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i.róc"ratio., was a,dditionraliy haevily soaked with a
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Wynik,i i. omów enj.e

ostra tol<syczność tdksyrrry tężcowei u myszv
została olkteśtrona ,po 6 dniach obserrwacji i wy-
nos,iła: LD,o: 0,00B vig.

Poziorn GABA w mózgu myszv oz:naczorLy
po 12, 24, 36, 48, 72 go,dzi,rrach o,d zas,tosowania
toksyny tęż,c6lq7gi w dawce LDuo.

Po 12 go,dzinach od zastosowania toksvny
tężcowei w dawce LDro nie wy,stępowały,ilstot-
ne zmiarry w poziom,e GABA w odnie,sieniu
do grurpv konrtnolnej. Natorrniast ta dawka tok-
syny po 24 g,gęi^^ch powo,dowała naihardzie,i
wyraźny spadek poziomu GABA (do wartości
73,20li w zes,tawienil z kontrrolą. Nasttępnie w
kolejnych oz;naczerlr.ach po 36, 48 i 72 godzi-
nach zawa,rtość GABA w móz,gu myszy stołpnio-
wo wzrastała, wyno,sząc o,drpowied,nio: 7\ol0,

87,50lo, 90,2010.
Po 96 go,dzinach ord _podania LDro tok,syny

tęzcowei większość zwierząt padła wśród obja-
wów tężca, dlatego też pozi,omu GABA w trłm
czasiie nie określano. zmiany obserwowane po
24, 36, 48 i 72 godzinach były sfiatystvcznie
isto,tne w zesrtawi,eniu z korr,trolą, przv czyyy|
najmniejsze ryzyko błędu p{0,001 miało miej-
sce u zwietząt, którym ozlnaczairro pozio,m
GABA po 24 i 36 godzinach (tab. 1).

Poziołn GABA w lrnózgu mvszy oznaczony po
24, 36, 48, 72 i 96 godzinach od zastosowania
toksyny tężcolwei w dawce Il1LDro.

Na,inizszą zawartośó GABA w porównaniu z
gTupą kontrolną obserwowano p9 24 godzinackl
ocl podania toksyny w dawce IfzLDro i wyno-
siła ona 72,2010. Po 36, 48, 72 i 96 godzinach po-
ziom GABA wzrastał w stosunku do notowa-
nego po 24 godzinach, kształtuiąc się odpowied-
nió: 82,50/o, 87,4010, 90,10/o, 90,2Vo.

Z analizy statystvcznei wynika, żre istotne
(p{0,001) oloniżenie poziolmu GABA uzvskaĄo
po 24 godzinach od podania toksyny tężcowei
w dawce LJ1LDr' w ze|sta,wierriu z kontrolą.

Statys,tvcznie isto,tne różnice wykazano także
po 36 i 48 godzinach trwarlia doświadczenia,
natcmiast nie wvstępowały one po 72 i 96 9o-
dz,ina.ch (ta,b. 2).

Poziorn GABA w mózgu myszy oznaczony po
24 godzinach od podania tóżnych dawek toksy-
ny tęzcowei.

Na p,o,dsitawie dotychczasowych wvników
st,łvierdzono, że sta yls,tycznie wysoce znam,ien-
ne olbnizenie zawartości GABA w mózgu mv-
sz§ w odniesieniu do kontroli wvstąp,iło po 24
godzinach od p,6fląni" toLksvnv tęzcowej, zarów-
ńo w dawc,e równei LDro, jak i 1/2LD50. W
zw:,ązku z plowyŻ,szy,]m uznano za celowe ozna-
czettie poziom,u GABA w mózgu myszy po 24

h óż toksvnv
; L ll4LDóo,
1D,

Nainiższy poziom GABA w mózgu myszv w
stosunku do kontroli wystąpił po 24 godzin,ach
od podania toksvnv tężcowei w dawce równei
4LD50 i wynosił 68,80/o. Wvnik ten cechuie wv-

soka istotność statysty,czrra. Po zasńo,s,olwaniu
zrrnrr,iejiszających się dawek to,ksyny tęźrcowei:
zLD 50, LD r0, t l ?LD 50, l l 4LD 50, 1 /8LD50, 1/1 6LDu0,
zawartosó GABA w mózrgu il-nyszy ll'ryno]siła od-
powiedrrio : 7 1,4Vo,, 7 3,20lo, 7 7,2010, 77,50lo, 7 8,7 0l0,

B0,70lo w stosrunku do kolrltroli. Wartości te bv-
ły statysrtycznie isńotn,e. Dawki toksyny 1/80LDu0
i 1/160LDr6 sp,ow,o,dowałv nieznarnienne styty-
srtv,cznie zmniejszenie śię poziornu GABA (tab.
3).

