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Doświodczalne wielokrotne zcltrucio rtęcig
Z ośro(llia Nauko§,o Badawczego SILłżb), Wel.crynaryjnej

\Y Ptlła\\,ach

Rtęć iest obecnie jednyn-r z waznieiszych
czynnikórv powoduiącvch skażenie środcrł,iska,
Okołrl B00 toir r'cęci dostaje się rocznie dc śro-
dolviska ila skutek lozpadu i wietrzenia skał.
Większe tlatura]ne skazenie środowiska powo-
dują rv),2igwy wulkanov,u j gejzerów (11). Znacz-
nie powaznieiszy probJ.ern stanowią przemysło-
lve skazenia rtęcią, ]<1órei I,oczna światolva pro-
dukcja wyncsi o1.oło 10 0C0 tcn. Dlrze i}ości rtęci
oceniane na 3000 ton rccznie są uwalniane d,o
atn-rosfery p,rzv spalaniu węgla i produktów naf-
torvl,ch (1). Waznvm rólvnież źróCłenr skażrń
rtęcią śtodowiska są związki rtęciowe stosowanc
\ł/ nowoczesnei aqrotechnice. Ocenia się, ze w
t;.vn celu zuż:lto lv XX wieku 3,6.105 ton rtęci
(30). W glebie rtęć reaguje z niektórymi jcj
skłaCnikami i pi,zekształca się w połączenia aI-
kilowe, ulatniaiące się i rv połączenia fenylowe,
kumuJurjące się w glebie (28).

Powagę tego problemu potęguj e fakt. ż= rtęc
ulega metylacii w śroCowisku \^/oCnyn (20) i ci,-
ganizmach zwierzęcych (26) oraz prawdopodob-
nie u 1udzi (9). W wyniku tego wzrastaią miq,-
dzv innymi jei zdolności kumu].acyine (19), sta-
rTou,iącc dla ]udzi i zwierząt potencialne zagro-
żente zatruć zwłaszcza vuielokrotnych i ptze-
wlekłych.

Zatrucia przewlekłe rtęcią opisywane u lu-
dzi (6. 13) i zwierząt (4. IB,25. 33) charakterv-
zują się zaburzeniami układu l-terwowego, przc-
wodu pokarmowego i przervlekłymi nerczycailri,
prowaclzącymi do wyniszczenia organizmu.

Dotvchczasowe dane dotyczące przewlekłyclr
zatruc rtęcią zwierząt miały clrarakter fragmen-
taryczny, ograniczający się na ogół do obiawółv
klinicznych i zmian anatcmopatologicznych, Ba-
dania rvłasne uięto kompleksowo, uwzględnia-
i ąc także zmiany l-rematologiczne, enz)rm aty czne
i histologiczne,

Mater.iał i l-tretody

Badania przeprorvadzono na 10 króliliaclr c .,-,,aclzc
około 3 k.q', którym ccCziennie rano (do i:adnięcla) po-
datvano dożołądkowo 0,iJ 8 (1/2DL 100) chlorku rtę-
ciorł,ego w 50/0 forztlvorze lvodnym. U królikólv, p,-óc,z
obserrł,acji klinicznej z rvażeniem i pomialem ciepłc-
ty r,,t,el,vnętrznej, rł,ykonano przed zatrucienr i nlstęp-
nie po 7, 10, 14, 18, 21. 26 i 30 dniaclr oC zatrucia ba-
danie hematclogiczne (ilość krwinek czet,l,,,onyclr, bia-
lych, poziom Hb, obraz Schillinga) i baCanie elektl,o-
foretyczne bialek surowicy krlvi (białko całko.rł,ite, al-
buminy, globuliny z frakcjami alfa, beta i gamma).
W okresach tych oznaczanc rór,ł,nież poziom ionórł, so-
du. potasu i rvapnia ,,rr surowicy krrł,i olaz aktyrvnośc
cho'[inesteraz (ChE) ."r,e l<rrvi. Wszystliie l<r,ó'Iiki po prd-
nic,.ciu pocl.darvano }:adaniu anatomo,pDL()1ogiczncnllt
z ró."vnoczesnym badaniem histopatologicznym plzewo-
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du pokarn-rou.ego, płuc, nerek, lvątroby, mięśnia selco-
u,ego i śleCziony,

