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miesiecy po zabiegu, w drugim jeszcze przed
zagojeniem sie rany pooperacyjnej obserwowa-
no nawroty i przerzuty w wezlach chlonnych
i w plucach. Ogdlnie komplikacje pooperacyjne
wynosily 21,7%.

Poréwnujac dane z réznych os$rodkéw nau-
kowych stwierdza sie pewne podobienstwa, ale
i réznice w przebiegu choroby nowotworowej
u pséw (1, 2). Nie do podwazenia jest zgodno$é
wskazujaca na wzrost ryzyka zachorowan z
wiekiem oraz sygnalizowana sklonno$é gatun-
kowa pséw do zachorowania na nowotwory
skory (4, 5). W materiale prezentowanym przez
Priestera (5) i opartym na 6000 przypadkow
wiekszo§¢é nowotworéw skéry (80%) miala cha-
rakter lagodny, podczas gdy wg Uberreitera (6)
procent ten byl o wiele nizszy i wynosit 46%
i zblizony do danych z Instytutu Chorob Nie-
zakaznych w Warszawie — 43%. Podobne roz-
nice stwierdzono w przebiegu nowotworow gru-
czotu mlekowego — najnizszg zapadalnosé 12%
— w tym 40% zmian zlodliwych zanotowano u
psow w Stanach Zjednoczonych (4), wyzsza w
Austrii 34% — w tym 56% nowotworéw zlosli-
wych i najwyzsza w Warszawie — 39,1%. Roz-
nice w rozprzestrzenieniu choroby nowotworo-
wej u ludzi i zwierzat sg znane i majg praw-
dopodobnie zwigzek z wlasciwosciami rasowy-
mi, regionalnymi a takZe z czynnikami usposa-
biajagcymi, réznymi w réznych szerokosciach
geograficznych.
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BoMmbxunka X., BopkoBcka D. — AHaImM3 NOABJICHNS
v pa3BUTHI oNyXceJeBoyu Gosie3HNM y ccOax.

ViceqenoBaau 238 cayuaeB OMNyxoJjeBoit 0Oose3nm y
cobar. YCTAHOBUJIM €YTO OIIYyXOJM KOXKM M MOJOYHOM
XKeJe3pl cocTaBiAmM T4% BCex OIMyXoJseBBbIX 3a6ojeBa-
HWII [OpM IIOUTM PaBHOM KoJauuyecTBe 00OMX JoKamIm-
3anuii. B MyKCKMX IIOJIOBBIX COpraHax OIIyXOJaM yCTa-
HoBumu B 8%, B emcrux B 3,4% 1 momocty pra B 3%.
YacroTa noaBleHuMs OOJIe3HM YyBeIMUIMBAJIACL BMeECTe
C CUMIITOMaMM CTapeHKs1 OPTaHM3Ma. ¥ CTAHOBMJIM KO-
JAUYeCTBeHHbIE pPa3HMIOLI B MHTEHCUBHOCTM O0Jle3HU
CBSI3QHHBIE C JIOKAJM3aIlyel, BOPaCcTOM M IIOJOM KU~
BOTHBIX, 8 TakK3Ke ¢ IOpojoi. IlocieonepalmonHble KCM-
npukanu cocrasasaan 21,7%.

Zembrzycka H., Borkowska E. — The analysis of the
occurrence and course of neoplasmatic disease in
dogs.

The examination were based on 238 cases of neo-
plasms in dogs. It was found that the neoplasms of
the skin and mammary gland occurred in 74% (almost
at the same proportion). Then the neoplasms lesions
cencerned the male sexual organ (8%), female repro-
ductive organ (3.4%), and the mouth (3%). Along with
the age the disease appeared more frequently. There
were some quantitative differences regarding the in-
tensity of the disease reiated with the site, age and
sex of animals, and also with the breed. Postoperative
complications were 21.7%.

