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tkanki adenoidalnej jest niezmienione.

Serce: szczegélnych zmian nie przedstawia.

Przelyk: bywa we wszystkich przypadkach do-
tkniety jednakowymi zmianami. Nabtonek pokrywo-
wy przetyku kilkakrotnie grubieje. Powierzchowne
jego obszary ulegaja typowej martwicy skrzepowej
kariorektycznej. Warstwa brodawkowa blony §luzowe]j
rozrastajgc sig, wnika palczasto w gigb warstwy wias-
ciwej blony Sluzowej, w ktorej tkwig liczne ulegajace
wyraznemu przerostowi, gruczoly $luzowe. Nabionek
tych gruczoldéw wyraZnie namnaza sie, pocigga za so-
ba tkanke podScieliskows tworzge brodawczakowate
wypustki (ryc. 1).

Znacznie zgrubiala o zatartej budowie warstwa
wlasciwa blony $§luzowej, warstwa podsurowicza oraz
pozostaly zrab lgcznotkankowy S$ciany przelyku jest
poprzetykany licznymi komoérkami ukladu siateczko-
wo-$rodblonkowego. Komoérki te tworzg czesto dooko-
ta naczyn wielopietrowe nacieki. Obok wspomnianych
— wystepujg mniej liczne komoérki eozynochlonne,
plazmatyczne poliblasty oraz niekiedy limfocyty. Opi-
sany naciek jest typowym naciekiem zapalnym, w
ktorym wyraznie przewazaja komorki uktadu sia-
teczkowo-§rodblonkowego (ryc. 2, 3).

Migénie $ciany przelyku czesto wykazuja zmiany
szkliste, obejmujg one szczegblnie mie$nie warstwy
wlasciwej blony Sluzowej i mieSnie okreine, rzadziej
podiuzne. Blona surowicza oraz warstwa podsurowicza
szczegblnych zmian nie przedstawiaja.

Wo6l: zachowane szczatki wola wykazuja takie sa-
me zmiany, jakie obserwowano w zakresie przetyku
z tg tylko réznicg, ze komorki przerostego nabtonka
pokrywowego czesto ukiadajgc sie koncentrycznie
tworzg okrggtawe wyspy. Martwica nablonka pokry-
wowego w jednych obszarach jest powierzchowna,
w innych obejmuje 3/4 jego gruboéci, a niekiedy sie-
ga nawet do warstwy wtasciwej blony Sluzowej. Na-
ciek zapalny jest obfitszy, za§ zmiany szkliste mie$ni
rozleglejsze. Zwyrodnieniu temu ulegajg réwniez po-
szczegblne elementy zrebu oraz tkanka lgczna blizny
powstalej w miejscu odpadlej przyzyciowo czeéci wo-
la (ryc. 4).

Czes¢ gruczolowa zolgdka: blona $luzowa jest mier-
nie przerosta. Nablonek pokrywowy ulega prolifera-
¢ji, nadmiernemu zluszczeniu, a nierzadko zwyrodnie-
niu $luzowemu. Swiatla gruczoléw powierzchniowych
bywaja zaczopowane masami $cietego Sluzu. Zrab
Igcznotkankowy blony $luzowej jest poprzetykany
zwiekszong ilo$cig komoérek ukladu siateczkowo
Srodblonkowego i eozynochlonnych. Komérki siateczki
grudek chlonnych rozrastajg sie i ukladajg spoélérod-
kowo, w ich oczkach tkwig nieliczne limfocyty, ko-
moérki plazmatyczne i eozynochlonne.

Glebokie gruczoly warstwy wila$ciwej blony §luzo-
wej poza nadmiernym zluszczaniem nablonka, szcze-
golnych zmian nie przedstawiajg. Mie§niowka S$cia-
ny zoladka przerasta i tylko wyjatkowo poszczegdlne
jej wigzki ulegajg zwyrodnieniu szklistemu.