Bada,nie hematologicztrg rł,ykonyu,ano rv sposób porł,-
szechnie stosorl,any. Bjałka oznaczano za pomocą elc.k-
troforezy bibułor,r,ej, a otrzymane iercgrany odczyty-
\\rano na apalacie do rejestracji ekstynkcji z całkor,va-
niem (ERI-6r) Poziom ionów oznaczanó plzv użyciu
fotometru płomieniorvego. Aktlrrvność ChE oznaczano
metoCą Hestrina. Prep,araty histologiczne sporząCzatre
2 qlycinkór,v rl.r,żei rł,ym'enion;zc5 narząCów lte,,vnętl,z-
nych bar,,"viono hematoksyliną i eozyną.

Wyniki liczborve opfaco\ł,ano statystycznie za pom()-
cą testu t Studenta, przyjmując za istctne rożnice przy
to } 1p,...

Wyniki

U zatruwanych królików nie sl.wierdzano po
picrwszych 2-3 dniach objawów chorobowych.
W ciągu nas|ępnych 6-9 dni występowały
u kró]iików po 30-90 minuŁach od kolejnego
zatrucia niepokój i zwiększona pobuCJ.iwość,
które to zmiany. povzoli zmniejszały się. lecz po
kazdorazowym następn_vm zairuciu występowa-
ły coraz wcześnie,i i stopniowo i-rasilałł- się.
Rołvnocześnie zaznaczała się u tych zwl?rząt
niechęć do przyjmowania pokarmów, a Lł posz-
czególnych królikóvr rvystęp,orvały zabuL,zenia
żołądkorvo-jelitowe, Po dalszych z kolei zatt:u-
ciach wvstepowało drzenie mięśniowe, następ-
nie osłabienie. apatia. zmniejszona reakcja na
bcCźce zewnętrzne, zabutzenia ruchowe. zwic-
lzęta pozostawały przewaznie w pozycii leżą-
cei. Również nasi]ałv się zaburzenia przewodu
pokarrnowego, charakteryzujące się biegunka-
mi lvodnistymi, a często też krwawymi, W ostat-
niei fazie zatrucia rvystępowały u zwierząt po-
lażenia kończyn. brak reakcji na bodźce ze-
wnętrzne, całkowite wyniszczenie. Zeiście
śmiertelne królików na.stąpiło (od rozpoczęcia
doświadczenia) po 14 dniach - 

2, po 2I - l,
pc 26 - 2, pc 30 - 4 i pc 32 dniach 1 króIik.

Waga królików w ciągu pierwszych 7 dni
lvzrastała śreCnio o 1,70ll, po następnych 7

dniach występcwał spadek wagi średnio o 1,30/l,
a po 26-30 clniach niedobory wagowe kształ-
icwał5z się w granicach 11,9-I2,80h w odniesie-
niu do \^/artości wviściowei. Ciepłota wewnętrz-
na krolików nie wykazywała w ciągu całegcl
okresu doświadczenia istotnych odchyleń od
norn-Iy, z tyrn ze w ostatniej fazie zatrucia za-
znaczał się u większości królików spadek cie-
płoty. Jedynie u trzech królików, które nadły po
l4 i 26 dniach wystąpił wzrost ciepłoty do oko-
ło 40oC.

Licz,ba krwinek czerwonych (ryc. 1) wynoszą-
ca przed rozpoczęciem doświadczenia średnio



Nr, 2 MtrDYCYNA WETERYNARYJNA Rok XXXIV

")
]

Ryc. 1. Wskaźniki hematologiczne u zatrutych l<rólikórv
objaśl]icnia: K - pl7-€d ZirtTucjel]1. ?-30 dni pc) Zatrtlciu. x - r,óżnice statystycznle istotne.

