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N{ATEIISZ STÓBEĘ

lvścieklizna

Wścieklizna bydła jest najczęściej związana
z pokąsaniem tych zwierząI przez lisa chorego
nf wściekiiznę. Choroba u bydła występuje
przeważnie Sporadycznie, epizootycznie wystę-
puje wścieklizna tylko
toperze (Ameryka Sro
jej okres wylęgania w
miesięcy. Ostra postać
ku dni kończy się śmiercią zwierzęcia, przy
czym duże przeżuwacze stanowią końcowe og-
nirva łańcucha epizootyeznego. Trudno jest pra-
widłowo rozpoznać pierwsze objawy nasuwają-
ce podejrzenia chorohy szczegóInie w okresie
predromalnym. ,

Przede wszystkim, u zwierząt chodzących lu-
zem, zwTaca uwagę wyraźnie zaznaczone oży-
wienie (podobne jatk w okresie rui), znamionu-
jące się żywym, zezowatym spojrzeniem, stTzy-
żeniem uszami, obwąchiwaniem otoczenia, cza-
sami wystqpuiącym ślinotokiem oTaz w poje-
dynczych przypadkach biegunką. Krowy opórcz
osłupiałego wzroku i braku reakcji na przyle-
gające do pyska żdżbła słomy, wywijają ślu-
zar,vicę i wargę górną, co normalnie występuje
u buhajów, gdy w ich pobliżu znajdą się kro-
wy łrędące w okresie rui. Hałas, jak; zamyka-
nie i otwieranie drzwi obory, przechodzenie lu-
dzi i zwierząt powoduje podniecenie chorych
zwierząt, a następnie ryczenie. Ryczenie nasila
się i staje się coraz bardziej ochrypłe z powo-
du porażenia strun głosowych, bowiem przeżu-
wacze dotknięte wścieklizną tylko wyjątkowo

ł) Referat wygłoszony w dniu 19.vII.1984 r. podczas kon-
ferencji naukoweJ PTNW oddzlał Gdańsk, zorganizowane'
z inicJatywy Dyrekcjl Instytutu Weterynarii Pulawy.
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kiem. Istotnym objawem, według naszych spo-
strzeżeń, jeŚt występowanie w stadium pod-
niecenia parcia do oddawania kału i moczu,
które wydalane są w małych ilościach. Zamiast
kału gr-omadzi się w zwiotczałej odbytnicy
tylko zassane powietrze, które wypierane w
zimnej oborze widoczne jest jako para. Przy
tym rozeta odbytni
wynicowana na ze
widoczne w czasie e

leży, charczy i stęka.

Diagnoza opiera się na badaniu laboratoryj-
nym i próbie biologicznej.

Różnicowo symptomołologlo niektórych chorób

ośrodkowego ukłodu nerwowego u bydło*)

Kltnlka chorób Bydla Instytutu Ryszarda Gótzego
wyższej szkoly weterynaryjnej w Hanowerze
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Choroba Aujeszky

Choroba Aujeszky przebiega u zwierząt mię-
sożernych z objawami przypominającymi
wściekliznę i dlatego nazywana jest wściekliz-
ną rzekomą. Choroł:a ta występuje rv ostatnim
okiesie r,ównir-ż dość często u bydła, co zwią-
zane jesi z intensyfi|kacją hodowli śłviń, które
są głównym źródłem zarazy. Od 1980 r. wpro-
wadzono w RFN urzędowy obowiązek jej zgła-
szania. Zatażenie moze miec miejsce na dro-
dze bezpośredniego kontaktu z klinicznie cho-
rymi świńmi otaz bezobjawowymi nosicielami
lub na drodze pośredniej poprzez istoty żywe:
Iudzi, szczury, muchy lub przedmioty martwe
(sprzęt gospodarczy, narzędzia lekarskie, pasza
i ściółka). Zakażenie następuje przez skórę, na
drodze doustnej lub aerogennej. U bydła cho-
roba koliczy się zawsze śmiercią i nie jest prze-
noszona na zr,vierzęi,a zdrowe i ludzi.