Wielokrotnie przerosta blona $luzowa odcinka po-
Sredniego zZolgdka gruczolowego wykazuje charakte-
rystyczne zmiany. Nablonek pokrywowy oraz gruczo-
16w powierzchniowych ulega zwyrodnieniu $luzowe-
mu  rozpadowi. Miedzy fatdami blony §luzowej oraz
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Ryec. 1.

Przetyk;
Wwego oraz przerost gruczolu $Sluzowego. (Pow. 250 X)

znaczne zgrubienie nabionka pokrywo-

Ryc. 2. Sciana przetlyku; naciek zapalny z przewaga Kko-
moérek ukladu siateczkowo srodblonkowego. (Pow. 120 X)
Ryc. 3. Sciana przelyku; powiekszony wycinek ryec. 2
(Pow. 360 X)

Ryc. 4. 'Wal; zgrubialy mnablonek pokrywowy ulegajgcy
martwicy, w gigbszych warstwach koncentryczny uklad

komérek przerostego nablonka (Pow. 60 X)

w cewkach gruczolowych nagromadza sie bezpostacio-
wa, kwasochfonna, szklista masa, ktéra odczynem i bu-
dows odpowiada substancji keratynowej. Najczefciej
zmiany te siegaja do polowy lub 2/3 grubo$ci calej
blony §luzowej (ryc. 5).

CzeS¢ migéniowa zolgdka: gruczoly blony $luzowej
sg porozsuwane namnozong tkankg lgczng, Swiatla ce-
wek gruczolowych bywajg badz szczelinowato ZWeZ0-
ne, badz tez torbielowato rozdete. Nablonek tych
ostatnich jest wyraZnie splaszczony, za§ $wiatia WYy -
pelnione masami keratyny. Rozrosla tkanka podscie-
liskowa biony $luzowej i pod$luzowej o zatartej bu-
dowie jest poprzetykana nielicznymi histiocytami
1 komérkami eozynochiennymi. Pozostale warstwy
Sciany zolgdka szczegblnych zmian nie przedstawia-

ja (zyel 6).

Dwunastnica i jelita cienkie: zmiany w obrebie
dwunastnicy, jelicie czczym i biodrowym sg po-
dobne.
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Znacznie przerosla btona §luzowa dwunastnicy jest
dotknieta typowa martwicg kariorektyczng. Obejmuje
ona liczne kosmki siegajac do 1/4 ich wysokoSci

Nablonek cewek gruczotowych ulega zluszezeniu
i niekiedy rozpadowi. Prawidiowg jego budowe 1 uklad
daje sie zauwazy¢ tylko w glebszych warstwach bto-
ny $luzowej. Zrab lacznotkankowy kosmkow jest po-
przetykany licznymi komoérkami ukladu sfateczkowo
srodblonkowego oraz plazmatycznymi, natomiast lim-
focytow spotyka sie niewiele. Srodblonki mnaczyn
krwionoénych ulegaja proliferacji, czesto odrywaja
sie od §cian wypelniajgc ich $wiatla. Pozostate war-
stwy §ciany dwunastnicy poza miernym nammnoze-
niem elementéw Ilgcznotkankowycn blony pod$§luzo-
wej, szczegblnych zmian mie przedstawiaja.

W zakresie jelita czczego i biodrowego obserwuje
sie zmiany podobne z tg tylko ré6znica, ze nasilenie
tych zmian jest mniejsze, Jelita $lepe, jelito korncowe
i stek: blona §luzowa jelit $lepych wykazuje zanik
i calkowite zatarcie budowy. Powierzchowna jej sire-
fa ulegajac rozpadowi tworzy warstwe ziozong z bez-
postaciowych grudek i brylek stabo chiongcych barw-
niki kwasne. Glebsze obszary blony sg poprzetykane
licznymi komérkami zernymi. Swiatlo jelit szczelnie
wypeiniajg masy kalowe.

Jelito koncowe i stek szczegblnych zmian nie przed-
stawiajg. Watroba: utkanie migzszu watroby poza po-
mniejszeniem objetoSciowym komorek beleczek —
zwlaszeza w $rodkowych cze§ciach zrazikow — Jest
zachowane. g

Zmiany, jakie obserwowano dotycza tkanki adenoci-
dalnej, komo6rek Browicz Kupfera i naczyn krwionos-
nych.