5787 tys. ( i 149 200) zmniejszała się po 7 dnia.ch
o 19,60/o, a następnie ulegała dalszemu istotne-
nru zmniejszaniu się o 35,70h po 30 dniach. Po-
dobnie kształtował się pcziom Hb, której spa-
dek w cdpowiednich okresach wynosił l3,2
i 20,6010. Również liczba krwir:ek białych
(5900 t 54,2) zmniejszała się o 11,7% po 7 dniach
i 32,guh po 30 dniach. W obrazie białokrwinko-
wynr stwierdzano zmiany w procentowym skła-
dzie granulocytów, których ilość istotnie wzra-
stała po 7 dniach o 40,0Yo, a po 30 dniach
o 108,0% i limfocytów, których ilośc w tych sa-
mych okresach istotnie spadała o 12.0 i 40,B0/o,

Badanie elektroforetyczne surowicy krwi wy-
kazało po 30 dniach istotny spadek poziomtt
białka całkowitego o około 27,40h z równoczes-
nym spadkiem poziomu albumin o 30,10/o i g1o-
bu]in o 25,30/o. W ramach zaś frakcji globuiino-
wych stwierdzano jedynie istotne zmnieiszenie
się poziomu gamma globulin o około 45,BOh.

W surowicy krwi zmniejszał się równiez lv
ciągu 30 dni poziom jonów sodu o 10,B0/o, p,ctasu
o 11,80ó i w sposób istotny wapnia o 35,30/o.

Oznaczane w pełnej krwi cholinesterazy wy-
kazały istotny spadek aktvwności po 7 clniach
o około 31,70h, która utrzymywała się na |yn-r na
ogół poziomie do 30 dnia (-27,20lo).

Sekcyjnie stwierdzano znaczrLe wychuCzenie
królików, ktorego nasilenie było za\eżne od cza-
su trwania choroby. W przewodzie pokart-no-
wy'm zmiany charakteryzowały się przekrwie-
ni.em i rozpulchnieniem błony śluzowej z po-
wierzchownymi owrzodzeniami, zwłaszcza w
obrębie jelita ślepego, zastawek jelita biodro-
wo-śIepego i ,blizszego odcinka okręznicy. Zmia-
ny te były szczególnie wyrażone u królików
padłych po 26-32 dniach. Wątroba była prze-
krwiona, powiększona i zwyrodniała; podobne
zmiany dotyczyły nerek. Sledziona nieco po-
większona i przekrwiona. Mięsień sercowy zwy-
rodniały z wybroczynami podosierdziowymi
i podwsicrCziowymi.

Badanie histopatologlczne przewodu pokar-
mowego wykazało wvstępowanie w błonie ślu-

zowej szczególnie jelita ślepego, zastawek jelita
biodrowo-ślepego i blizszego odcinka okrężnicy
znrian zmartwia,iących o rożnym stopniu nasi-
1enia, zaIeż,nym od czasu trwania zatruwania
zwierząt. W r"cgionach jelit, w których zml,any
martwicowe były słabo wyrażone, stwierdzano
odkładanic się włóknika pokrywającego po-
wicrzchnię nabłr;nka, zawieraiącego złuszczone
komórki nabłonka, leukocyty i śIuz. W miej-
scach, w których błona śiuzowa była zachowana
występorvało niekiedy dośc wyraźne rozszerze-
nie krypt Lieberkl,ihna. Błona śluzowa była
w tych miejscach przekrwiona i nteznacznie ko-
mórkowo nacieczona. W tylnych częściach jelita
grubego zmiany wyrażały się martwicą nabłon-
ka, zapaln;vm nacieczeniem komórkowym w bło-
nie śluzor,vei i iej obrzękiem,

W wątrobie stwierdzano zmlany wsteczne po-
cząwszy oC zwyrodnienia miązszowego i tłusz-
czowego aż do powstawania ognisk martw-ico-
wych, NaCto stałym ziawiskienr było przekrwie-
nie narząCu i bardzo często zastój żołct. W przy-
padkach dłuzszego okresu zatruwania królików
rtęcią występował rozrost tkanki łącznej około-
zrazlko-we1 (ryc. 2), szczególnie w rejonie trój-
kątów G]issona. nacieczcnei nielicznymi komór-
kami i prowaCzący do marskości wątroby w nie-
k'córych jej cbszarach.