Po 3-6-dniowej in
wnqtrztra gwałtownie
do 42oC, oddechy są
od 40 do lC0/min, Ptzez pewien czas zwietzę
Ieży nieruchomo, potem nagle zrywa się i pod-
niecone biega dookoła. Wzrasta częstoskuTcz z
kołaczącymi uderzeniami serca 90-140/min.
Przyjmowanie paszy jest wstrz;rmąng, nato-
miast przeżuwanie i połykanie oraz picie wody
jest częściowo zachowane. Obserwuje się ślino-
tok i częste pobieranie małych porcji wody,
która częściowo bezwiednie wypływa z jamy
ustnej. U leżącego zwierzęcia obserwuje się
niekiedy silne, nawet zagrażające życiu wzdę-
cie.

Badanie hematologiczne krwi obwodowej wy-
kazuje u bydła chorego na chorobę Aujeszky
zawsze leukocytozę z wyrażnym przesunięciem
obrazu w lewo (zwiększona liczba postaci mło-
docianych oboję"unochłonnych granulocytow)
oraz glikozurię.

Znamienny jest świąd zlokaiizowany w róż-
nych, często trudnych do ustalenia okolicach
ciała (śluzawica, klatka piersiowa, poszczególne
konczyny, okolice odbytu). Swiąd ten starają się
łagodzić zwierzęta Iizaniem iych miejsc szorst-
kim językiem, ocieraniem o różne przedmioty
i drapaniem przy pomocy końca rogu, racic
tylnych kończyn albo saneczkowaniem. Wy-
stępują przy tyrn objawy przypominające kol-
kę; uwiązane zwierzęta uderzają tylnymi koń-
czynami o powłoki brzuszne i podłogę, wyma-
chują ogonem, co niekiedy doprowadza do błęd-
nych rozpoznań. W przerwach między napada-
mi świądu wyczer,pane zwierzęta leżą. Sierśó
jest wilgotna, a krwawe otarcia skóry świad-
czą o występującym świądzie. Oprocz tego wy-
stępują drgania poszczegóInych partii ciała (dy-
gotanie) chorego zwierzęcia, które wg naszych
obserwacji są typowym objawem choroby Au-
jeszky u bydła.

Choroba ta różni się od innych chorób ośrod-
kowego układu nerwowego występowaniem

wysokiej temperatury wewnętrznej, przyspie-
szonym oddechem bez uchwytnych badaniem
fizykalnym zmian w płucach (dopiero przed sa-
mą agonią występuje obrzęk i rozedma); nie-
pokoiem i świądem.

Diagnozę należy potwierdzić wirusologicznie,
lradając krew pobraną od zwierząt żywych,
natomiast od zwierząt padłych - probki ośrod-
kowego trkładu nelwowego. Wirus w hodowli
komóikowej nerek świn daje typowy efekt cy-
topatogenny. U szczepionych królików choro-
ba ma przebieg ostry, występuje szyb}<o zejście
śmiertetrne, natomiast zakażenie krolikow wi-
iusem wścieklizny powoduje powolniejszy
.orzebieg choroby.

Zapobieganie chorobie Aujeszky bydła pole-
go na ścisłym izolowaniu tego gatunku zwie-
rząt od świń, przestrzeganiu zasad higieny (rę-
ce, narzędzia) przy obsłudze zwierząt, udziela-
niu pomocy porodowej i wykonywaniu innych
zabiegow.

Zespól podstawy mózgu
(ropień okołoprzysadkowy)

Omawiana jednostka chorobowa spowodowa-
na jest zmianami w podstawie mózgu wywo-
łanymi przez stan zapalny, rzadziej urazy czy
nowotwory. W klinicznym żargonie jednostka
ia zwana jest również drżeniem szczęk. Przy-
czyną sporadycznie występującej choroby jest
z reguły ropno-zakażny proces zlokalizorvany
w sąsiedztwie przysadki mózgowej (siodelko
tureckie). Objawy tej choroby podobne są
do wściekiizny i tylko przy odpowiednim do-
śr,viadczeniu można obie jednostki od siebie od-
roznić. Wstępne objawy polegają na braku ape-
tytu oraz utrudnionym przyjmowaniu karmy.
Dokładniejsze badanie wykazuje rrniej lub wię-
cej wyraźnie zaznaczone porażenie żuchwy i
śIinotok; niekiedy wystaje koniec języka, Iecz
nie zawsze występtrje jego wypadnięcie. Zain-
teresowanie środowiskiem jest zachowane lub
niekiedy zmniejszone. Zwierzę wykazuje duże
pragnienie, ale w zależności od stopnia pora-
zenia żuchwy część pobranej wody wypłyvla
z powrotem z jamy gębowej. W wyniku tego
procesu dochodzi do odwodnienia organizmu
(suchość błon śluzowych, zapadnięte gałki ocz-
ne i brak elastyczności skóry). Przy zachowa-
nym apetycie zwierzęta nie są w stanie roz-
drabniać ani też połykać karmy. Niekiedy część
karmy pozostaje w jamie gębowej lub zblera
się w kieszeni policzkowej albo gardzieli. Ba-
danie jamy gębowej i gardzieli wykazuje zwiot-
czenie mięśni żwacza i przełyku, ale nie stwier-
dza się innych zmian chorobowych jak zranie-
nia, owrzodzenia lub obrzęki zapalne.

