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3. Przed przystąpieniem do terapii otżtis er-
terna konieczna jest bakteriologiczna idenLy-
fikacja czynnilra etiologicznego schorzenia oraz
ustalanie jego wrażIiwości na leki.
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Zlviązki fosforoorganiczne są szeroko stoso-
warie do zwalczania pasożytów roślin i zwie-
rząt. Ic!-l stosurrkowo wysoka toksyczność mo-
że powodow-ać również zatrucia zwierząt użyt-
k,olvyclr, a nawet ludzi (25, 26, 2l). Charakter
zaburzeń metabolicznych i objawów klinicz-
nyclr powodowany jest nagromadzaniem się
endogennej acetylocholiny, wskutek inhibicji
esterazy cholinowej ptzez związki fosforoorga-
niczne (23). Ocena jej aktywności jest pomoc-
na w diagnostyce zatrlc. Spłidek aktywności
tego enzymu występuje również przy schorze-
niach wątroby i innych narządów, kiedy do-
chodzi do blokowania cholinesteraz. Blokorva-
nie jest wynikiem unieczynnienia seryny w
centrum aktywnym enzymu (2, 2I,22), Właści-
wości tej przypisy\Many jest wpływ na homec-
stazę i stanowi ona główny mechanizm zatru-
cia (1, 2l, 22). Należy jednocześnie nadmienić,
że zwiąrki fosfoloorganiczne inaktywują nie
tylko esterazy, lecz działają również na inne
enzymy na przykład enzymy proteolityczne
(26, 27), enzym)I układu ReCox (2, 22), trans-
aminazv (25, 26). Jak wynika z przepro]^/a-
dzonych badań zwtązki te są przyczyną leak-
cji karbamylacji i fosforylacji. względnie jed-
nej z nich, aminokwasów, szczególnie tych,
które występują jako wolne w tkankach i pły-
nach ustrojowych, czego wynii<iem mogą być
zmiany zachodzące w zawart,ości we krrvi azo-
tu alftr-aminowego, który odzwierciedla zacho-
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wanie się wolnych aminoki,vasów we krwi (9,
22).

Foschlor, zr.arly również pod nazwą Trichl,or-
fon, jest metylowanym i chlorowanym fosfo-
nianem i stosuje się go do zwalczania pasoży-
tów loślin i z:,vlerząt. Zńrucie tym prepara-
tenr manifcstuje się u zwierząt rvystępowaniem
zirburzert w układzie naczyniowym i oddecho-
wyln oraz różnego stopnia objawami o charak-
terze muskarynowo-nikotynowym (10, 11, 1B).

Matel,iaI i metody
Badania plzeplowadzono na 25 l<r,ólikach-mieszań-

cach o ciężatze ciała ok. 4-5 kg. Podzielono je na
d.vie grupy, z których pierwsza liczyła 12 sztuk, a
druga 13 sztlłk. Kró]ikom obydrłlu grup podawano
jeclrrolalzowo clomięśniowo Foschlor w letalnej dawce
500 mg na k_e; ciężaru ciała. Foschlor tozpltszczano w
glikolu propylenorvym i etanolu w stosunku 1:1:1.

Króliki grupy pierwszej nie były leczone, grupy
drugiej leczone atropiną w ilości 5 mg/kg. Preparaty
1;e podawano jednorazowo, domięśniowo, po pojawie-
niu się pierwszych objawów zatrucia w postaci śli-
nienia, podniecenia i rłrłókienkowego drżenia mięśni,
Krew do oznaczei pobierano z żyły brzeżnej ucha do
hepalynizowanyclr probówek.

U zwierząt oznaczano w osocztl krwi: białko całko-
,"vite 

- r,efraktometrycznie, frakcje białkowe - kolo-
lymetrycznie, po rozdziale elektroforetycznym na bi-
lrule Whatman nr 1 w buforze tleronalowo-medinalo-
wym o pH--B,6 i sile jonowej pl:0,1, azot alfa-ami-
nowy metodą Spier-Pashera, kolorymetrycznie pyzy
długości fali 460 nm, aminotransferazę asparaginiano-
wą i alarrinową - kolorymetrycznie przy długości
lali 530 nm netodą Reitmana-Frankela, a lvyniki po-
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dano ,lv jednostkach międzynarodowych (IU), choli-
nesterazę w pełnej krwi _ kolorymetrycznie, meto-
dą Herstrina a wyniki podawano w jednostkach ak-
tywności

Jednostka aktywności - ]iczba mikromoli acetylo-
choliny (cięż. mol. 181,67) zhydrolizowanej ptzez I m)
krwi w ciągu 1 godziny w temperaturze 37oC.