Toksyrr,a tężcowa poworduie zalburzenia w
Errrzewodnictwiie sy,nąptvcznrrm orbwodowego i
,ośirodko,wego u[rładu nerwowego, które pole,ga-
ją na przewadze tprocesów po,budzerri.a nad ha-
mowaniern. Z,ost,aie zab okowane uwalniarrie
neunorne diatorów harnu j ących, takich .i a[< glicy-
na i GABA w synap,sach OUN orraz acetylocho-
Iiny (ACH) w płytkach motoryczrrrych (B, 14,
16). Curtis (5) opisał zniesieniie przewodnictwa
hamującego,po b,ezpośre,dnim p,oda,niu toksynv
tęzcowej do mózgll i rdzenia krę,gowe,go, co
potwierdza, ze iest ona specvficznym blokerem
inhi,bitorów synaptycznych struktu,r ośrodko-
wych, r,dzeniowych i ponad,rdze,niowych. Ro,z-
patrując mechanizrn działania toksyny tężcowei
na procesv przekaźnictwa należy przvląć, że
wywie,ra ona wp,ływ na
svnaps. Znane są doni,esi
wo,śó oddziaływania to,l<s
dzające, które mog4 bvć ,jed,nak mn,iej wrażli-
we niż svnapsy hamujące (11).

Zahurzenta ne urop rzekaźnictwa wystę,pui ące
w tęzc,u, a dotyczące układu GABA-engicznego,
polegaią na up,ośIedzeniu uwalniania,tego neu-
iome diator a z pęcherzykó,iv synaptvcznych, na-
to,miast wi,ele danych p,rzemawia, że synt,eza
GABA pozorstaje nie z rzemiany
bioche,miczne towarzy uwalnia-
nia neuro,mediatolrów, i GABA,
pod wpływe,m torksyny tężco,wej maią jeszcze
wiele punktów niejasnych.
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Tab. 1. Poziom GABA oznaczony w mózgu myszy w różnym czasie po podaniu toksyny tężcowej w daw-
Ce LD59

GA BA w pglg tko,rz kL

koalroLo
o,

/^J- ,-\ ,UX -r-(5)

loksyao
tqzcowax t(sl

istot yzo;c

p
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36
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,7.)
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772,3 ?8,9
732,6 36,Z
772,3 28,?
772,3 2B,9
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Ą00 7ż2,6 28!
Ą00 536,7 35,4
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Ą00 676,3 ą6,4
Ą00 62],Ą Ą3,2

93,6 ) 005
73,2 < 0 001
78,0 < 0,00.1
8,7,5 ( 0,05
90,L ( 0 05

Tab. 2. Poziom GABA oznaczony w mózgu w różnym czasie po podaniu toksyny tężcowej w daw-
LlzLD50

myszy
ce

GABA w pglgtRaakv
Ltczbc-
zw'rc|zqt KontroLq

x J(s)

toksyao
% tqżcowa 7ox t(5)
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p
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36
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z3,3 90,2

( 0,004
< 0,04
( 0,0ł
) 0,o5
) 0,05

Tab. 3. Poziom GABA oznaczony w mózgu myszy po 24 godz. od podania różnych dawek toksyny tęŻcowet

Dowko. toksvrzv
fązcowe.l Yuó o,'q7" Ltczba
ŃÓ Ćl ( kóntroń)- zwie.rzqt
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739,0
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(o,004
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(0,00,,
(q004
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) 0,05
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8,2 Ą00
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564,6 13,Ą 8E0
590,Ą,.1ą0 9qĄ
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z,rntliejszerrie się zróżnicowańa w poziornie
GABA rn-iędzy glupą kontrolną a doświadczal-
ną.

W świetle uzyskanych danych wvdaie się
być słuszLnvrn ptzytoczony uprzednio pogląd, że
tr;ksyna tężcowa wpływa rr,ie tylko na sylap]sy
ham,ującre (11). Należv ró,wni.eż :przyjąć, że efekt
działania foksyny tężcowej Ńarrrorwi odpowiedź
kilku typó,w netrronórw. Znane są powiązania
anatorniczne i funkcionalne rniędzv róźnie
działającymi neuronami; wiad,orno także, że
rnechanizrny interakcid, międ,zy nimi są złożone
j niezupełnie jeszcze wyjaśnione. Zolstało, udo-
wodnri,one istn,ie,nie łączrrości w pojęc,iu rnorfo-
logicznym i czynnościowym rrli,ędzy układami:
GABA-errgi czr:yI\, ser ot o nin errgi:cznym, dop ami-
nergiczrryrn, \noradrenergicznym i cholinergicz-
nym (15, 21). Zrniana aktywnoścli .,iedneAo z
tych układów p,ociąga za sobą reakcie ze stro-
nY poz0lŃ,ałvch.