Rozpoznanie choroby można potwierdzió przez
uchw;lqgnig za rogi i następnie potrząsanie gło-
wą chorego zwierzęcia. W przypadku pozytvw-
nym opada żuchwa, przy czym widoczne i sły-
szalne jest drżenie szczęki. Ten sam objaw
stwierdza się u bydła chorego na botulizm,
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robowej wystę-
iała. W nasbęp-
je się istotnych
wo-rdzeniowego

nie wykazuje istotnych odchyleń od normy.
Leczeńie antyblotykami (tetracykliną, predni-
solonem) i wit. B prowadzi tylko do lekkiej

dze lrmfatycznej lub krwionośnej.

Tężea

U bydła tężec występuje sporadycznie, ale
niekiedy może występowac także masowo przy

Znane są rownież zakażeria plzez pępowlnę
Iub po ciężkich porodach.

!\L okresie od 1 do 3 tygodni pojawiają się
objawy k]iniczne w postaci porażenia mręśni
żwaczy (szczękościsk), sztywne poruszanie się,
a w końcu skurcz wszysikich mięśni. Zwierzą-
ta przyjmują postawę podobną do kozła do pi-
łowania drewna. Stwrerdza się wyciągniętą
głowę liwością prz_yj-
mową szczękościsku,
orichy szeniu natych-
miast ułożenia, wy-

opżsthotonus, a kończyny przednie nie dotyka-
ją ziemi. Przy próbie obrócenia zwierzęcia na
drugą sironę, ciało w całości pozostaje sztyw-
ne i napięte jak deska.

Frzy zaawansowanych objawach tężca u
bydła, mimo stosowania wszelkich możliwych
zabiegów jak: trzymanie chorych zrvierząt w
zaciernnionej oborze, chirurgiczne oczyszczenie
bramy zakażenia, sztucznó odżywianie i uzu-
pełnianie płynów ptzez ciągłe kroplówki lub
2-3 krotne każdego dnia podawanie środków
neuroleptycznych, surowicy przeciwtężcowej
dożyinie lub nadoponowo - choroba najczęś-
ciej koriczy się śrniercią. Szanse na wyleczenie
są tylko wówczas, gdy zwierzę może być utrzy-
mane przez 8-10 dni w pozycji stojącej.

V/edług nienrieckiego ustar,vodawstwa o ba-
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daniu środków spożywczych mięso pochodzące
od bydła chorego na tężec jest niezdatne do
spożycia.

Zapobiegawczo czynne uodpornianie zaleca
się tylko w ciepłych krajach, gdzie tężec wy-
stępuje bardzo często.

Zatrucie jadem kiełbasianym - botulizm
filorażenie opuszkowe)

Z powodu biegu ie
nieiaz całe horob z-
pc łllana. D istnie Ś-

ień dobize si,m i
patogenezę: toksyczne porażenie_ opuszkowe,
ioin Cisease - choroba lędźwi (choroba pora-

daniu przez odbytnicę nie kurczy się o1a na ra-
mieniu-. Często występuje biegunka. Chod jest

zlenię podpierając się końcern żuchwy. Z ,Jwa-
gi na to, że jęzxlk jest porażony, śluzawica oraz
ótwo1, nosowe nie są oczyszczoyre, a zasychir-
jacy śiuz wTaz z resztkami paszy ulega zestru-
pieniu. Uszy i górna powieka zwisają bezwlad-

przelywany wdech obserwuje się zwykle tylko
przy wrodzonej wadzie przepony (przepuklina
lub wypadnięcie trzewi) oraz przy zwyrodnie-
niu mięśni przepony. Botulizm prowadzi u
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e znaczenle ma szybkie roz-
e choioby, zanteczyszczonej
rzez spalónl anie zwłok pad-

