krolikow nie stwierdzano po
pierwszych 2—3 dniach objawoéw chorobowych.
W ciggu nastepnych 6—9 dni wystepowaly
u krolitkow po 30—980 minutach od kolejnego
zatrucia niepokdj i zwiekszona pobudliwosé,
ktore to zmiany powoli zmniejszaly sie, lecz po
kazdorazowym nastepnym zatruciu wystepowa-
Iy coraz weczesniej 1 stopniowo nasilaly sie.
Réwnoczednie zaznaczala sie u tych zwierzat
nieche¢ do przyjmowania pokarméw, a u posz-
czegolnych krolikow wystepowaly zaburzenia
zoladkowo-jelitowe. Po dalszych z kolei zatru-
ciach wystepowalo drzenie mieéniowe, nastep-
nie oslabienie, apatia, zmniejszona reakcja na
bedzce zewnetrzne, zaburzenia ruchowe, zwie-
rzeta pozostawaly przewaznie w pozycji lezag-
cej. Rowniez nasilaly sie zaburzenia przewodu
pokarmowego, charakteryzujace sie biegunka-
mi wodnistymi, a czesto tez krwawymi. W ostat-
niej fazie zatrucia wystepowaly u zwierzat po-
razenia konczyn, brak reakcji na bodzce ze-
wnetrzne, calkowite  wyniszezenie. Zejscie
édmiertelne krélikéw nastgpito (od rozpoczecia
do$wiadezenia) po 14 dniach — 2, po 21 — 1,
po 26 — 2, po 30 — 41 o 32 dniach 1 krolik.

Waga krolikéw w  ciagu - pierwszych 7 dni
wzrastala srednio o 1,7%, po nastepnych 7
dniach wystepowal spadek wagi $rednio o 1,3%,
a po 26—30 dniach niedobory wagowz= ksztal-
towaly sie w granicach 11,9—12,8% w odniesie~
niu do wartosci wyjsciowej. Cieplota wewnetrz-
na kroélikéw nie wykazywala w ciggu catego
okresu do$wiadczenia istotnych odchylenn od
normy, z tym ze w ostatniej fazie zatrucia za-
znaczal sie u wiekszosci krolikow spadek cie-
ploty. Jedynie u trzech kroélikéw, ktére padly po
14 i 26 dniach wystapil wzrost cieploty do oko-
lo 40°C.

Liczba krwinek czerwonych (ryc. 1) wynosza-
ca przed rozpoczeciem doswiadczenia Srednio
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Ryc. 1. Wskazniki hematologiczne u zatrutych krolikéw
Objasnienia: K — przed zatruciem. 7—30 dni po zatruciu. x — roznice statystycznie istotne.

5787 tys. (£ 149 200) zmniejszala sie po 7 dniach
0 19,6%, a nastepnie ulegala dalszemu istotne-
mu zmniejszaniu sie o 35,7% po 30 dniach. Po-
dobnie ksztaltowal si¢ poziom Hb, ktérej spa-
dek w ocdpowiednich okresach wynosil 13,2
1 20,6%. Roéwniez liczba krwinek biatych
(5900 £ 54,2) zmniejszata sie o 11,7% po 7 dniach
i 32,9% po 30 dniach. W obrazie bialokrwinko-
wym stwierdzano zmiany w procentowym skla-
dzie granulocytow, ktorych ilo$¢ istotnie wzra-
stala po 7 dniach o 40,0%, a po 30 dniach
0 108,0% i limfocytow, ktorych ilos¢ w tych sa-
mych okresach istotnie spadata o 12,0 i 40,8%.

Badanie elektroforetyczne surowicy krwi wy-
kazalo po 30 dniach istotny spadek poziomu
bialka catkowitego o okolo 27,4% z rownoczes-
nym spadkiem poziomu albumin o 30,1% i glo-
bulin o 25,3%. W ramach zas frakcji globulino-
wych stwierdzano jedynie istotne zmniejszenie
sie poziomu gamma globulin o okoto 45,8%.