Tkanka adenoidalna watroby wyraznie zanika.
Miernie rozrastajgca sie siateczka tej tkanki
o czesto pozlepianych komoérkach jest poprzety-

kana nielicznymi komorkami plazmatycznymi 1 ma-
krofagami (ryc. 7). W innych m.ejscach, szczegblnie
dookota drobnych naczyn krwiono$nych, obserwuje
sie namnozenie komoérek ukladu siateczkowo $rodbion-
kowego, kt(’?re zdajg sie wywedrowywaé z przydanki
naczyniowej.

Badanie histochemiczne: we wszystkich badanych
przypadkach zatrué przewleklych reakcja wykazala
wyrazne zwiekszenie intensywnoéci reakeji na chole-
sterol wolny. Nagromadza sie on (w poréwnaniu z wy-
cinkami wagtrob ptakow kontrolnych) — zwilaszcza w
obwodowych partiach zrazikéw, w komoérkach Bro-
wicz Kupfera, nablonku i §wietle kanalikéw Zzo6icio-
wych oraz $rédblonku i $cianach naczyn krwionos$-
nych (ryc. 9, 10, 11, 12). We wszystkich przypadkach
preparaty komntrolne (przeprowadzone przez kwas
octowy lodowaty przed zadzialaniem na nie tréjchlor-
kiem bizmutu w bezwodnym nitrobenzenie) daly wy-
nik ujemny.

Sledziona: komoérki siateczki zar6wno miazgi bialej,
jak i czerwonej rozrastajgc sie przybierajg ukiad wi-
rowy. Zajmujg one rozlegle obszary, na ktérych obwo-
dzie mozna zauwazy¢ makrofagi oraz nieliczne limfo-
cyty. Zatoki §ledziony sy zwykle niewidoczne i tylko
{niejscami wystepujg pod postacig waziutkich szcze-
in.

Czesto namnozone komorki siateczki ulegajg martwi-
cy skrzepowej kariorektycznej. Zmiany te wystepuja
pod postacig ognisk okrgglawych lub wieloboeznych
roéznej wielkoéci, przy czym komorki lezgce na ob-
wodzie tych ognisk czesto sg dotkniete zmianami szkli-
stymi (rys. 8). Srédblonki naczyn krwionosnych wy-
kazujg wyrazny rozplem. Nerki: poza rozplemem
§rodibonkow szczegbdlnie naczyhn klebuszkoéw, sg nie-
zmienione.

Jajnik: we wszystkich przypadkach jest w stanie
zaniku. W skiad jego wchodza nieliczne, drobne, ro6z-
noksztaltne pecherzyki zé6lttkowe ulegajace wyraZnemu
wigdowi. Wypelnia je masa przypominajgca kolloid.

Dyskusja

Saponiny nasion kakolu Ag. sapotoksyna oraz kwas
agrostemowy sa silnymi truciznami protoplazmatycz-

Rye. 5.

Odcinek po$redni
nienie §luzowe i rozpad nalblonka pokrywowego oOraz na-

sctgdka gruczclowego; zwyrod-

blonka gruczclow powierzchniowych .

Ryc. 6. Czes¢ mieéniowa zolgdka; zanik 1 odsznurowanie

przewodow gruczolowych przez namnazajgcs sie tkanke
1gczng (Pow. 60 X)

Ryc. 7. Watroba; rozrastajgca sie siateczka tkanki adenoi-
dalnej poprzetykana przewaznie komorkami plazmatycz-
nymi i makrofagami (Pow. 320 X)

Ryc. 8. Sledziona; namnozone komorki siateczki ulegajgce
martwicy skrzepowej kariorektycznej. Na ocbwodzie ogni-
ska martwiczego zespol komoérek ulega zmianom
szklistym (Pow. 250 X)