łych zrvrerząt,

rzep lenie opon
ora i rdzenia

jórv h)

Zakażne septyczne zakrzepowe zapalenie opon
mozgo,!vo-Icizenrowych oraz mÓzgu i rdzenia

roznych narządach, a zwłaszcza rv osrodkowym
układzie nerwowym. Zachorowania dotyczą
na3częście j IU|)ń stanu pogłowia, , natotntast
śmrerielnośc dochodzi do ponad 900ń, U ozdro-
wieńców w 1-4 tygodni po ustąpieniu obja-
wów ze strony ośrodkowego układu nerwowego
dochodzi do zespoiu oddechowego, który ce-

unieruchomienie zwierzęcia w pozycji piersio-
wej lub bocznej (z prosto wyciągniętą albo na
bok odchyloną głową i szyją).

Znamienne są mniej lub bardziej silnie zam-

są: odchylenie na bok głowy, zez jednostronny
kierowany w bok, oczopląs (nystagmus), nie-
fizjologiczne trzymanie kończyny (np. wyciąg-
nięcie ;ednej przedniej kończyny przy ułożeniu

ne).
Stoscwa.nie antybiotyków jest uzasadnione u

tych zwierząt, u których ośrodkowy uklad ner-
lvowy nie jest jeszcze zaatakowany.

DIi celow diagnostycznych nadaje się płyn
mozgowo-rdzeniowy, przy czym punkcja pod-
potyliczna jest korzystniejsza niż. .lędźwtorva,
gayZ uzyskuje się większe i]ości lekko lub wy-
iaŻnie zmętntałego płynu mozgowo-rdzeniowe-
go o dużej zawartości fibrynogenu, ktory jeśli
ńie dodu Śię heparyny, szybko krzepnie. Płyn
mozgowo-rdzeniowy zwietząt chorych na za-
każie septyczne zakrzepowe zapalenie opon
mozgowo--rdzeniowych olaz mozgu i rdze,nia
wyróznia się ponadto wysoką zawartością ko-
morek, przy czym przede wszystkim występu-
ją obojętnochłonne granulocyty. (ropne zapa-
ienie opon mozgowo-Idzeniowych).

Na sókcli stwierdza lię - jako charaktery-
styczne zmiany - krwotoczne zawały w móz-
gri. Znajdująca się w obrębie takiego zawału
ikanka ńozgowa z pou odu nieclokrwienia ule-
ga nieodwracalnym zmianom. Duże stawy za,
ńieralą w mazi stawowej znaczrLe ilosci włók-
nika i dlatego za życn zwierzęcia są bolesne.
W mięśniach kończyn stwierdza się krwawie-
nia i pasmowate ogniska zrvyrodnienia, co !ia-
wia pod znakiem zapytania przydatnrtśc i.o-
ubcjclł,ą mięsa.

Zapobieganie zakażnemu septycznemu za-
krzepolvemu zapaleniu opon mózgowo-rdzenio-
wych oraz mozgu i rdzenta polega na unrkaniu
czynnikow wyzwalających chorobę (długotrwa-
łe transporiy, stresy, niewłaściwe żywienie) i
szczepieniu profilaktycznemu zwierząl opaso-
wyctr (dwukrotnie po 2 ml w odstępach 14-

-dniowy-ch podskornie) szczepionką sporządzoną
z zabitego zarazka,

Martwica kory mózgowej (CCN)

Na martwicę kory mózgowej, powstałą na
tte zaburzeń przemiany witaminy B, zapada
przede wszyst[im młodsze bydło w .wieku od
4 ao Zą miósięcv; chorowac mogą także młod-
sze cielęta opasowe, tylko wyjątkowo zwierzę-
ta w wieku ponad 2 lata.