Uzyśkane wyrliiki wskazruią, że toksyna tęż-
cowa obniża poziom GABA w mózgu myszy, co
potwierrdza udział teg,o ,rr""rome,diatora w p,ato-
genezie tężca.
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Bopo,erłv VI. 
- 

Błluanrlre ctoil6ngqltoTo ToKcllIIa Ha
ypoBerrl raMMaaMulloMac;r8rroń Kr{cJIoTbI (GABA) B
Mo3ry MLIuIII

Oupe4ela.rrocb BJIlr.HHr4e pa3HbIx g,os cron6rła,łHoro
ToKc]4Ha Ha ypolBeHb raMMaaM]4HoMacJIfiHoI4 KlcJIoTE,I
(GABA) B Mo3Ty M61lIIr{. B pesynrrare [poBeAeHHE,Ix
TłccleAoBar{I4rł ycrarronreHo, ttTo croł6Hg. Hsrrż rox-
c]4H [o,Hr,I>KaeT ypoBeHb GABA B Mo3ry MT,IIIIł, He
o,TlMeqeHo oAIraKo or-łetilrłsoż 3aBrlc]lMocT,r{ Me>ł<Ay

lsefl4.I]aHoż II,oHr>KeH]4fi ypoiBHfi GABA yI vI:gTeugcvlB-

HccTbIo Cr{MIITOMOB cto.n6gnr<a. Becs o6lelr IIoJIyqeH-
HBIX AaHHEIx norATBepx<AaeT y,tłacT]4e GABA-sprrł,łec-
xoń c.rłcrelłsl B IlaToreHese cTon6nfigxa,

Boł:,owicz I. - The influence of tetanic toxin on the
level of gamma-aminobutyric aciłt (GABA) in the
brain of mice

The influence of different doses of tetanic toxin on
the level of, gamma-amindbutyric acid (GABA) was
deterrrlined in the brain of mice. It was found that
the tetanic toxin decreased the level of, GABA in the
brain of mj,ce, however, there was no,t stated a con-
sriderable interrelationship between the degree of GA-
BA's drop and the intensity of tetanic signs. The
firrdings corrfirm that GABA-ergic system'takes place
in the pathogenesńs of tetanus.

BUXTON D., DONALD K. M., FINLAYSON J.: Mon_
enzin a zwalczanie doświadczalnej toksoplazmozy u
owiec. (Monenzin and the control of experimental,
ovine toxoplasmosis: A systemic effect). Vet, Rec. 120,

618-619, 1987 (26)

odsetek zamierania płodów na skutek zakażenia

rażo,nych zwietząt począwszy o
pojawiły się swoiste przeciwcia
sie IgG. Y7 grupie 7 leczony,ch
wych i 3 martwe jagnięta, w g
rzęta nie leczone) 5 żywych i, 7 martwych jagniąt. W
ctągu 72 godzin padły 2 jagnięta z grupy leczonej i 1

z Ell7py kontro,Inej.. Sredni,a długość ciąży w grupie
leczorrij wynosiła 141 dni, w kontrolnej 13B dni, zaś
śrć,dnia masa ciała jagniąt w grupie leczorrej 3,7 kg,
w grupie ko,ntrolnej 3,0 kg.

WRATHALL A. E,, WELLS D.
E,, JONES P, C,: Pr a parwowi-
rusa prosiąt i ich czynną po
stosowaniu 

- inaktyw tlotlatkiem
emulsji ved antibodies to
porcine on active antibody
protluct an inactivatetl oil-
-emulsi 475-478, 1987 (20)

Ba zan,o na'l5 pochodzą-
,cych ch miotów szczepio-
nych zczepionką parwowi-
rózie prŻeciwci io metodą
hemaglutynacji. U prosiąt w wieku 6 miesięcy miano
srvoistych przeciwciał wynosiło 160, przy czym pro-
sięta w wieku g miesĘcy reagowały dodatnio w od-
czynie hemaglutynacji. U wszystkich prosiąt posiada-
jących matyczne przeciwciała poddanych szczepieniu
przeciwko parwowił:o,zie ?0, 130 i 190 dnia życia szcze-
pionką z dodatkiem zawiesiny olejowej pojawiała się
Śolidna i utrzymująca się przez długi okres czasu od-
pornośó. Nawet wysokie miano przeciwciał w surowi-
cy prosiąt szczepionych nie wywie,rało statystycznie
znamienneg,o wpływu na nasileLnie odporności poszcz]e-
piennej.
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