(Pow. 250 X)

nymi. Wiaza sie ze sterolami blon komoérkowych,
przez co je uszkadzaja. Resorbuja sie tatwo i szybko
7 przewodu pokarmowego i podskérza wywolujac
przy tym wszystkie objawy ogo0lnego zatrucia. Tru-
jgce dz.atania majg wykazywaé jeszcze jakie§ inne
zwigzki zawarte w nasionach kagkolu o nieustalone]j
jeszcze dokladnie budowie chemicznej (32, 14, 34).
Dzialanie toksyczne githageniny (aglikonu) jest
o wiele stabsze od Ag. sapotoksyny. Aby wywotac
§mieré wwierzat potrzebne sa znaczne iloci tego
zwigzku (6 *). Kgkol sparzony, skietkowany (29 %, 30 %)
lub taki, ktéry utracit zdolno$ci kielkowania (25) w
znacznym stopniu traci wlasnoéci toksyczne wskutek
rozbicia Ag. sapotoksyny na githagenine i reszte cu-
krowa. Mozna go wtedy podawaé przez ograniczony
czas jako dodatek do pasz tresciwych (29 *, 30 ).
Poglad o nietoksyczno$ci nasion kakolu (43* 44%
5) jest mylny — gdyz nie brano pod uwage mozli-
woscl przyzwyczajenia sie zwierzat do poczgtkiowo
matlej iloéci nas.on, nie uwzgledniano stopnia rozdrob-
nienia nas.on oraz sposcbu i okresu przechowywa-
nia i przyrzadzania pasz zawierajacych kgkol. W od-
powiednich bowiem warunkach kgkol moze w znacz-
nym stopniu tracié¢ wiasnosci toksyczne wskutek roz-
bicia Ag. sapotoksyny na githagenine i resztg cukro-
wa. Czesto réwniez opisywano ostre, niekiedy $mier-

Pismiennictwo oznaczone * znajduje sie w I cz.
opublikowanej w Med. Wet,, XX, 200, (1864).

pracy
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Ryc. 9. Watroba ptaka konirolnego; rozmieszezenie chole-
sterolu wolnego (Pow. 60 X)

Ryc. 16. Watroba ptaka po zatruciu przewleklym; chole-
sterol wolny nagromadzony przewaznie w obwodowych
obszarach zrazikow (Pow. 60 X)

Ryc. 11. Walroba ptaka kontrolnego; Sciana naczynia

krwionosnego — reakcja na cholesterol wolny (Pow. 320 X)

Ryc. 12. Watroba ptaka po zatruciu przewleklym; nagro-

madzenie cholesterolu wolnego w érodblonku i $cianie
naczynia krwionosnego (Pow. 320 X)

telne zatrucia po skarmieniu zwierzat paszami za-
nieczyszczonymi nieduzg iloScig kakolu np. 0,1%. W
przypadkach tych uwazano niestusznie kakol za jedy-
nego sprawce zatrucia, pomimo ze obok niego spoty-
kano duza ilo&¢ nasion innych chwastéw i ro&lin tru-
jacych — np. wyczki, bawelny i przetrwalnikéw spo-
ryszu. Tego rodzaju zatrucia nalezy uwazaé¢ za wywo-
tane calym zespolem nasion chwastéw, a nie wylgcznie
kakolem.

W przypadkowych przewleklych zatruciach kur od-
padami zawierajacymi znaczng ilo§¢ kakolu, niekté-
rzy autorzy (32% 52% 57%* obserwowali objawy po-
razenne podobne do wystepujgeych przy chorobie
Newcastle. W wyniku wlasnych do§wiadezeri nie
stwierdzono takich objawéw, wystapilo natomiast za-
hamowanie mniesno$eci, wychudzenie, niedokrwistosé
oraz martwica wola z nastepows jego demarkacia
i odpadnigciem. Przy zatruciach ostrych kur objawy
kliniczne w moim do$wiadezeniu byly zgodne z ob-
serwowanymi przez licznych autoréw. Poza tym we
wiasnych spostrzeZeniach u wszystkich ptakéow pa-
dlych — niezaleznie od wielkoéci podanej dawki —
zauwazono w pot do poéltorej godziny przed Smier-
cig charakterystyczne objawy porazenia mieéni.