W surowicy krwi zmniejszal sie réwniez w
ciagu 30 dni poziom jondéw sodu o 10,8%, potasu
0 11,8% i w sposob istotny wapnia o 35,3%.

Oznaczane w pelnej krwi cholinesterazy wy-
kazaly istotny spadek aktywnosci po 7 dniach
o okoto 31,7%, ktora utrzymywala sie na tym na
0gdt poziomie do 30 dnia (—27,2%).

Sekeyjnie stwierdzano znaczne wychudzenie
krélikow, ktorego nasilenie bylo zalezne od cza-
su trwania choroby. W przewodzie pokarmo-
wym zmiany charakteryzowaly sie przekrwie-
niem i rozpulchnieniem blony $luzowej z po-
wierzchownymi owrzodzeniami, zwlaszcza w
obrebie jelita $lepego, zastawek jelita biodro-
wo-$lepego i blizszego odcinka okreznicy. Zmia-
ny te byly szczegélnie wyrazone u krolikow
padtych po 26—32 dniach. Watroba byla prze-
krwiona, powiekszona i zwyrodniala; podobne
zmiany dotyczyly nerek. Sledziona nieco po-
wiekszona i przekrwiona. Migsien sercowy zwy-
rodnialy z wybroczynami podosierdziowymi
1 podwsierdziowymi.

Badanie histopatologiczne przewodu pokar-
mowego wykazalo wystepowanie w blonie §lu-

zowej szczegolnie jelita Slepego, zastawek jelita
biodrowo-§lepego i blizszego odcinka okreznicy
zmian zmartwiajacych o roznym stopniu nasi-
lenia, zaleznym od czasu trwania =zatruwania
zwierzat. W regionach jelit, w ktorych zmiany
martwicowe byly slabo wyrazone, stwierdzano
odkladanie sie wloknika pokrywajacego po-
wierzchnie nablonka, zawierajacego zluszczone
kemorki nablonka, leukocyty i §luz. W miej-
scach, w ktorych blona sluzowa byla zachowana
wystepowalo niekiedy do$¢ wyrazne rozszerze-
nie krypt Lieberkiihna. Blona $luzowa byla
w tych miejscach przekrwiona i nieznacznie ko-
morkowo nacieczona. W tylnych czesciach jelita
grubego zmiany wyrazaly si¢ martwica nablon-
ka, zapalnym nacieczeniem komorkowym w blo-
nie sluzowej i jej obrzekiem.

W watrobie stwierdzano zmiany wsteczne po-
czawszy od zwyrodnienia migzszowego i tlusz-
czowego az do powstawania ognisk martwico-
wych. Nadto stalym zjawiskiem bylo przekrwie-
nie narzgdu i bardzo czgsto zastoj zotci. W przy-
padkach diuzszego okressu zatruwania krolikow
rtecia wystepowal rozrost tkanki lacznej okolo-
zrazikowe] (ryc. 2), szczegélnie w rejonie troj-
katéw Glissona, nacizsczonej nielicznymi komor-
kami i prowadzacy do marskosci watroby w nie-
ktorych jej obszarach.

Ryc. 2. Watroba — rozrost tkanki lacznej okolozrazi-
kowe] prowadzacy do marskosci (pow. 75 X)

Fot. J. Pacewicz
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Zmiany morfologiczne w nerkach charaktery-
zowaly si¢ zwyrodnieniem nablonka kanalikow
nerkowych, szczegélnie kanalikow kretych.
W $wietle kanalikow znajdowaly sie zluszczone
1 ulegle martwicy nablonki. Niektore przestrze-
nic Bowmana i kanaliki korowe zawieraly wy-
barwiajace sie eozyna masy biatkowe (ryc. 3).