Dotychczas nie wyjaśniono ostatecznie jaką
rolę w patogenezie tej choroby odgrywają zmia-
na karmy albo przejściowy niedobór wody, co
utrudnia pośrednio lub bezpośrednio zaopatrze-
nie zwierząt w tiaminę. W przeciwieństwie do
zakażnego septycznego zakrzepowego zapale-
nia opon mozgowo-rdzeniowych oraz mozgu i
rdzenia, przy mar|wicy kory mozgowej obser-
wuje się niestrawność i biegunkę, bez podwyż-
szenia ciepłoty ciała. Charakterystycznym ob-
jawem martwicy kory mozgowej jest spowodo-
wane przez rvysokie ciśnienie płynu mózgowo-
-rdzeniowego zarzucenie głowy włącznie ze
sztywnym karkiem na grzbiet kręgosłupa, cc
nadało je j nazwę ,,choroba gapiącego się na
gwiazdy". W tyrn stadium, chore zwieTzqta z
martwicą kory mózgowej są najczęściej ślepe
i dlatego poruszają się rvzdłuż ściany. W ob-
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rębie łuku jarzmowego obserwuje się otarcia
naskórka, a ob.lawy zalegania zwierzęcia nara-
sta;ą wolniej anizeli przy zakażnym septycz-
nym zaktzepowyln zapalenlu opon mózgołvo-
-rcizenio,,vych otaz mozgu i rdzenia. Na kilka
godzin do dwóch dni przeci zaleganiem obser-
wu;e się ai.aksję i postę,pujący tlezwład rucl]o-
wy. W następstwie uszkodzenia kory mózgowej
chore zwierzęta słabo orienrują się rv otaczają-
cynr środowisku. Zachowują się jak roboty, do
iłoryŁa napełnionego karmą traliają tyiko przy-
padko,wo przez plzyciągnięcie głowy do szyi.
Nie wykazują zainteresowania paszą, wodę
piją reilektorycznie, auLomatycznie, leżą z gło-
wą zarzuconą na grzbiet kręgosłupa w ułoże-
niu piersiowym lub bocznym wykonując koń-
czynami ruchy wiosłowe. Niekiedy także ptzyj-
mują nienaturalną postawę astronauty, koły-
sząc głową pionowo w gó]:ę i vg dół jak plzy
,,tkaniu lnu". Dość charakterystycznym obia-
wem, słuzącym do odróznienia martrvicy kory
mózgowej od innych chorób ośrodkowego ukła-
du rrerwowego, są ruchy rotacyine gałek ocz-
nych oraz równoległe ułożenie żrenicy do szpa-
ry pcwiekowej. W obu ocza,ch występuje zez
rotacyjny pod kątem 30 do 45o.

Punkcja vrykazuje wyraźne podwyższenie
ciśnienia płynu mózgowo-rdzeniowe5c, w p]]ze-
ciwienstwie do zakaźnego septycznego zakrze-
powego zapalenia opon mózgowo-rdzeniorvycir
ora.z mózgu i rdzenia. Płyn mózgowo-rdzenio-
vry zawiera zwiększoną liczbę limfccytów i mo-
nocyiow, a także erytrocyly i fagocytujące ko-
morki żerne. Zwierzęta padłe 1ub poddane ubo-
jo-,nzi w szczyto,1,1ym okresie choroby wykazują
przy sekcji mozgu zwiqlrszoną ilość płynu, jak
ióivniez martwicę w nasiącstrr,rie ucisku i za-
irik zarysu zvlo;ó,w mozgu. Wskutek obrzęku
mózgu, móżdze< zostaje v,lciśnięty do otworu
potyIicznego.

SzczegóInie cenne pod względem diagno-
stycznym jest sprawdzenie jak dalece Caje się
ai<tywować transka|ala.za, która jest połączona
ja_ko koenzym z tiaminopirofosforanem. Róv,l-
nolegle r,,lykotruje się próbę kcntrolną bez do-
datku tiaminoi;irofosforanu. Uzyskarrie w ba-
danej próbie aIktywności'irałskaŁalazy rórvnej
iub wyższej 807o w porównaniu z próbą kon-
trolną wskazuje na nied,obór tiaminy.