Znaczny iloSciowy wzrost biatych ciatek krwi ob-
serwowany przy zatruciach ostrych u ptakéw padiych
najpéiniej (grupa C), mozna tlumaczyé ,ucieczky™
biatych cialek ze szpiku kostnego i marzgdéw m. in.
do krwiobiegu przez uszkodzone saponinami Sciany
zatok i maczyn. Tego rodzaju ucieczke zauwazyli réw-
niez inni autorzy (8) w doéwiadeczalnych zatruciach
kro6likéw sapeninami.
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W obrazie Schillinga przy zatruciach ostrych obser-
wowano szczegblnie u kur grupy C tendencje do
wzrostu pseudoeozynofilow (neutrofiléw). Cechy tej
nie naleizy uwazaé za swoista, gdyZ mozZe ona wysta-
pi¢ przy calym szeregu zatrué innymi zwiazkami.

W zatruciach przewleklych stwierdzono wyrazny
ilo$ciowy spadek czerwonych ciatek krwi oraz zawar-
toSci hemoglobiny, szczegblnie w okresie pierwszych
dwu tygodni podawania kakolu. W nastepnym okre-
sie do$wiadczenia pomimo podawania wzrastajgcych
dawek, obserwuje sie tylko nieznaczng tendencje do
spadku ilo§ciowego elementéw morfotycznych krwi.
Zmiany te przemawiajg za stopniowym przyzwyczaja-
niem sie ptakéw do podawanej trucizny.

Obraz sekcyjny w przypadkach zatrué ostrych od-
powiadat obrazowi opisanemu przez licznych autoréw
Przy zatruciach przewleklych natomiast, narzady kur
mialy byé¢ makroskopowo niezmienione (32%, 52%). W
moim za$§ doSwiadczeniu przedstawialy one charakte-
rystyczny, stale powtarzajacy sie obraz.

W zatruciach ostrych nagromadzenie komorek,
szczegolnie plazmatycznych, dookola maczyn krwio-
nosnych jest wyrazem odczynu obronnego organiz
mu, opisane komoérki mogg byé pochodnymi komérek
przydanki, ktéore sa zdolne do réznicowania sie w roz-
maitych kierunkach, zaleznie od potrzeb i czynnoécio-
wego mastawienia calego ukiadu lgczno-tkankowego.

Najistotniejszymi cechami mikroskopowymi ostrych
zatru¢ byiy: obrzeki, wybroczynowos§é, zmiany wstecz-
ne w narzgdach oraz zmiany w sieci naczyniowej
1 w ukiadzie adenoidalnym narzgddéw. Przy zatruciach
przewlekiych natomiast, obserwowano glebokie zmia-
ny w przewodzie pokarmowym oraz w ukiadzie sia-
teczkowo-srodbifonkowym i adenoidalnym narzgdow.

INalezy wspomnie¢, ze w kazdej komoérce odbywa sie
synteza 1 rozkiad tiuszCZzOwCOW, Przy Czym WwWgirood
Jest giownym organem dla ich ogolaego cyxklu meta-
bolicznego. Reguiuje ona gospodarke cholesterolem.
Doswiaaczenia izotopowe stwierdzily, ze cholestercl
powstaje w ustroju z aktywnego octanu przez szereg
etapOw posrednich. Zwigzek ten szybko i stale odna-
wia sie, wykazuje znaczng akiywnos$é¢, a tym samym
posiada duzg pule metaboliczng. Badania lat ostatnich
wykazaly (11, 26, 19), ze mitochondria szczeg6lnie ko-
moérek watrobowych zawierajg znaczny procent lipi-
dow — m. in. cholesterolu. W watrobie synteza tego
zwigzku odbywa sie w blonie mitochondriéw, rzadziej
w jego ziarnisto$ciach (7), przy wspéludziale enzymu
esterazy cholesterolowej (24), przy czym nie jest ona
hamowana przez rybonukleaze i nie jest korelowana
przez RNA. )

Foziom cholesterolu we krwi i tkankach zalezy »od
resorpcji cholesterolu egzogennego z przewodu pokar-
mowego, mobilizacji z innych tkanek, syntezy degra-
dacji i wydalania.