Ryc. 2. Wątroba - rozr,ost
l<orvej pi.olt,adzący do

tkanki łącznej okołozrazi-
marsl<ości (pow. 75 X)

Fol. J, PlCeIDic:
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Zmiany morfologiczne w nerkach charaktery-
?,owały się zwyrodnienjem nabłonka kanalików
nerkowych. szczególnie kanalików krętych.
w świetle kanalików znaidowały się złuszczonc
i uległe martwicy nabłorrki. Niektóre przestrze-
nie Bowmana i kana]iki korowe zawierały wy-
barlviające się eozynŁ.! masy białkowe (ryc. 3).

Ryc. 3 Nerki - masy białkowe rłl śrvietle kanal,i]<ólv
(Po\ł'' 465 X) 

1|ol J. paceL,jcz

Podobne rrrasy występowały tez w niektór)lch
kanaiikach prostych. W nerkac}r królików. któ-
l,e padałv pc 26-32 dniach zmiany morfclio-
giczne nasilały się i mairifestowały się obe:noś-
cią mas białkowych w kłębkach lMalpighiego
i kanalikach rrerkowych oraz obecnością złogow
wapniowych lv ślviet]e kanalików i przylegają-
cej clo nich błonie p,odstawowej (ryc. 4). U kró-
lików tych stwierdzano tez obecnośc skąpych
nacieków kom<irkowych w sąsiedztwie ciałek
Malpighiego.

W płucach wszystkich królików wysiępował
wysięk sut,or,viczy i surcwiczo-konrórkowy w
p:;cherzykacir płilcnych oraz przekrwienie na-
czyń krwionośnych. W niektórych przvpadkach
prze3rody mięCzypęcherzykowe ulegały zgru-
bienir-t, były silnie przekrwione i nacieczone ko-
mórkowo. stwierdzano również okołooskrzelowe
i rlkclłooskrzelikcwe zapalenia ogniskowe. U krr,l-

likóu,, które padły po 26-32 dniach zmiany
b_l,ł_v bardziei nasi]one i obejmowały swynr za-
sięgiem wi.ększe obszary płuc.

W mięśniu sercowym stałym ziawiskiem byly
zmiany wsteczne pod pcstacią zwyrodnieni;r
miązszowego a7,az przekrwienie i wynaczynie-
nia rrrię:lzywłókienkowe. U królikór,v padłych po
30-32 Cniach obserwowano obok w;zzej wy-
mienionvch zmlan obecnośc zapalnych naciekciw
komórkowych w tkance mięCzywłclkicnkowe,j.

Najnrnicj charaktcrys|vczne zirriany obserwo-
wano w ś]edzionie, która była przekrwiona.
Struk|ura narządu była na cgół zachowana, tric-
kiedy cbserwowano tylko częściilwe zatarcie bu-
dt,l,ł,y l imfadenoidalnt:.j.

O m ó r,v i.e n i e rvV n i l< tl lv

Stwierdzane u wieloi<1,oJ"nie zatruwanych i,tę-
cią królików objawy kliniczne są na ogół zgodne
z cianymi piśmiennictwa (3. 4, 18, 25. 33). Obia-
wil 1" są w głównei mierze efektem swois|cgo
ttnieczynniania. przez HgCl, grup sulfhydrylo-
wych (SH), po wysvceniu których rtęc może
reagować też z, innymi czynnymi grupami bia-
łek (17). NiezbęCność zaś grup SH dla pełnienia
życiowc ważnrlch funkcii przez wiele enzym<iw
została wcześniei w pełni potwierdzona (32, 37).
póznieisze zaś bacania wykazały, ze w wiązaniu
rtęci z białkami biorą udział również grupv kar-
boksylowe i aminowe (19, 35). W konsekwencji
toksyczne działanie chlorku rtęci na organiznr
spowodowało w ostatniej fazie zatrucia polaze-
nia i wyniszczenie zwierzęcta ze spadkienr ciep-
łoty wewnętrznej craz zejści.e śmierte]ne. Wy-
stępuiacy zaś w tym okresie u Lrzech króIików
wzrost ciepł9ty był prarvCopodobnie następ-
stwem uogólniającei się endogennej infekcji.
Rożne zaś okresy ze,jść śmiertelnych zatruwa-
nl,ch królikolv potwierdzają istnienie wielce
zrożnicorvanej writzlir,vości indywiCualnej na
rtęc (10).