Ryec. 3. Nerki — masy bialkowe w $Swietle kanalikow
(pow. 465 X)
Irot. J. Pacewic:

Podobne masy wystepowaly tez w niektorych
kanalikach prostych. W nerkach krolikow, kto-
r2 padaty po 26—32 dniach zmiany morfolo-
giczne nasilaly sie i manifestowaly sie obecnos-
cig mas biatkowych w klebkach Malpighiego
i kanalikach nerkowych oraz obecnoscia zlogow
wapniowych w $wietle kanalikow i przylegajg-
cej do nich blonie podstawowej (ryc. 4). U kro-
likéw tych stwierdzano tez obecno$¢ skapych
naciekow komorkowych w sagsiedztwie cialek
Malpighiego.

W plucach wszystkich krolikéw wystepowal
wysiek surowiczy 1 surowiczo-komorkowy w
pacherzykach plucnych oraz przekrwienie na-
czyn krwionosnych. W niektérych przypadkach
przegrody miedzypecherzykowe ulegaly zgru-
bieniu, byly silnie przekrwione i nacieczone ko-
morkowo. Stwierdzano rowniez okolooskrzelowe
i okolooskrzelikowe zapalenia ogniskowe. U kro-

Ryc. 4. Nerki — zlogi wapniowe w Swietle kanalikéw
I pizylegajycej do nich blonie podstawonwvej (pow. 185 X)
Irot, J. Pacewicz
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likow, ktére padly po 26—32 dniach zmiany
byly bardziej nasilone i obejmowaly swym za-
siggiem wieksze obszary ptuc.

W miedniu sercowym statym zjawiskiem byly
zmiany wsteczne pod postacia zwyrodnienia
miazszowego oraz przekrwienie i wynaczynie-
nia miedzywlékienkowe. U krolikow padiych po
30—32 dniach obserwowano obok wyze] wy-
mienionych zmian obecno$c¢ zapalnych naciekow
komdérkowych w tkance miedzywlokienkowej.

Najmnicj charakterystyczne zmiany obserwo-
wano w sledzionie, ktora byla przekrwiona.
Struktura narzadu byla na ogdt zachowana, nie-
kiedy obserwowano tylko czesciowe zatarcie bu-
dowy limfadenoidalnej.

Omoéwienie wynikow

Stwierdzane u wielokrotnie zatruwanych rte-
cia krolikéw objawy kliniczne sg na ogol zgodne
z danymi pi$miennictwa (3. 4, 18, 25, 33). Obja-
wy te sa w gldwnej mierze efektem swoistego
unieczynniania przez HgCl, grup sulfhydrylo-
wych (SH), po wysyceniu ktorych rte¢ moze
reagowad tez z innymi czynnymi grupami bia-
lek (17). Niezbednosc zas grup SH dla pelnienia
zyciowo waznych funkcji przez wiele enzymow
zostala wczeéniej w pelni potwierdzona (32, 37).
Pézniejsze zas§ badania wykazaly, ze w wigzaniu
rteci z bialkami biorg udzial rowniez grupy kar-
boksylowe i aminowe (19, 35). W konsekwencji
toksyczne dzialanie chlorku rteci na organizm
spowodowalo w ostatnie] fazie zatrucia poraze-
nia 1 wyniszezenie zwierzecia ze spadkiem ciep-
loty wewnetrznej oraz zejscie Smiertelne. Wy-
stepujacy za$§ w tym okresie u lrzech krolikow
wzrost cleploty byl prawdopodobnie nastep-
stwem uogolniajacej sie endogennej infekcji.
Rézne zas okresy zejs¢ Smiertelnych zatruwa-
nych krolikéw potwierdzaja istnienie wielce
zréznicowane] wrazliwoscl  indywidualnej na
rte¢ (10).