Przy za.stoso,,vaniu w porę leczenia parente-
ralnego przy pomocy dwuchl_onku tiaminy (wit.
B, \fiI dawkach 0,5 g dla cielęcia do 3 g u
bydła) następuje często wyleczenie, a przy-
najmniej poprawa. Dalsza przydatność użytko-
wa takich zwierząt zależy przede ln;szy:;ikim
od tego, czy pozostają takie objawy jak ślepo-
ta albo zaburzenia ruciru, unienrożliwia jące
wspólne wypasanie zwierzart, które przechoro-
wały z bydłem zdrowym.

zattacie ołowienl

Nieuważne obchodzenie się z materiałami za-
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wierającymi ołow i nieznajomość jego toksycz-
ności jest najczęsiszą przJ,czyną zaituć u byciła.
Żróalem trtlcizny są przecie "wszystirirn farby
ochronne stosowane w celach antykorozyjnych
np. na mosiach koie.jowych i masztach wyso-
kiego napięcia. Przy tego rodzaju pracach czę-
sto się zóarza, że iiapiąca farba zanieczylzcza
roślinnośó. trodkreśiic irależy godną uwagi ,,ma-
nię", jaką wykazuje bydło l)rzy szperaniu i zja-
cianju materiałól,v zawielających ołow; wiciocz-
nie zaspokaja ono swoją ciekawość za pomocą
języka.
U byCła przebyvlającego na pasiwiskaeh w

pobliżu fabryk przetwarzających rudę może
dojść do za'crucia ci;lmem zawrerającym resztki
ołor,;iu. Prz,:l:ieg zatrucia jest wówczas pIze-
wlekł5z. Przy nadmiernym spozyciu ołowiu
przy3ętego drogą cioustirą, postać cirroniczna
nroże niespod_ziewanie przejść w postać ostrą,
której przebieg często kończy się śmiercią.

Osire zatrucie ołowiem objawia się śIepoią i
;oalciem do przodu, k|ore u bydła przelcywają-
cego na pastwisku itzewnęirznia się stałym,
bezcelowyln w-ędrowa.niem, przy czym ni.erzad-
ko ocserwuje się, że chore zwierzęta gubią się
w zagłębierrlach terenu albo zbierają się w
jednym kącie ogrodzenia. Z powodu ślepoty
chore bydło orientuje się (podobnie jak bydło
cliore na mar|v.,licę kory nnózgowej) za pomo-
cą piotlov;o usta.,vionych uszu, przy czym ma
ono ,,podsłuchując;z yI;lix, lwarzy". Prócz tego
występuje przy zatruciu ołowiem, mniej lub
bardziej silnie wylazon).r, bezwład ruchowy,
ktory w ciężkich przypadkach prowadzi do nie-
dowłaclu tylnych kończyn i wreszcie do zale-
gania. Chore bydło nie rozpoznhje przeszkód
i otaczających je przedrnioiów, często zaplątu-
je się rv nie. Przy pobieraniu paszy występuje
charakterystyczne szybkie, bardziej siekające
niz mielące, puste zucie. Dlatego też chorobę tę
określono jako chorobę sie|kania 7ub żucia. Zja-
wisku temu towarzyszy silne ślinienie. Ś]ina
zawiera często ołow, a znajdujące się w sąsiedz-
t,wie zwierzęta. z.-i.rowe wykazują chęć wylizy-
wania tej ślinv. Objaiv ti.n nie jest obserwo-
ri./any przy ślinieniu innego rodzaju,

łV oborze, w której występuje zairucie oło-
wiem zwierzęta chore odróżniają się od zdro-
wych tym, że prą do przodu, na ile pozwala
urządzenie do *wiązania, a nav,/et wdrapują się
orzednimi koirczynami Co koryta.

}"tra sekcji zwierzęcia padłego z powodu ostre-
go zatrucia ołowiem strvierdza się na bocznej
stronie wału języka mniej ]ub bardziej wy-
tażne nadżerki spowodovlane ciągłymi skurcza-
mi mięśni zuchwy. $/ przedżołądkach takich
zwierząt znajduje się niekiedy resztiki mate-
riałów zawieraiących ołów.

Chroniczne zatrucie ołowiem cechuie się
zahamowaniem rozwoju zwierzęcia, spadkiem
masy ciała oraz zmianami w starvach. Wystę-
pują stawy podwójne albo bryłowate (tzn. sil-
nie zgrubiałe krążki chrząstek nasadowych) -
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ponadto lekka aż do średniej anenria hipopias-
tyczna. Mozliv,;ość stwierdzenia chronicznłgo za-
'irtłcj:_ o]owiem polega na kilirakroinym bacla-
niu ai;,iywiiości dehydratazy delta-aminole-wuli-
nia.novlej we krwi. W przypadku pozytylvnym