Z:n:n1 anatomcpatolcgiczne u p:..ciłych iir-ó-
liki;w kształtowały się na ogół podobnie jak
u i.nnych zwterząt (3, 15. 1B), z tym, że u zwie-
rząt pL,zv przlrpadkowych zatruciach peroral-
nych zwiaizkami rtęci r,vystępują CoCatkowo
zn-riany za,palne i nekrot_vczne w jamie pysko-
wei i przełyku. Równiez stwierdzane znriany hi-
stopatologiczne były opisywano u innych zwiel-
rząt labor-atoryinvch, a wykonywane r,ówno-
cześnie badania ultrasl-rukturalne wykazały. że
u ryb (34) i zwierząt (5, B) juz barCzo małe darv-
ki rtęci powodują w nai-ządach wewnętrznych
zmian1, patologiczne.

Zmlany w narządach v,zewnętrznych są prze-
de wszystkim następstwem bezpośreCniegc dzia-
łania rtęci, która gromadzi się głów-nie w nel-
kach. Wątroba odgrywająca dużą rolę vz groma-
dzeniu pojedynczej dawki rtęci nie wykazuje
tendencji clo jej kunrulacji plzy zakażeniaclr

Ryc. 4, Nerki - zło,gi
i pizylega.jli:t,.j rlrl nich
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pót"turru.,ych (1a). W nerkach rtęć gromadzi się
głównie w części korowej i przede wszystkim
w kanalikach proksymalnych (22). W wyniku
zachodzących w nich zaburzen dochodzi do zwy-
t,odnienia miąższowego, tłuszczowego i martwi-
cy komórek kanalikow nerkowych, a w ich
świetle gromadzą się fibrynogenne złogi biał-
kowc (22, 24), kLórych powstawanie wiąże się
ze spadkiem aktywności urokinazy (27). Ostatnio
dvże znaczenie w nagromadzaniu się rtęci w
nerkach przypisuie się obecności w tkance ner-
kowej specyficznego białka metylothioneiny.
zawierającego znaczne ilości grup SH (39). Wy-
kazano również. że rtęc stymuluje wyt,uvarza-
nie tego białka w nerce, 1ecz nie w wątrrlbic
(29)

Występujący u królików spadek ilości krwi-
nek czerwonych wiąze się niewątpłiwie z ich
r-rszkodzeniami. RLęć powoduje osłabienie osno-
tyczne krwinek (23) i ponad 90(/o rtęci przenika
przez ich błony komorkowe łącząc się z Hb (38),
przy czym w retikulocytach gromadzi się w
rł,iększych ilościach aniżeli w Cojrzałych erytro-
cytach (16). Istotny jest również fakt, że rLęc
powoduie zaburzenia r,v aparacie mitotycznym
krwinki (21). co zostało potwierdzone na ko-
mclrkach Tetrahymell.a pgrź|ormżs (36). Fakt ten
tna niewątp]irł,ie też wpł5,w na zrnnieiszanie się
ilości krwinek białych. Prócz lego spadek leuko-
cytów, które są składcwą kcmpcnantą USS wia-
ze się z aktywnością tego układu w usuwaniu
kompleksów metali z organizrnu (12). Krązące
łve krwi kompleksv Hg r_rtworzone przez ich po-
łączenie z grupami SH białek mogą być aktyrv-
nie fagocytalne i polvclcwac ieukopenię u za-
truwanych zwierząL. W5lstępujące zaś w ukła-
dzie białokrwj.nkow;lyn znriany w procentowej
zawartości granulocytów obcjętnochłonnych
i 1imfoc;ltór,v są fizjolcgiczną odpo,"viedzią na
stres (3i),

U zatruwanych królików stwierjzano spadek
aktywności ChE we krwi podobnv jak przy
plzewlekłych zairuciach japońskich przepióre}<
(7), Zmiany te są następstwem up,ośledzenia
syntezy ChE w komórkach wątrobowych; mcgą
byc również wynikiem bezpośredniego działa-
nia rLęci na enzym! zwłaszcza białko cnz5l6ą-
tyczne (35). Utrzymująca się po 7 dniach ak|yw-
nośc ChE na jeCn5lm poziomie minro dalszego
zatruwatria królików ma prawdopodcbnie zwią-
zek z fa\<tem, że wątroba nie wykazuill tenderr-
cji do kumu]clwania rtę,ci przy zatruciac}i pcw-
tarzanych (14), a byc moze wchodzą r,<iwl-rież
w gl'ę pewne Cot5l3|ęru. bliżej nie rozpoznane
pI,ocesy kompensacyjne.