Wptyw pestycydéw fosforoorganicznych na uktad
sercowo-naczyniowy i oddechowy u zwierzgt

Z Instytutu Nauk Fizjologicznych Wydzialu Weterynaryjnego AR w Lublinie

Od czasu wprowadzenia pestycydéw fosforo-
organicznych do zwalczania pasozytow, nie-
rzadko dochodzi do ciezkich zatrué¢ zwierzat i
ludzi (3, 9, 10, 12, 24). Istotna przyczyna i wiel-
kos¢ zmian w prawidlowej czynnosci ustroju
wiaze sie ze stopniem i czasem trwania inhibi-
cji esterazy cholinowe] przez wprowadzony
preparat fosforoorganiczny. W wyniku tego
nagromadza si¢ endogenna acetylocholina, ktd-
rej przediuzony czas dzialania zmienia normal-
ng regulacje neurohormonalng. Znajduje to
swoje odbicie w zaburzeniach prawidlowej
czynnodci wielu ukladéw, z tym, ze zmiany w
ukladzie krazenia i oddechowym decyduja o
przebiegu zatrucia, poniewaz oba te uklady
posredniczag w usuwaniu metabolitow i dostar-
czaniu substancji odzywezych i tlenu dla cigg-
le zmieniajgcych sie potrzeb ustroju (7, 9, 10,
11, 12). Poznanie charakteru i wielkosci tych
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zmian jest istotne zarowno w zapobieganiu za-
truciom, jak i prawidlowym postepowaniu le-
karskim w wypadku wystgpienia objawéw cho-
robowych.

W ocenie ukladu oddechowego nalezy wzigé
pod uwage skutki przedluzonego dzialania ace-
tylocholiny na mie$niowke oskrzeli, miesnie
oddechowe, a posrednio na osrodek oddecho-
wy. Acetylocholina, bedgc przenosnikiem pobu-
dzenia z ukladu nerwowego na miesniowke os-
krzeli przy przedtuzonym czasie dzialania, wy-
woluje spastyczne skurcze oskrzeli. W wyniku
tego w mniejszym lub wigekszym stopniu zosta-
ja wylaczone poszczegdlne platy pluc z wymia-
ny gazowej, a tym samym zmniejsza sie pojem-~
no$¢ powietrzna pluc. Z obserwacji Holmstedta
i innych wynika, ze zwezenie oskrzeli wystepu-
je szybko po podaniu pestycydow fosforoorga-
nicznych, a przy silnych zatruciach obejmuje
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stopniowo wiekszos§é platéow pluc. Rownoczes-
nie z poglebiajacym sie bronchospazmem acety-
locholina zwieksza sekrecje gruczotow S$luzo-
wych drég oddechowych i §linianek, a wydzie-
lina utrudnia jeszcze bardziej wymiane gazows.
W zaleznosci od stopnia nasilenia sie takiego
kierunku zmian dochodzi do réznego stopnia
objawéw dyspnoé, zwigzanego z nasilajacg sie
hipoksjg i hiperkapnig (5, 7, 10, 11, 15, 17, 18,
19, 24). Ustréj bronigc sie przed narastajgcym
niedotlenieniem bedzie przyspieszal i poglebial
oddechy wskutek wzmozonego wyzwalania im-
pulséw z ofrodka oddechowego, pobudzanego
zwiekszong pula CO, bezposrednio poprzez
krew, jak tez na drodze odruchowej z chemo-
receptoréw (4, 14, 15, 17, 18, 19).

Z kolei w warunkach zwiekszonej iloéci ace-
tylocholiny oraz wzmozonej czestotliwo$ci im-
pulséw z osrodka oddechowego, wyzwalanych
narastaniem dyspnoé&, nasila sie czynnosé ru-
chowa mies$ni oddechowych. Jednak przedluza-
jacy sie czas dzialania acetylocholiny musi pro-
wadzi¢ do zwalniania depolaryzacji w synap-
sach neuro-motorycznych i moze powodowac
calkowity blok przewodnictwa, a tym samym
porazenie czynno$ei ruchowych tych miesni.
Taki mechanizm dzialania zwiekszonej iloSci
acetylocholiny na czynno$é¢ motoryczng miesni
oddechowych wykazal miedzy innymi Sakai w
badaniach wyladowan biopradéw w nerwie
przeponowym u szczurdéw. Stwierdzil on, ze
wieksze dawki zwigzkéw fosforoorganicznych
zwalnialy procesy depolaryzacji i czestotliwosé
wytadowan, prowadzac do bloku w przewod-
nictwie synaptycznym neuro-miogennym (1, 8,
23).