Zmisny anatomopatclogiczne u padiych kroé-
likow ksztaltowaly sie na ogol podobnie jak
u innych zwierzat (3, 15, 18), z tym, ze u zwie-
rzat przy przypadkowych =zatruciach peroral-
nych zwiazkami rteci wystepuja dodatkowo
zmiany zapalne i nekrotyczne w jamie pysko-
wej 1 przelyku. Réwniez stwierdzane zmiany hi-
stopatologiczne byly opisywane u innych zwie-
rzat laboratoryjnych, a wykonywane réwno-
cze$nie badania ultrastrukturalne wykazaly, ze
u ryb (34) i zwierzat (5, 8) juz bardzo matle daw-
ki rteci powoduja w narzadach wewngtrznych
zmiany patologiczne.

Zmiany w narzadach wewnetrznych sa prze-
de wszystkim nastepstwem bezposradniego dzia-
lania rteci, ktora gromadzi sie gléwnie w ner-
kach. Watroba odgrywajaca duzg role w groma-
dzeniu pojedynczej dawki rteci nie wykazuje
tendencji do jej kumulacji przy zakazeniach
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po*{vtarzanych (14). W nerkach rte¢ gromadzi sig
gléwnie w czesci korowej i przede wszystkim
w kanalikach proksymalnych (22). W wyniku
zachodzacych w nich zaburzen dochodzi do zwy-
rodnienia migzszowego, tluszczowego i martwi-
cy komorek kanalikow nerkowych, a w ich
Swietle gromadza sie fibrynogenne zlogi bial-
kowe (22, 24), ktérych powstawanie wigze sie
ze spadkiem aktywnosci urokinazy (27). Ostatnio
duze znaczenie w nagromadzaniu siE—; rteci w
nerkach przypisuje sie obecno$ci w tkance ner-
kowej specyficznego bialka metylothioneiny,
zawierajacego znaczne ilosci grup SH (39). Wy-
kazano rowniez, ze rteé¢ stymuluje wytwarza-
nie tego biatka w nerce, lecz nie w watrobie
(29).

Wystepujacy u krolikéw spadek ilosci krwi-
nek czerwonych wiaze sie niewatpliwie z ich
uszkodzeniami. Rle¢ powoduje ostabienie osmo-
tyczne krwinek (23) i ponad 90% rteci przenika
przez ich blony komoérkowe lgczac sie z Hb (38),
przy czym w retikulocytach gromadzi sie w
wiekszych ilosciach anizeli w dojrzatych erytro-
cytach (16). Istotny jest réowniez fakt, ze rtec
powoduje zaburzenia w aparacie mitotycznym
krwinki (21). co zostalo potwierdzone na ko-
morkach Tetrahymena pyriformis (36). Fakt ten
ma niewatpliwie tez wplyw na zmniejszanie sig
iloéci krwinek biatych. Précz tego spadek leuko-
cytdéw, ktore sg skladowa komponanta USS wia-
ze sie z aktywnoscig tego ukladu w usuwaniu
kompleksow metali z organizmu (12). Krazace
we krwi kompleksy Hg utworzone przez ich po-
Iaczenie z grupami SH bialek mogg by¢ aktyw-
nie fagocytarne i powodowaé leukopenie u za-
truwanych zwierzal. Wystepujace zas w ukla-
dzie bialokrwinkowym zmiany w procentowe]
zawartosci  granulocytow obojetnochtonnych
i limfocytow sa fizjologiczng odpowiedzia na
stres (31).

U zatruwanych krolikéw stwierdzano spadek
aktywnoséci ChE we krwi podobny jak przy
przewlekiych zatruciach japonskich przepiorek
(7). Zmiany te sg nastepstwem uposledzenia
syntezy ChE w komodrkach watrobowych; moga
by¢ rowniez wynikiem bezposredniego dziala-
nia rteci na enzym, zwlaszcza bialko enzyma-
tyczne (35). Utrzymujaca sie po 7 dniach aktiyw-
nos¢ ChE na jednym poziomie mimo dalszego
zatruwania krolikéw ma prawdopodobnie zwia-
zek z faktem, ze watroba nie wykazuje tenden-
cji do kumulowania rteei przy zatruciach pow-
tarzanych (14), a by¢ moze wchodzg rowniez
w gre pewne dotychczas blizej niz rozpoznane
procesy kompensacyjne.