Występująca lt zatruwanych rtęcią królików
hipoproteinemia z równoczesną albuminemią
i globulinemią pozosbaje niewątpliwie w zwląz-
ku z nieCostatecznym dowozem białek w pokar-
mach z zaburzeniami wchłaniania białek z prze-
wcldu pokarmowego przy równocześnie zwięk-
szonej utracie białek z ustroju. Ten typ hipo-
proteinemii jest charakterystyczny dla zespołu

nerczycowego i zespołu jelitowej utraty białek
(2). Istotny wpływ na tę hipoproteinemię mają
morf ologiczne i czynnościowe zaburzenia ko-
morki wątrobowej, kttira jest miejscem syntezy
a]bumin i niektórych globulin. Nie bez znacze-
nia są również z,abut:zenta w układzie limforeti-
kularnym, który iest głównym miej,scem syn-
tezy globulin odpornościowych r-rkładu gamma.

Zmtany zespołu .wchłaniania jeli|,owego wraz
z nasilającym się odwodnieniem organi.zmu.
spowoCowanynr biegunkami. tłumaczą też
zmniejszanie się poziomów sodu, potasu i wap-
nia w suro,uvicy krwi zatrutych królików,

Wnioski

1. U królik<';w zatruwanych codziennie dożo-
łądkowo ch]orkiem rtęci w ilości 0,15 g w 5fll
łvodnym roztworze występowały obiawy zatru-
cia. charaktelyzujące się zaburzeniami układu
nerwowego, przewodu pokarmowego i prze-
wlekłynri nerczycan-ri. Zejście śmiertelne króli-
k<iw następowało po 14-32 Cniach.

2. Zmiany hen'atologiczne wyrażały się nasi-
laiącą się z upływem czasu erytro- i leukopenią
z rćwnaczesną gIinll'ccytozą i limfcpenią. W
surowicy krwi r,vystępował spadek poziomu
białka całkowitego: w ramach zaś frakcji g1o-
bulinowych spadek poziomu gamma globulin.
Równiez zmniejszał się w surowicy krwi poziom
jtlnriw soCu, poŁasu i wapnia.

3. Aktl,wność ChE w krwi ulegała w ciągu 7

dni zmniejszeniu i na tym na ogół poziomie
utrz5,m1.-rvała się do 30 dnia,

4. Zmtany anatomo- i histopatologiczne cha-
rakteryzowały się powierzchownymi owrzodze-
niami błon5l śiuzowej zołądka, jelit, zwyrodnie-
niem miązszowym i tłuszczowym aż do powsta-
wania ognlsk martwicowych rv wątrobie. zwy-
rodnieniem kanalików nerkowych, wypełnio-
nych masami białkowymi i złogami wapniowy-
nri, W płucach występcwał wysięk surowiczy,
w mięśniu sercowym zwyrodnienie niązszowe
oraz przekrwienie i wynaczynienia międzywłó-
kienkor,ve, a w śleCziclnie tylko niekiedy częś-
<lirlwe zatarcie buCowy limfadenoiCalnei.
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Orrcnep}tMellTaJlr,Hbte
MHoroKpaTHble oTpaBJIeHIrfl pTyrbro.

}4ccne 1oeatłrł rł eutnu npoBeneHbI ua 10 xponrl<3x,
c TpaB "ur{B aeMblx e x<e AHe B llo BHyTpI,1)ł<e JIyAotI rlo x JIC p],r-
,qc},{ pr]-TI4 B ltollrrecTBe 1.5 r s 50,/o eonHov pacTBope.
I(Iurrrr.]ecx]4e cŁMnToMbt xapaKTepl,{3oBaJlllcs Ila flpo-
Trlx<clłl.rr1 nepprrx Arreż 6ecncł<ortcTBol"{ rr ncBltrueHnoli
eo :61,1lł1,Ic crl rc. 9epe s 6-9,queń nofi B JI"a fl acb lt,le TlEIu afl
cT3bIBr],lBccTL IIa EHe[IH]4e pa3ApaxirlTeJII4. MBIlUeLiHoc
,qpox<aIIrre. IBrlIaTeJIbHbIe HapyrueH']lflJ Bo.q.flHucTbie 11