Dodaé¢ nalezy, ze narastajace niedotlenienie
i wzrost ilo§ci metabolitéw w ustroju jest uwa-
runkowany nie tylko zwezeniem oskrzeli, ktore
moze wystepowaé¢ w réznym stopniu u poszcze-
gélnych gatunkéw zwierzat, ale takze zwiek-
szonym metabolizmem, takich ukladéw jak
miesnie szkieletowe, przewod pokarmowy, mo-
czowy oraz gruczoléw S$luzowych, Slinowych,
potowych, ktérych czynnoéé nasila zwigkszona
ilo§é acetylocholiny (7, 8, 12, 20, 23, 25). Zwiek-
szona ilo§é acetylocholiny nasilajac czynnos¢
ruchowg miesni zwalnia réownocze$nie procesy
glikolizy, a w warunkach niedotlenienia za-
trzymuje jg na etapie przemian beztlenowych,
co uposledza réwniez odbudowe potencjatow
czynnosciowych. Zwrocono na to uwage w ba-
daniach nad przemiang weglowodanowa w wa-
trobie i sercu po zatruciach preparatami fosfo-
roorganicznymi (6, 26, 27).

Wszystkie te reakcje wyzwolone przediuzo-
nym czasem dzialania acetylocholiny nie tylko
upoéledzaja, ale ostatecznie blokuja czynnosc
o$rodka oddechowego, a tym samym ukladu
oddechowego. Zanim jednak to nastapi uktad
ten broni ustroj przed skutkami niedotlenienia,
wlaczajgc mechanizmy kompensacyjne, do kté-
rych mozna zaliczyé mozliwo$¢é przyspieszenia
i poglebienia oddechéw (14, 15, 17, 18, 19).

Charakter zmian w ukladzie oddechowym
wigze sie §cisle z czynnoscig ukladu krazenia,

Kktorego celem jest dostarczenie ustrojowi sub-

stancji odzywczych i tlenu oraz usuwanie me-
tabolitéw. Totez uklad ten posiada szereg regu-
lujagcych mechanizmoéow, ktore zabezpieczajg je-
go prawidlowa funkcje dla zmiennych potrzeb
ustroju.

W ocenie reakcji ukladu krazenia na zatru-
cia pestycydami fosforoorganicznymi nalezy
bra¢ réwnocze$nie pod uwage odpowiedz ze
strony serca i naczyn, ktérych czynnos$é bedzie
ulegala zaburzeniu nie tylko pod wplywem
zwiekszonej iloSci acetylocholiny, ale i wielu
innych czynnikéw, jak narastajace niedotlenie-
nie, zwiekszenie ilosci metabolitéw, uposledze-
nie glikolizy, czy zmiany w ilo$ci krazacej krwi.
Mozna tez przyjaé, ze bez wzgledu na ilosé po-
danego pestycydu fosforoorganicznego charak-
ter i kierunek zmian w ukladzie krazenia jest
podobny, a roznice sa raczej iloSciowe, a nie ja-
kosciowe. Przy malym stopniu zatrucia, obja-
wy sa slabo zaznaczone. Natomiast w zatru-
ciach ostrych lub podostrych, wystepujg ze
strony serca objawy nasilajgcej sie bradykardii
i stopniowy spadek cisnienia. Nalezy dodaé, ze
nawet przy duzej inhibicji esterazy cholinowej
moga wystapi¢ przejsciowo okresy tachykardii
i wzrostu ci$nienia (14, 15, 16, 17, 18, 19, 21,
22, 26, 27).