Pierwsze oznaczenia wskaźnikó,"v biochemicznych
przeprowadzono po upływie ok. 30 minut od zatl,ucia,
Przed podaniem toksycznego preparatu oznaczano
wartości fizjologiczne. Następnie królikom grupy dru-
giej podawano atropinę i toksobidinę. Dalsze ozlacze-
nia w obu grupaclr przeprowadzano po 60 i 90 minu-
tach od zatrucia, a w grupie drugiej (z-ł,ierzęta le-
czone) po 24 godzinach i 14 dniach. W przebiegu doś-
wiadczenia prorvadzono obserwację nad zachowaniem
się zwierząt leczonych i nie leczonych.

Wyniki i omówienie

U królików pierwsze objawy zatlucia poja-
wiły się po 15-20 minutach od podania pre-
palatu i charakteryz,owały się podnieceniem i
włókienkowym drżeniem mięśni. Równocześnie
pojawiał się ślinotok, utrltdniony oddech olaz
skurcze toniczno-kloniczne, Najmocniej zazTva-
czyły się te objawy w okr.,esie około 35 minut
po podaniu preparatu i prowadziły do pora-
żeń, kończących się zcjścicm śmiertelnym, naj-
częściej między 30 a 90 minutą od podania
Foschloru. W grupie drugiej, po podaniu leków
objawy chorobowe zatl,ucia cofały się w czasic
kilkunastu minut.

U królików nie leczonych, w okrcsie 30 mi-
nut od iniekcji Foschloru, nastąpił istotny spa-
dek ilości białka całkowitego i beta-globulin
(ryc. 1 tab, 1). W tym czasie zwiększyła się
ilość alfa-globulin a poziom albumin i azotu
alfa-aminowego nie uległ zmianie (ryc. 2,
tab. 1), Równolegle z tymi zmianami zwięk-
szyla się znamiennie aklywność aminotran-
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Ryc, 1. Białko całl<owite

sferazy asparaginianowej a zmniejszyła - ala-
ninowej (ryc. 3). W tej grupie 75% króiików
padło po 90 minutach od zatrucia, a pozostałe
w ciągu kilkunastu godzin, przy utrzymujących
się objawach chorobowych.

U królików leczonych poziom białka całko-
wit,ego, po początkowym spadku, kształtował
się na wyższyrl poziomie anizeli u zwierząt
nie leczonych, a po upływie 24 godzin osiąg-
nął łvartość wyjściową.

Tab. 1. Fral<cje białko,*,e

9a hlDuć
24 godaDlJ

objaśnienia: A - królilii nic leczone, B - króliki leczone
llopin[! i toksobidiną,

Natomiast poziom beta- i gamma-globulin był
wyższy, a alfa-globu]in i albumin niższy niż łv
grupie pierwszej, nic leczonej (tab. 1). W tcj
grupie zwierząt zwiększyła się aktywność oby-
dwu aminotransferaz (ryc. 3). Po upływie 14
dni doświadczenia oznaczone parametry wró-
ciły do poziomu wyjściowego. Jedynie azQI
alfa-aminor,vy był nadal clbniżony o około 50łl.
W grupie drugiej padło około 30% królików, w
pierwszych dniach po zatruciu. U zuietząt, któ-
re zginęły1 oznaczane parametry kształtowały
się podobnie jak u królików ł:rie leczonych. W
grupie leczonej 700lo zwierząt przeżyło, a zabv-
rzenia kliniczne szybko ustąpiły i stwierdzono
powrót do normy. Kształtowanie się aktywności
cholinesterazy (ChE) -w grupie króIików nie le-
czonych i leczonvch przedstawia ryc. 4.

Fosńtol
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Ryc. 2. Azot alfa-irminowy
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Wyniki badań grupy królików zatrutych a
nie leczonych wykazały, że ]etalna dawka Fos-
chloru, w ciągu 30 minut od zatrucia obniża
aktywność ChE o około 320/o. W następnych
30 minutach inaktywacja pogłębia się nadal o
oko\o 220lo, Z chwllą unieczyrrnierria ChE o
około 500/o d,alsza jej inhibicja zachodzi w nie-
wielkim stopniu. W wyniku spadktr aktywno-
ści ChE zwiększyła się ilość endogennej acety-
locholiny, która poprzez teceptory cholinergicz-
ne M i N zrn]ienia]a czynność motoryczną mięśni
gładkich, poprz,eczenie prązkowanych i sekre-
cję wielu gruczołów, dając charakterystyczne
objawy muskarynowo-nikotynowe. Taki efekt
działania związków fosforoorganicznych wyka-
zało wielu autorów (17, 18, 23).

dzono zmian w poziomie albumin i azotu alfa-
-aminowego. Mogłoby to świadczyć, że krótko-
trwałe ,działanie letalnej darvki Foschloru bar-
dziej zmienia mechanizrn enzymatyczny prze-
mian białkowych aniżeli powo,duje uszkodzenie
komórek wątroby.