W metabolizmie cholesterolu duzg role odgrywajg
rowniez nerki (16), od sprawnosci ica funkcji zalezny
jest poziom cholesterolu i lipoprotein w surowicy
krwi. iFodobng role moze odgrywacé skoéra (10). Wplyw
ma wywiera¢ réwniez witamina A (15).

Wzrost poziomu cholesterolu we krwi zalezny jest
od wielu czynnikéw m. in. od diety. Poziom tego
zwigzku znacznie wzrasta przy wiaczeniu do diety
choelesterolu (31, 28, 29).

Cholesterol pokarmowy wchodzi w normalny tok
przemian wszystkich tkanek, watroby, nerek, nadner-
czy, skory i ptuc. Zwiekszenie puli cholesterolu egzo-
gennego wybitnie hamuje synteze cholesterolu w wy-
trobie. Udowodniono to (30) podajgc szczurom diete
zawierajacg 2% cholesterolu i 5% oleju kukurydzia-
nego, w wyniku otrzymano 60-krotne zmniejszenie
eyntezy cholesterolu przez tkanke watrobowa.

Spadek poziomu cholesterolu mozna wywotaé przez
ograniczenie (2) lub wylgczenie z diety tluszczéw (cyt.
za 20) albo przez skarmianie sterolami ro$linny-
mi (12, 21, 3, 4). W tym ostatnim przypadku sterole
roslinne nie tylko, Ze nie resorbuja sie z przewodu

by
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pokarmowego. lecz przeciwnie hamuja resorpcje cho-
lesterolu.

Zagadnienie szkodliwo$ci saponin przy diugotrwa-
lym pobieraniu niewielkich ich ilosci zawartych w
produktach spozywczych — takich jak np. szpinaku,
ananasach, herbacie, burakach, owsie, nasionach s3oi,
lucernie i in. — jest dotad problemem otwartym.
Wprawdzie pewne badania (33* wskazuja, ze male
dawki saponin spozywane przez dluzszy okres czasu
nie dziatajg toksycznie, jednak w badaniach tych autor
rie bral pod uwage ewentualnego wplywu saponin na
metabolizm cholesterolu ustroju, na co zwraca uwage
szereg innych badaczy (13, 18, 20, 14).

Prace lat ostatnich potwierdzaja szkodliwe dziatani=
niektérych saponin przy przewleklym, codziennym ich
pobieraniu.

Badania przeprowadzono na kurczetach, podajac im
saponiny lucerny (alfaifa saponiny), nasion soi oraz
kory kwilai. Skarmianie kurczgt makg z lucerny ,alf-
alfa meal” (9), albo dodanie do pozywienia
0,1—0,5%0 (1) alfalfa saponiny w czystej postaci, spra-
wia znaczne zahamowanie wzrostu i rozwoju kurczat.
Roéwnoczesne wlaczenie do diety 19 cholesterolu zno-
si szkodliwe dzialanie tego zwiazku (1, 9). Dodanie do
paszy 0,3% alfalfa saponiny powoduje u kur nog$nych
zahamowanie nie§noSci (1).

Prawdopodobnie saponiny lucerny i nasion soi po-
siadajg jednakows budowe chemiczng (22). Obie ha-
mujg wzrost kurczat, natomiast ich geniny nie wyka-
zujg tego dzialania. Alfalfa saponiny w wiekszych
dawkach porazajg miesniéwke przewodu pokarmowe -
go zwierzat (33, 27, 23, 17). Obserwowano réwniez za-
hamowanie wzrostu kurczat przez wlaczenie do diety
saponin kwilai (6, 20). Réwnoczesne podanie choleste-
rolu w znacznym stopniu znosilo to dziatanie. Od-
mienne wvniki przy dodaniu do karmy piskletom sa-
bonin kwilai otrzymali Newman i wsp. (29).