W odpowiedzi naczyniowej na zwiekszong
iloé¢ acetylocholiny mozna wyrédzni¢ dwa lub
trzy okresy zmian. Dwa w wypadku mniej-
szych zatrué, trzy po ciezkich zatruciach pesty-
cydami fosforoorganicznymi. Przebieg dwoch
pierwszych okreséw jest podobny. Bezposred-
nio po podaniu pestycydéw, przy braku wiek-
szych zmian w czynnosci serca i ksztaltowaniu
sie cisSnienia ma miejsce znaczny wzrost prze-
plywu w naczyniach somatycznych, a mniejszy
w naczyniach trzewnych. Zwiekszony przeptyw
utrzymuje sie przez kilka, a nawet kilkanascie
minut (30—60 min). Swiadczy to o wiotczeniu
naczyn i spadku obwodowego oporu naczynio-
wego. W nastepnym znacznie dluzszym oKkresie
czasu, wskutek nasilajacej sie bradykardii i
stopniowym spadku cisnienia, maleje wielkos¢
przeplywu ponizej wartosci wyjsciowej, co z
kolei $wiadezy o obkurczaniu sie naczyn i wzro-
$cie oporu naczyniowego. Przy matych dawkach
objawy bradykardii i spadku ci$nienia z zasa-
dy nie wystepuja.

Trzeci etap wystepuje po duzych dawkach
pestyeydow fosforoorganicznych, przy przediu-
zajacej sie inhibicji esterazy cholinowej, w kto-
rym ponownie wiotczeja naczynia i spada opor
naczyniowy. Jednak wskutek znacznego nasi-
lenia sie bradykardii i duzego spadku cisnienia
nie ma zwickszenia wielkosdci przeptywu. Po-
glebiajacy sie charakter zmian tego okresu pro-
wadzi do zatrzymania czynnosci serca (14, 15,
17, 18, 19, 22, 26).

Objawy bradykardii i spadku cis$nienia sg
zwigzane z efektem ujemnego chrono- i dromo-
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tropowego dzialania acetylocholiny, ktéra zwal-
nia procesy depolaryzacji w komorkach roz-
rusznikowych wezla zatokowego, jak tez w u-

kladzie przewodzacym przedsionkowo-komoro--

wym. Swiadezy o tym wydluzenie sie odcinka
PQ jak i calej ewolucji R — R. Na tej drodze
moze doj$é nie tylko do zwolnienia depolaryza-
cji, ale jej catkowitego zahamowania, a nawet
hiperpolaryzacji, w zwigzku z tym, ze acetylo-
cholina zwieksza przepuszczalnos¢ dla jonow
K*, a zmniejsza dla jonéw Na*t. Charakter ta-
kiego dzialania acetylocholiny moze prowadzié
do czesciowego lub calkowitego bloku przed-
sionkowo-komorowego, migotania przedsion-
kéw a nawet komor (8, 13, 26).

Wykazano tez, ze w miare przedluzania sie
dzialania acetylocholiny rosnie niedotlenienie
mienia sercowego, co oczywiscie uposledza
sprawnos$¢ czynnos$ciowg serca i poglebia brady-
kardie, tym bardziej, ze w warunkach niedotle-
nienia glikoliza zatrzymuje sie na etapie prze-
mian beztlenowych. Bradykardie poglebia réw-
niez narastanie oporéw w ukladzie krazenia
wskutek zageszczenia sie skladnikéw komor-
kowych krwi w zwigzku z ucieczka wody z na-
czyn na drodze wzmozonej sekrecji i do obsza-
ré6w poza naczyniowych (15, 17, 18, 19, 20, 24,
26, 27). Oczywiscie niedotlenienie powoduje
wysiew katecholamin, co przejéciowo moze dac
objawy tachykardii i wzrost cisnienia, uspraw-
niajgc czynno$¢ ukladu krazenia (2), lecz przy
ciezkich zatruciach narastanie zespolu czynni-
kow uposledzajgeych wydolnoéé tego ukladu
jest tak duza, 7ze z zasady prowadzi to do za-
trzymania jego czynnosci (20, 27).