KpcBaEF,le noHOc6I. a 3aTeM napaJ]'{lll{ u ,IcToil]eHIle.
3aKaHqL{BaIorĄeecrI cMepTeJIL,HF,IM r,lcxoAoI{ I;epca 1.1-
32 ,qrlx. 9lłcnc sprłrpol_I]łToB sepes 30 ,queż "r,lreHrrria-JIocL B cpeAHeIvI na 35,70k, nelircqlłron 

- 
rla 32,9U'l c oJ-

IIcBpeN{eHHor-1 .ltillrQoneHrłcż n rpaIł1,.rortrrrosotl. Ypo-

ne rłl oOulero 6enxa noHu>xaIcE Ha 27,lulo c.ro*ror*".riH",
3aoAlło all6yulrtlon u rlo6yluHoB, a cpeAlł rno6yrrr-
IIcB ncHr{>KaJ]cE ypoBeHL rauua-rno6yJTr{HoB. Taxx<e
noHlłźKaJIc"E ypoBeHb Nori,ce Na, K r Ca. Axrrłgrrocrr,
ChE e KpoB}.I ilotl j4)KaJlacr, vepes 7 4rreż Ha 31,79b
,1 }-Aep>ł<r{Bajlacb Ha 3ToM ypoBHe Ao 30 AHs. Arłaronło-

'1 
llcTonaToJIoIŁtrecKrle l3MeHeHr{fl ):apaKTepI43oBaJIlcL,

IIoBepxHo cTI]t lMrI E3BaMrł c ausvLcloil 06 oilo.{Kr4 )ł<e JIyA-
I{a, KrłrrIeK, nape Hx I4MaTo z:noił lt >xrpo aorł gererrepaqlreń
BIIJIoTL,qo Bo3H',IKHoBeI{rlfi rleKpoT]4qecKr{x oqarCB B
ne qe Hr1, AereHepalu4eu 3I7uTe lv151 ilo 9e qHblx KaHa JIL,IIeB,
3anoJIHeHtIBIX 6ełxoesrN{I4 I\{accaMŁ L4 KaJIL,LlIleBL,IMIl
cTJicx<enŁfiMlr. B flerxrx nof,IBJIffJIr,rCb ceposrłsIż N ce-
po3Ho-KJIeTo.IIlr,tż glrnor, B cepAc.Irroż nłuurqe - na-
peHxr{MaTo3llafi AereHepa\vfl,, a TaK>Ke lr7IlepeMurl1
Irłe><QN6prn-uffpHIJIc 3l.cTpaBa3al]l7u, a B ceJIe3eHKe -Jlrłrur' I,{HorAa .iacTŁŁTHCe saTrlpaltl4e nulr$a4e Hozgarrl -
Hcio cTpoeEI,I,,].

Kossakowski S., Zadura J, - Exprinrental rclreateal
mercury intoxication.

T!-re studies hatre been performed on 10 rabbits into-
xica,tel,,vith n-rercur.ia] chloride, 5.09/o,lvater solution,
applied every day via an intrastomach tube. In the
_|irst days of the tleatment appeared restlessness ancl
increased irritability. After 6-9 days, there \\ras no-
ted decreased reactions to external stimuli, muscular
l-f emc1,, ci.sLurbl lc:s clf n)]v€m9.1t, ,\ł,a.al,y anC haem:, ,-