W grupie zlłlerząt rrie Ieczonych letalna daw-
ka F,oschloru powodowała szybkie zejście
śmiertelne z typowymi objawami zafuuć zwią-
zkami fosforoorganicznymi; Charakter zmian
w ocenianych wskaźnikach biochemicznych i
objawach klinicznych wskazuje, że istotną
przyczyną śmierci zwierząt były przede wszy-
stkim zaburzenia w ptzekaźnict,,vie nerwowym,
w synapsach ukła,du wegetatywnego i soma-
tycznego a nie stosunkowo niewielkich zmia-
nach w metaboliźmie białek, Potwi,erdzają to
obserwacje nad przebiegiem ostrych zattuć
związkamt f,osforoorganicznymi, pcldawane
przez wielu autorów (6, 17, 23).
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Ryc. 3, Aminotransferazy:lsparaginianowa i alanino-

Insektycydy fosforoorganiczne inaktyłvują
nie tylko hydrolazy cholinowe, ale zmieniają
rółvnież działanie enzymów proteolitycznych,
transaminaz czy układu Redox (1, 2, 6, 7, 22,
25, 27). Takid bezpośrednie działanie Foschlo-
Tu na errzyrrry lub pośrednie przez zmianę pro-
cesów metabolicznych zwiększoną ilością en-
dogennej acetylocholiny powodowało spadek
białka cakłowitego, beta- i gamma-globulin a
zwiększenie alfa-globulin. Podobny charakter
zmian w g,ospodarce białkowej po zatruciach
związkami fosfor,oorganicznyrni wykazali Var-
tic i wsp, (25, 26, 27), Kalinowska (8), Kagan
i wsp. (9) czy Beliojew (2).

Spadek ilości białka całkowitego, beta- i
gamma-globulin po zatruciu Foschlorem był
niewątpliwie uwarunkowany zmianą procesów
enzymatycznych anabo],izmu białek rv wątrobie
jako głównym narzędziem ich syntezy. Świad-
czy a tym równiez wzrost aktywności amino-
transferazy asparaginianowej a spadek alani-
nowej. Wuhrmann i Wunderly podają, że usz-
kodzenie w ostrym zapaleniu miąższu wątroby
powoduje spadek albumin. (24). W grupie
pierwszej, królików nie leczonych, nie stwier-

Ryc. 4, Cholinesteraza (ChE)

W gr.upie zwtetząt zatratych i leczonych.
jeszcze przed podanienr toksobidin;z i atropiny,
początkowe złniany były podobne jak w gru-
pie I. Między innyrni w ciągu 30 minut od za-
trucia aktywność ChE obniżyła się o około
300/o, czemu towarzyszyło szybkie narastanie
objawów rn^uskarynowo-nikotynowych. Z chwi-
1ą zastosowania leczenia, p0 ,-rpływie kit-
kunastu minut cofały się w zrlacznyrn stopniu
zabutzenia kliniczne, mimo, ze nie zwiększała
się aktywność ChE. Po 24 godzinach od poda-
nia 1eków zwierzęta tej grupy odzyskały pełną
sprawność motoryczną i normalny apetyt, cho-
ciaz aktywność ChE była nadal obniżona o 250h.
Podanie atropiny z toksobidiną nie tylko porvo-
dowało cofnięci,e się zaburzeń klinicznych, ale
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wpłynęło również korzystnie na metabolizrn
białkowy. W tej grupie zwierząt, po 24 godzi-
nach poziom białka całkowitego i beta-globuiin
ksźałtował się na p,oziomie wartości wyjścio-
wych, gamma-globuliny uległy zwiększeniu
i zwiększyła się równiez aktywność obydwu
aminotransferaz. Po 14 dniach od zatrucia oz-
naczane parametry, z wyjątkiem azotu alfa-
-aminolvego, kształtorł,ały się na poziomi€ waT-
tości wyjściowych. Szybki powró| króIików le-
czonych do normalnych leakcji motoryczr.ycl7,
mimo obnizonej aktywności ChE we krwi,
mógłby świadczyć, ze acetylocholinesteraza w
stykach synoptycznych bardzo szybko odzys-
kuje normalną aktywność. Natomiast powolny
powrót do normalnego poziomu białka całko-
witego i jego frakcji był uzależniony od nara-
stania aktywności ChE. Charakter działania
toksobidiny i atropiny na przywlóceni.e pra-
widłowej czynności królików przedstawił Kos-
sakowski (10, 11). W tej grupie, mimo 1ecz,enia,
zginęło w pierwszych dniach po zatruciu około
30Uh zwierząt. U króIikó,ł, które padły, utrzy-
mywał się stale obniżony poziom ChE a meta-
bo]izm bi.ałkowy kształtował się podobnie jak
u zwierząt nie leczonych.