Wystepujaca u zatruwanych rtecig krélikow
hipoproteinemia z réwnoczesng albuminemiy
i globulinemia pozostaje niewatpliwie w zwigz-
ku z niedostatecznym dowozem biatek w pokar-
mach z zaburzeniami wchlaniania bialek z prze-
wodu pokarmowego przy rownoczednie zwiek-
szonej utracie biatek z ustroju. Ten typ hipo-
proteinemii jest charakterystyczny dla zespolu

nerczycowego i zespolu jelitowej utraty biatek
(2). Istotny wplyw na te hipoproteinemie maja
morfologiczne i czynnosciowe zaburzenia ko-
morki watrobowej, ktora jest miejscem syntezy
albumin i niektérych globulin. Nie bez znacze-
nia s rowniez zaburzenia w ukladzie limforeti-
kularnym, ktoéry jest glownym miejscem syn-
tezy globulin odpornosciowych ukladu gamma.

Zmiany zespolu wchlaniania jelitowego wraz
z nasilajacym sie odwodnieniem organizmu,
spowodowanym  biegunkami  tlumacza tez
zmniejszanie sie poziomow sodu, potasu 1 wap-
nia w surowicy krwi zatrutych kroélikow.

Wnioski

1. U krolikéw zatruwanych codziennie dozo-
ladkowo chlorkiem rteci w ilosci 0,15 g w 5%
wodnym roztworze wystepowaly objawy zatru-
cia, charakteryzujgce sie zaburzeniami ukladu
nerwowego, przewodu pokarmowego 1 prze-
wleklymi nerczycami. Zejscie smiertelne kroli-
kow nastepowalo po 14--32 dniach.

2. Zmiany hematologiczne wyrazaly sie nasi-
lajgca sie z uplywem czasu erytro- i leukopenig
z réwncczesng gronu'ocytozg 1 limfopenig. W
surowicy krwi wystepowal spadek poziomu
biatka calkowitego; w ramach za$ frakeji glo-
bulinowych spadek poziomu gamma globulin.
Réwniez zmniejszal sie w surowicy krwi poziom
jonow sodu, potasu 1 wapnia.

3. Aktywnoé¢ ChE w krwi ulegala w ciagu 7
dni zmniejszeniu i na tym na ogél poziomie
utrzymywala sie do 30 dnia.

4. Zmiany anatomo- i histopatologiczne cha-
rakteryzowaly sie powierzchownymi owrzodze-
niami blony sluzowej zoladka, jelit, zwyrodnie-
niem miazszowym i tluszczowym az do powsta-
wania ognisk martwicowych w watrobie, zwy-
rodnieniem kanalikéw nerkowych, wypelnio-
nych masami biatlkowymi i zlogami wapniowy-
mi. W plucach wystepowal wysiek surowiczy,
w miesniu sercowym zwyrodnienie migzszowe
oraz przekrwienie | wynaczynienia miedzywlo-
kienkowe, a w sledzionie tylko niekiedy czes-
ciowe zatarcie budowy limfadenocidalnej.
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KoccakoBeruit C., 3azypa f., — DKeneprMeHTAIbHBIC
MHOTOKDATHBIE OTPABJIEHUS PTYTHIO.