-- aktywność ta jest wyraźnie obniżona.
zatrucie oł

przez dożyln
cialirkaclr 8c
prz;.jęta i}oś

JA}łilsZ A. I,,{Aj--jEJ", cZtrSŁA,,,Y i,,:Ą-jzijF,lijEwlc?:,*, STANiSŁAV/ KLIMENToIMSKI,
]\łICHAŁ MAZURKIE'WICZ, JAN KUĘYSZia,O, KRZY;lZTOF A. SOBIECH

i rnasy narzą-
), brd;nir ana-
badania histo-

ora-z chemi]i:_li:inescenc;;jne (Ji:1) surolvicy krivi oraz-rłyciągórv tkankorvych r t,ątroby i śiedzi y. Ponad-
to o]<reślono stosulek mlsv śledziony i ąiroby do
c,gÓlnej !Tl.C. m1l52;r oraz obiiczon,o wspó}czynnik efek_
|.7r.1,135ai terapeutJrcznai wyr;żony -vJzoi:e.ą (3): ,L r 10O,$,

gcizie: L - średni czas przeź,ycia llyszy otrzymują-
c1,,ch Wisol, K - śl,edni czil5 plżeż]rcia myszy kon-
troln5,ch (bez Wisoiu).

Do badań histopatolcgiczllych i histo=nzymatycz-
nych pobierano wycinki z ,,vąti,oby, śiedziony, grasicy
oraz vłęz>,óvl c}rłonn-ll,j,r pachcrvylh i pach-,vinowych.

i :.,ia.',;5;c7ni,gh lr.tTrł,alano vl n]y,,nie 13:ckera przez -[8

8-uZ. ',' :enp. 217 I( i kro_ilrrc rv !;iics-Lacie ..rl temP.
-293 K na skrarvki grubc,ś:i 5 rrll]irc;lórv. Fosfatazę
]._i,raśną (FK 

- EC.3.1.3,2) wykry;l-,nc rnetolą Gomo-
ileqc (5) iv rriepublikcł.,,anej mod;,.fiilacji VcrbciroCta,
be'lr,-glukuronidaz,^ (B-GU E.C.3.2.1.31) metodą
i,ia]"asi-,i i rvsp. (7), Iizazyn (mttranidazę) - Li -FC.3.2.1,1T pojleCi:io przy |lcmol}, iri( - mrtoclą llot-
za i v,zsp. (10) oraz d,,vuamitl,rbenzydyną (DAB - l]C.
3 3,].6) metodą Novikoffa i GoCiischera (]-3). Wycin]<i
l;1;arrelł na FK i B-GU inkui;o,."vano w temp. 310 K
przez 45 minut, a na DAB ptz.ez 3! minut. Preoaraty
kołrtrolne (lz-;ł. kontrola u jemna) in]<,-rbovzano bez
użycia sr-lbstraiu.

Badania hematołtgiczne: ozl]aaz3no poziom lretno-
globiny (IJb), ,,,lrskaźnik hernatckrytc-vy (IIi) obraz
itorfclogiczt,ly krvri oraz iCel:tl,fika.cję 1irniocytó.v T
i R me icd -, },luellera i vlsp. (i2),

W badiLn ch enzvmat;u cznJ.ch os.lcza i ilcłnogena-
tó.,", rvątrob oznaczano : akt;^,"r."3U garnma-glutarriylc-
h:ansferazy (GGT - EC.2.3.1.1) i aeylazy akty..l761un-
nej kobalien-l_ (AA-Co) za |]§rlocą zesta.łó,,v Biorned
łKraliów), al:ty."vncść leucylcel:lincpe,ptyd (LAP-EC.
3.4,1.]. i alanyloeminopepiydazy (AAP EC.3.4.1.2)
cznaczanc użyłva jac odpo,wieinio jako su'bstraió-w:
L-le,.tcylo-beta-naftyloarniCu i§igma Co.) i L-alany1o-
-beia_-naftylcarnidu (Koch Light l-a.b.) g metody opi-
sanei przez Wieczorka i Sobiecha (14). .ktyvlność ,ryq,.

b w bia,}La. Bia_iko .,,; lromogenatach -;vą-
obl, o metodą Brłdforda (4).