Wnio ski
1. Zastosowani,e leczenia toksobidiną i atro-

piną w początkowym okresie objawórv klinicz,
nych, u królików zatrutych Foschlorem, zapo-
biega zejściu śmiertelnemu około 70ło zwierząt.

2. Zmieniona czyrrność motoryczna, mimo
zmniejszonej aktywności ChE, powracała do
normalnej po upływie kilkunastu godzin od po-
darria leków.

3. Powrót do normalnego poziomu białka
całkowitego i jego frakcji oraz ami,notransferaz
przebiega równocześnie ze wztostem airtywno-
ści ChE i występuje w okresie 2 tygodni od za-
trucia i podania leków.

Piślrriel)rlictwo

1. N.: 6. 451, 1950.
2. . J. , Moskwa 45, 58, 1959.
3. Po 786, 1968,
4. corta Mc H. T., Hąntler M,, osborn M, G., Mc Beth C. A,;

Am. J. vet. Ęes. 30, 1149, 1969.
5, cunningharn Ł. W.: science L26, rL45,7957.
6. DaDżes D. R,., Craen A. Ł.: Adv. enzymol.20,283, 1958,
7, Jangen E. F.: J. bio1, chem, 179, 189, 1949.
B. Kal,inolDska, z,, Przoło F., ząsadowskż A., olsżelpyka l.:

v symp. Toksykol. Lublin. 1976.
9. Kogan J. s., scl,sinouicz L. M., woTontna Ł. J.: Gig. sanit,

35,36,1970.
10. .r<ossoko?rskź s.: Medycyna wet. 30, 400. 1974.
11. I<ossoko?rslcź s,: Medycyna wet. 30, 541, 1974.
!2. Losch K., weissltog L., Beiel, D.: Arch. Exp. vet Med. 2?,

151, 1973.
L3. Motta v. R,, willżams il. M., wetsone -H. J.: castroentero-

logy 33, 50, 1957.
Lc. ]Wotta v. R., williams H. M., wetstone fl. J.: Gastroente-

rology 33, 58, 1957.
75. Metcalf R. L,, Fukułe T, Rł J. Agric. Fd. chem, 15, 1022,

1967.
16, ]vorko@skź s., Kossokous/cź §,: Medycyna wet. 27, 617, 1971.
L7. Patura s., Kossokotoskż s., Rurek A.: Pol, Arch. 1vet. 19,

161, 19?6.
L8, Patard, s., Rurek A,, Rossakolnski §.: Medycyna wet. 30,

4,1B, 7974.
19. Porter G. R., Radon N. E., scholielć' J, A,i Nature 182, 92?,

1958.
20. Proskurid,kolD M. T.i Farmak. Toks. 37, 23B, L974.
27. seńczult w., MtrIJnarczuk W.: Bromat, chem. TokS, 4, 4B9,

1971.

116

22. Sżczepłlliak S., SielLkżeLaicz E., Jelenźeuicż K., och.uński J.i
Bronat. chem. TokS. 4, 4r9, L976.

23. Tocz!ńska w,, szenlber w,, Potocko L., Turek W.: V symp.
Toksykol. Lublin 1976.

2Ą, wuhrnann F., wunderlu cł}.: Bluteiweisskoerper des Men-
schen, Scirwabe, Basel, 1!57.

2r. vurtic N., Gżurgea-Jacob R,, suten E.: Arch. exp. vetMed.
25,831,1971.

26. vartic N., suten E,, Glurgea-JacoD .R,: Arch. exp. vet Med.
l6,309,1972.

21. vartic N,, Gżurged.-Jlcob R,, luascu v.: Arch. exp. vetMed.
2(j,20l, 1972.

_Ądrcs alrtofa: doc. dr hab, tlcnryk Kraczkowski, Lu. Krasiń-
skieso tj,,-l7, 20-709 Lublin.

Kpa.troacr<liii f., rTarupir C., Bałlxoncr<l,tl"r 1\,I. -B;rrłarrrłe nrrr.116lrqun _EO.lrrłH9cr,epaalr $ocxłopoM Ha
ylroB€ittb 6enxoa ,[ IIex$TOpLIx ot{3l{MoB B KpoBll Kpo-
JIl.t}<0I].