UccnepnoBaunsa GeInu npoBefedsl Ha 10 KpoauMrax,
CTPaBAMBACMBbIX €XKEJHEBHO BHYTPUIKEJYIOUHO XJICPU-
ACM PTYTU B KonuuectBe 1,5 T B 5% BOJHOM pacTBOpe.
KiauHnyeckue CUMMOTOMbI XAPaKTEPU30BAJIMUCh HAa MLO-
TAMXKCHMY TIePEBLIX JHel 0eCnCKOMCTBCM M MCBBINIEHHEN
BO30yIMMOCTEIO. Hepez 6—9 nHel NMoABAANACh MEHLIIAN
CT2BIBYUMBCCTh 1ia BHEIUHME pa3dpazkuTesy, MBIIESYHOQ
ApoxKalue., ABMUIaTeNbHble HapPyLUeHUA, BOAAHUCTBIE 31
KECBaEble IIOHOCHI, a 3aTeM IapaluyM U MCTOIIEHME,
2aKaH4YMBaIollleecsl CMePTeJIbHBIM MCXOJOM tepe3 14—
32 ngrA. Yucao spuUTPOUUTOB yepe3 30 aHelt yMeHLIlia-
JCCh B cpeaHeM 1a 35,7%, mefikonuurtoB — na 32.9% ¢ ox-
IICEPEMEHHOIM JMMMONEHUCH M TPaHYIOLMTO3CM. ¥ pO-
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Wazna-Bogunska C.: Pal.

pcHb 06L1ero beaka noumkaznca Ha 27,4% c HOHmKeH%éM
3307HO anbOyMuuHOB K Ta00YJIMHOB, a cpeau riaobynm-
HCB IICHMIKAJICS YPOBeHbL ramMma-riaobynmnoB. Takke
moHmzKaJcsa ypoBeHb MOoEOB Na, K n Ca. AKTMBHOCTH
ChE B KpoBM TICHMKAnachk depes 7 aAHerr Ha 31,7%
1 yJep:KuBajacb Ha 9TCM YPOBHe 1o 30 AHs. AHaTOMO-
M IMCTONATONOTUHECKMEe U3MEHEHNMA »apaKTePrU30BanCh
TIOBEPXHOCTHBIMM S3BAMM CIU3UCTON O060JOYKY KeJaya-
Ka, KUIIEK, TAaPeHXMMAaTO3HOM U IKVMPCBOI AereHepalineit
BIIJIOTH [0 BO3HUKHOBEHMUSA HEKDOTUHECKUX OYardn B
Ieveny, AereHepauuern SInuTeNns I049eYHbIX KaHAJbIER,
3aII0JIHEHHBIX OeJIKOBBIMM MaccaMM U KaJbLMeBBIMU
CTHOXKEHUAMMU. B JIeTKMX TOABNAAKCE CEPO3HBIN U Ce-
PO3HO-RJIETCUIILI BLITOT, B CEPACYHONM MBIIIIEe — I1a-
PeHXMMATO3HAaA JereHepaluMud, a TakKe TIUIEepeMusd U
MexXPUOPUANAPHLIC 2CTPaABa3alMuM, a B CeJe3eHKe —
JIMIIL MHOTJ& wacTUYHGe 3aTHpaHue auMdajeHouAalb-
HOrO CTPOEHUA.

Kossakowski S., Zadura J. — Exprimental rcepeated
mercury intoxication.

The studies have been performed on 10 rabbits into-
xicated with mercurial chloride, 5.0% water solution,
applied every day via an intrastomach tube. In the
first days of the treatment appeared restlessness and
increased irritability. After 6—9 days, there was no-
ted decreased reactions to external stimuli, muscular
tremor, casturos 1ess of movement, waiZry and hasmoi -
rhagic diarrhoea, paralysis and emaciation, and then
death after 14—32 days. The number of red blood
cells after 30 days decreased by 35.7%; diminished the
concentration of albumines and globulines (gamma glo-
bulin fraction) and Nat, K+ and Ca2?T. Cholinesterase
activity decreased after 7 days by 31.7%, and on this
level persisted for 30 days. Gross and microscopic le-
sions charakterized by superficial ulceration of gastric
mucosa and intestines, parenchymatous and lipid de-
generation of liver leading to necrotic foci in this or-
gan, degenaration of the epithelial cells of renal tubu-
les with the accumulation of proteinic material and
calcified deposits. Besides, there was also noted serous
and sero-cellular exudate in lungs, parenchymatous
degeneration, hyperemia and interfibrillar haemorrha-
ges in heart, and now and then partial smudging of
lymphoidal structure of spleen.