Charakterystyczne wiotczenie naczyn w po-
czatkowym okresie dzialania zwigzkow fosfo-
roorganicznych i wzrost przeplywu jest spowo-
dowany dzialaniem zwiekszonej ilosci acetylo-
choliny w czasie, gdy jeszcze nie nasilily sie
objawy bradykardii i nie ma wiekszego spadku
ci$nienia. W drugim okresie narastajaca bra-
dykardia i spadek ci$nienia zmniejsza szybkosé
krazacej krwi, a gdy przy tym maleje jej ilosé,
wskutek ucieczki wody, musi dochodzié do ob-
kurczania sie naczytt w celu utrzymania pra-
widlowego krgzenia. Decyduja o tym autore-
gulacyjne wlasciwosci naczyn oporowych, ktére
spontanicznie wyzwalajg stany depolaryzacyj-
ne. Drugim czynnikiem jest zwiekszony wy-
siew katecholamin spowodowany niedotlenie-
niem. Do tego dolacza sie zwiekszona impul-
sacja z ofrodka naczynio-ruchowego w rdzeniu
przedluzonym, pobudzanego nasilajgca sie hi-
perkapnia. Zwiotczenie naczyhh w trzecim eta-
pie po ciezkich zatruciach pestycydami fosforo-
organicznymi jest niewatpliwie uwarunkowane
brakiem mozliwo§ci odbudowy potencjaléw
czynno$ciowych w zwigzku z silng hipoksja,
duzym upoéledzeniem czynnosci ukladu serco-
wo-naczyniowego i oddechowego.

Uklad oddechowy kompensowal skutki nie-
dotlenienia przyspieszeniem i poglebieniem od-
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dechéw, a uklad krazenia skutki narastajace]
bradykardii i spadku ci$nienia kompensuje
wzrostem pojemnosci wyrzutowej, o czym
swiadczy wrzrost cisnienia tetna (9, 15, 16, 17,
18, 19, 20, 27).

Poznanie charakteru i wspoélzaleznosci zmian,
zachodzacych w ukladzie krazenia i oddecho-
wym, zapewnia mozliwoié zapobiegania zatru-
ciom zwigzkami fosforoorganicznymi, a w wy-
padku wystapienia objawow chorobowych, po-
zwala na prawidlowe i skuteczne leczenie.
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NITSCHELEM D., VAN DER HORST C. J. G.: Obraz
hormonalny krwi o§miu klaczy w okresie pierwszych
tygodni eiazy. (Hormonal pattern in the blood of
eight mares during the first weeks of pregnancy).
Tijdschr. Diergeneesk., 101, 83—89, 1976 (2).

Przy uzyciu metody chromatografii gazowej okres-
lono poziom progesteronu, pregnelonu i izomeru pre-
gnelonu (zwigzek 5.4) we krwi heparynizowanej os$miu
klaczy w okresie pierwszych 5—6 tygodni cigzy. U
jednej z badanych klaczy stwierdzono $mieré zarod-
ka po 28, u drugiej po 40 dniach owulacji. Wzrost
poziomu progesteronu we krwi heparynizowanej wy-
stepowal 5, 10—12, 17—18 dnia po owulacji, spadek
w pozostaltych dniach. Obnizenie to wigzalo sie z dzia-
laniem estrogenéw. W okresie od 18 do okolo 34 dnia
po owulacji u wszystkich badanych klaczy stezenie
progesteronu i pregnebnu bylo niskie. Po tym
okresie czasu poziom progesteronu we krwi wykazy-
wal tendencje wzrostowe. W okresie ciazy obserwo-
wano réwniez okresowy wzrost poziomu zwigzku 5.4,
co przemawialo za obecno$ciag pecherzykéw zawiera-
jacych 17 beta estradiol lub na stymulacje macicy.
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