Oirslt rrpolcJlu Ia 25 l<po;rrrxax B AByx rpy[nax.
]Kltnorttutt BBoAIIJIrI oAtloItpaTuo, BIIyTp}IMbIIileqHo
cPoc_xlop B Ao3e 500 lrr/l<l. Kpo.nrron o4rroż lrs rpynn
-]Ie.I[JtrI BlIy TpJ4NlLIl l I e, r lrori ;1olołt aTpoli}It Ia lt tot<co 6N-
AI{Ha.

B xpoarł KpoJI],IIioB onpeAelrlil cupoż 6enox u ero
Sparqłtr, ans$a-ałrrHoesrń a:ot, aI(T].{BItocTE, aMJ4Ito-
tpaecQepa: J4 xoJ]I4HgcTepa3bl.

Y lIeneqrlłsIx )KriBoTHTjIx Qocxnop BLI3rIBaJI lIHaKTłt-
BaĄJ{Io xoJI1,1I{gcTepa3EI Ha oI{. 509o, nourł>r<eurte ypoBlifi
cEIpoIo óerrra z 6eta-rło6y.rrłrnoB, a pocl aKT]4BHocT]4
f JrIoTal,{aTac]]apTaTTpaHcaMrlFIa3bI npil rIoItrl)KeI]uJĄ I JIIo-
TaMaTaJIe}lr1I1TpaI]caMrIHaslr. )KrłBo,rrtsre rrł6nrł vepe:l
or. 90 lrłuyr ilocne oTpaBJIeHr{.fi.

B rpynue JleqrdMBlx }KlBoTFlbIx rtepe3 IrecIloJIbKo Mrt-
IlyT IIocJIe B]]eAeH]łff aTpoll]4l{a u toNcoóaauHa oTcTy-
rIaJIw r'JIlt:arlqecKrle paccrpońcnna, pocJla aKlułBHocTE
xoJl}rli3cTepaslr, a cr,Ipoń 6enox r ero @paxqrr sue-
c,Ie c MoToprł.recroż aKTJ4BHocTbK) Bo3BpalIłail]4ct -Ie-
pes 24 .raca K HopMe. B srort lpynne na;ro 300/o x<J4BoT-
]ąI]TTłI, a 700/u eslsAoponeao.

Kraczkorvski H., Patyra S,, Walliowski M, _ The
influcnce of inhibition of cholinesterase by means ot
Fosuhior on thc level of some enzyrnes in the ralr,
bit bloort.

Iłre experiments were callied out on 25 rabbits di-
vided into two groltps. The animals rvere given the
chug once at the dose o1 500 mg per 1 lig, intramu-
scularly. The rabbits of the experirnental group wel,e
treal.ed rvith atropine and toxobicline in the form ol
intramtrscular injection. The content of total protein
and protein fractions of the blood, alpha-amine ni-
tr.ogen, the activity of aminotraIrsplrerases and cho-
Iinesterase u,ere cletermined. Foschlor brought aboul
an itrhibition of cholinesterase at about 50 per cent,
a cleclease of total protein, beta-globulins and ala-
nitle aminotlirnspherase, and an iircrease of aspa-
ragine aminostr-artsphei:ase. The control animals diecl
after 90 ninr_ttes since into;łicatiotr. The aninlals tre-
ated rvith atlopine and toxobidine recovered: clini-
cal signs disappeared. the activity of choiinesterase
incle:]secl, and ihe level of total protein and its fra-
ctions canre to the normal level af ter, 24 hours. Se-
ven|y pef cent ot anima]s lecovered and 30 per
cerrt died in this group.

SARMA G., BARO B. R., SARMAH A. K.: Ronienie
grzybicze u krowy. (Mycotic abortion in a cow). Vet.
Rec. 105, 331, 1979 (15),

Badaniom ballteliorl,olgiczn}zm i miłkologicznym pod-
da,rro treść ż,ołądtka, płuca. śledżilonę poroniiołnego cie-
lęeia oraz łożysko, W plepanatarcLr rnikr,oskopołvych
spo,rząC,zorry,ch bezpoś,rednio z b,adanego,rnater_lałtr
stwierdzono elementy gr.zyba i dt-ożd,żaki. Z ł.ńyska,
trŃci żołądlra i płuc pot,o,nioneg,o pło,du wyolsobłriono
Mucorr sp. i CanCida albicans. Wyosobniony szc,zep C.
albicanls był pato;1snny dla myszek bialych.

G.