Do badań mikroskopowo-elektrcncwych pobierano

§cde nia iiod wpłtrlxgg6lr rn!esz*nki m§nerc!ne! Wisol_ BM*)

n* ruzwói b;.;ł*ł:rki i§m.iłiyczne! u {Tl!lzf
* Ilatedra Anatomli Patoioglcznej 1 nar1 Łiała go AR,

Katedra Eplzootio]ogii , ,łl;rPf ' :: lu w A}t.P,i. Gru:,l 45,

indui"cji pTocesu ncwci\,vo1.o-fv,€§o llioze sprz,1 -
jai: -;.riele czynllikow, ili], w:Iusy leukemogen-
ne, czyilrliki naiur-,,,, itzyczr:ej al,,z żwiąZl:i clre_
lniczi-ie. Procesolvi i,o1voi.,l,/oIoV/.1.,]ill magą też
sprz;"jać riiedobor;z niekiór;.6| makro- i ńltro*
ijlemen;ów, Dłu4otrivałj/ w-Fł},"vv wymienjonyci1
CljilnnikÓlv na or,i;anizi-1], ;noze 1ł,;Ł ptzyczyrzą
subi]<linicznych zinian w oI1e:lizmia tuai i
zvvie!z?,Ł, ujawniających g;ę i-ieill:tl;,. po \Mielu
1a"te.ch, jl\ np. biel.ła.czi<i. §}tąd tez białi.czki za-
licza sJ.ę do chorcb śrośc-.vls'.ow)/ch .Jy\,,,oła-
ni,c,il destrukcylną ciziałalnośc,ą człovńeka i
ośTsŚ]en;!,Ch uriownym termilrem ]r{MD - man
made diseases (1).

Proce_sowi indukcji iiowotlvoro."vej mają prze*
cirvdziałai niektóIe r-iatltlalne i s;,intetyczne an-
tyoksydant;r, określaire mianern akceplorórv
czyli zmiatecz]y' (scavengers) woln.ych rodni']róvr

jak: Se, Zn, Co, t,./ig i Ca (i). Część z wymie-
nicnych ma}ilo- i rrlirroeiei:len-iólrr' zlwa,Tiych
jr..;'; .,-,,t miesziilc. mlneral,: -. 

j Wiso1-| ji{.
C, _:_;n ,la,dań ,"vł:.sn;,-clr b;lo okreśienie wpł.7-

a.hej Wisol-I:]rĄ na rozr,vój
i limf aiycznej u nyszy
czkowego }dZ3.

}{ateria,i ,i rnetocl v

_ Do badań użyto 200 m:nszy szczepu r..rysokobiałacz-
i<orłego NZB (Ne.v Zeaianci Ęlack), 3 iiies., sarl:ó,:łpociiodzących z O.,irodka ]]1.jg11,1]i 7,,ł ;:r z,a,i lVsobllvcn
],r:v jnsI.vtuc:e ]nr:e,-i:rolog:i i Tc::rpli Dcś;ri:.cl,czai:ie j
PAi.I vle l.yrocławiu. U m..szj,, ie3o szczepu n.",jprarv-
Copor,:obniej już ,;,,e \Ą7.zesn)-m okresie ż-ycta załl^rł-
c_zi akty-łal: jri endogennego r:,zirusa bir.łar,]<ot,";ór:zc -
?,?. Myszy podzie1o;:t,o na dr,vie grupy !.i::zil,ce po
100 szt., z kiórych pier,"-zszą ctrz;rrnyiaia -"rz .c.:sz:,, raie_
sz:.,r j. ę .rl ineralną WisoI-Br i przei o),:cs 1i :n::. iq:;.
r..l ilości 2 2lszi,.lĄzien, a grlip,l druga sł;-iży}3 jr.lro kón*
trc]na. D3ry-lre preparailt ust:rlono ,w bł.cia.ni..,,:h rr,stęp,
ll;rirc poCaj:2c go myszorfl ad, Lżbżtum.

M;,sz.-7 z obu gru,łl zabijerro plzez .vykr.łarvicnie r.,,
Cniu ,,0" (3 mies. życia.), oraz,,po 100 i 20C Cni
tlrvan ja d oś-wia d czenia i vzykon;, ii.,,".no na s tępil j ąc c

. ++ _Producent _ I<opainla Soli ,,wleliczka.'; 1 kg Wiso-lu-BM 220 g Na, zo-tco g ea,' zi-łil g §t1,,
15-59_ mc żl.róo_lslo m! lln.;lcc--:rio lrigFe, 10 2ó0-1000 mg cu óraz inne mlkfcele.--menty z dodątkiem ziór.
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