rhagic diarrhoea, paralysis and emaciation, and then
death after 14-32 days. The number of red blood
cells after 30 days decreased by 35.?%; diminished the
concentration of albumines a,nd globulines (gamma glo-
bulin fraotion) and \ą+, (-1- and Ca2-|. Cholinestgrase
activity decreased after 7 days by 31.70ń, and on this
leve1 persisted for 30 days. Gloss and microscopic le-
sions charakterized by supelficial ulcgration of gastric
mucosa and intestines, parenchymatous and 1ipid de-
gene;:ation of livel leading to necrotic foci in Lhis or-
gan. degenaration of the epithelial cells of renal tubu-
les rvith the accunulation of ploteinic material and
calcified deposits. Besides. there rł,as also noted selous
anC set,o-cellular exudate in lungs, parenchymatous
clegenefation. hvpet,emia and interfibrillar haemoł,lha-
ges in heaL,t. ancl no,nr. and then partial smudging of
lyrnplroidal stlLlctufe of spleen.
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TAN R. J. S., EK WANG LIM., ISHAK B.: Znaczenie
i działanio chorobotwórcze Mycoplasma arginini
w chorcbach kotów, (Significance and pathogenic role
of Mycoplasma arginini in cat diseases). Can. J, comp.
Med. 41, 349-354, 1977 (3)

Osiemdziesiąt jeden szczepów Mycoplasma arginini
rrlyizolorvano z wyrrlazów z ja,my nosolvej, rvorka spo-
jó,"vkowego, tchawicy, układu mocZowo-płcio$rego
i płuc 555 kotów; 68 szczepórł, lvyoscbniono z okolicy
gębowo-gardzielowej. U kociąt zakażonych dootrzelł,-
nowo rvyizolowanymi szczepami występcwała jedynie
przejściowa zw,yżka temperatury ciała i nieznacznego
stopnia utrata łaknienia, Po zakażeniach donosolvych
i do worka śpcjówkowego nie występorvały żadne kli-
niczne objawy. Swoiste przeciwciała aktywne w od-
czynie IHA i OWD ."vystępowały w niskich mianaclr
(do 160) jedynie u kociąt zal*ażonych dootrzetvnolt,o
lub do płltc.

G,

BROOKS P. H., SMITH D, A., IRWIN V. C. R.: Wzbo-
gacenie paszy w biotynę: występorvanie zmian na ra-
cicach i zdolność reprorlukcyjna macior. (Biotin supple-
mentation of diets: the incidenco of foot lesions anrl
the reproductive preformance of sows). Vet. Rec. 101,
46-50, 1977 (3).

Wplyiv paszy rł,zbogaconej w biotynę na zdrolr,,ie
macior przebadano w stadzie w którym lvystępowały
kiiniczne objawy niodoboru biotyny, Karmę wzboga-
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col]ą \\, biotynę (250 mcg d-biotyny/kg) podawano 20
macicrotn ry okresie ciąż5,, oraz 20 maciorom (150
mcg/kg) u, okresie laktacji Po 6 miesiącach po stcso-
\ł,aniu paszy ."vzbogaconej w biotynę cofał5, 5ię ,-ir-
ny na racicach. Mioty prosiąt od macior które otrzy-
myrł,ały biotynę były liczniejsze. Statystycznie zna-
mienne różnice dotyczyły drugiego miotu. Ulegał rórv-
nież skl,óceniu okles od odsadzenia prosiąt do zajścia
macior, ,,l, ciążę oraz zrviększała się ilość macior u któ-
rycl-r rvystęporł,ała wcześniej ruj a.

G.

CBIBB P. H,, HIRD J. F. B,, HALL L. W.: Ocena kli-
nicznc eflurarru u psów. (Clinical evaluation ot cflttra-
ne in clog). Vet, Rec. 101, 50-54, 1977 (3)

Efluran, 1311,y §lodek stosowany do narkozy u zrvie-
rząt, ceclluje się ,niską rozpuszczalnością rł,e krrvi, nie
ltlega rozi<ła,dcr,r,i pod r,vpływem światła. Jego pary nie
są palne i nie ulegają wybuchowi. Narkozę eflurano-
rvą stosor,r,ano u psów lv 30 operacjach, począwszy od
małych zabiególv aż dc amp,utacji ]<ończyny. Do pre-
medykacji stosowano atropinę (0,15-1,2 mg) i acepfo-
mazynę (0,25-2,0 mg). W trakcie narkozy nie wystę-
porvało nadmierne Ślirrienie i. lvydziełanie ŚIuzu w
oskrzelach. W trakcie narkozy obserwowano obniże-
nie szybko,śc,i oddechórł., c,iśnienia klrvi i pH. Efluran
nie wylvierał zadorł,ałającego działa,nia przecirvbólo-
wego' 

G.