TAN R. J. S,, EK WANG LIM., ISHAK B.: Znaczenie
i dzialanie chorobotwércze Mycoplasma arginini
w chorebach kotéw. (Significance and pathogenic role
of Mycoplasma arginini in cat diseases). Can. J. comp.
Med. 41, 349-—354, 1977 (3).

Osiemdziesigt jeden szczepdéw Mycoplasma arginini
wyizolowano z wymazéw z jamy nosowej, worka spo-
jowkowego, tchawicy, ukladu moczowo-plciowego
i pluc 555 kotéw; 68 szczepow wyosobniono z okolicy
gebowo-gardzielowej. U kociagt zakazonych dootrzew-
nowo wyizolowanymi szczepami wystepowala jedynie
przejsciowa zwyzka temperatury ciala i nieznacznego
stopnia utrata laknienia. Po zakazeniach donosowych
i do worka spojéwkowego nie wystepowaly zadne kli-
niczne objawy. Swoiste przeciwciala aktywne w od-
czynie THA i OWD wystepowaly w niskich mianach
(do 160) jedynie u kocigt zakazonych dootrzewnowo
lub do ptuc.

G.

BROOKS P. H., SMITH D, A.,, IRWIN V. C. R.: Wzbo-
gacenie paszy w biotyne: wystepowanie zmian na ra-
cicach i zdolno$§é reprodukcyjna macior. (Bictin supple-
mentation of diets: the incidence of foot lesions and
the reproductive preformance of sows). Vet. Rec. 101,
46—50, 1977 (3).

Wplyw paszy wzbogaconej w biotyne na zdrowie
macior przebadano w stadzie w ktérym wystepowaly
kliniczne objawy niedoboru biotyny. Karme wzboga-
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cona W biotyne (250 mcg d-biotyny/kg) podawano 20
maciorom w okresie cigzy, oraz 20 maciorom (130
meg/kg) w okresie laktacji. Po 6 miesigcach po stoso-
waniu paszy wzbogaconej w biotyne cofaly sie zmija-
ny na racicach. Mijoty prosiat od macior ktére otrzy-
mywaly biotyne byly liczniejsze. Statystycznie zna-
mienne réznice dotyczyly drugiego miotu. Ulegal row-
niez skréceniu okres od odsadzenia prosiagt do zajscia
macior w cigze oraz zwiekszala sie ilo§é macior u kio-
rych wystepowala wezedniej ruja.
G.

CRIBB P. H.,, HIRD J. F. R, HALL L. W.: Ocena Kkli-
niczna efluranu u pséw. (Clinical evaluation of eflura-
ne in dog). Vet. Rec. 101, 50—54, 1977 (3).

Efluran, nowy $rodek stosowany do narkozy u zwie-
rzat, cechuje sie niskg rozpuszczalnoscia we krwi, nie
ulega rozkladowi pod wplywem S$wiatla. Jego pary nie
sa palne i nie ulegaja wybuchowi. Narkoze eflurano-
wa stosowano u pséw w 30 operacjach, poczawszy od
malych zabiegéw az do amputacji konezyny. Do pre-
medykacji stosowano atropine (0,15—1,2 mg) i acepro-
mazyne (0,25—2,0 mg). W trakcie narkozy nie wyste-
powalo nadmierne S§linienie 1 wydzielanie §luzu w
oskrzelach. W trakecie narkozy obserwowano obnize-
nie szybkosei oddechow, ci$nienia krwi i pH. Efluran
nie wywieral zadowalajgcego dzialania przeciwbolo-
wego.

G.