Istotna przyczyna sporu toczacego sia woko6t tok-
syczno$ci kakolu jest rozwijanie sie odpornocsci przy
stosowaniu drobnych domieszek tego chwastu w po-
zywieniu ptakéw. We wlasnych badaniach stwierdzo-
no, ze nabyta odporno&é zmienia dzialanie toksyczne
kakolu w ten sposdb, Ze obiawy chorobowe nie tylkn
nie przypominajg zatrué ostrych, ale nadto u ptakéw
ucdpornionych nie mozna wywolaé ostrego zatrucia
prodajac duze dawki kgkolu. Fakt ten pozoruie nie-
toksycznosé kakolu dla ptakéw. Podawanie drobnveh
dawek kakolu wywoluje utrate nieénogei u kur, zmia-
ny systemowe w tkance adenoidalnej. wychudzenie,
niedokrwistoéé i martwice wola tworzac charaktery-
styczny zespdl objawéw zatrué przewleklych.

Pomiedzy zatruciem ostrym a przewleklym istniejg
nie tylko réznice w obrazie chorobowym i w charak-
terze zmian morfologicznych, ale réwniez wystepuje
diametralnie réine zachowanie sie cholesterolu. Gdy
zatrucie ostre cechuje gwaltowny spadek krazgceegn
cholesterolu we krwi, to przy wystgpieniu odpornosci
na saponiny kakolu poziom cholesterolu systematycz-
nie wzrasta dajac wysokiego stopnia hipercholestero-
lemie. Tstnieje wiec niewsatpliwa korelacja pomiedzy
niewrazliwo$cia na duze dawki kgkolu, a podwyzsze-
niem sie poziomu cholesterolu.

Wyniki moich do$wiadczen wykazuja, ze w me-
chanizmie wytwarzania sie odpornogci na duze dawki
kakolu zasadniczg role odgrywaja czynniki ogélno-
ustrojowe. Swiadczy o tym obserwowany przy zatru-
ciach ostrych znaczny spadek poziomu cholesteroiu
w surowicy krwi. Moze byé on wywolany zahamowa-
niem syntezy cholesterolu w zakresie uszkodzonej wa-
troby, co przy réwnoczesnym laczeniu sie saponin z
cholesterolem ustroju doprowadza do wyraznej hipo-
cholesterolemii. Przy zatruciach przewleklych nato-
miast, podanie poczatkowo matych dawek kakolu nie
uszkadza watroby, lecz przeciwnie pobudza ija do
zwiekszonej syntezy cholesterolu, odzwierciedleniem
czego jest wzrost intensywnoéei reakeji histochemicz-
nej na ten zwigzek w zakresie watroby oraz staly

wzrost poziomu cholesterolu w surowicy krwi pta-
kow. Skoro wiec wystepujaca zwyzka poziomu chole-
sterolu odgrywa role w zobojetnianiu saponin, to na-
lezy liczy¢ sie z tym, Ze w przypadkach hiperchole -
sterolemii powstatej na innym tle, podawanie duzych
dawek kakolu moze nie dawaé efektéw toksycznych.
Z drugiej strony wystepowanie zmian martwiczych
W przewodzie pokarmowym oraz zmian w tkance ade-
noidalnej, wskazuje na pewien wspéludzial miejsco-
wych proceséw detoksykacyjnych obnizajgeych re-
sorpcie saponin z przewodu pokarmowego lub wspoi-
udzial czynnikéw enzymatycznych metabolizujgcych
saponiny kakolu do produktéw mniej toksycznych.

Wnioski

1. Jednorazowe dawki sproszkowanych nasion ka-
kolu sg zdecydowanie toksyczne poczawszy juz od
ilosci 2,5 g/kg — (co wynosi 0,17 g/kg saponin) —-
i poweduja émieré ptakéw w ciggu od kilku do kilku-
dziesieciu godzin. Ilo§é ta pokrywa sie z dawka okre-
$long przez Cornevin’a.

2. Przy zatruciach przewleklych ptaki przyzwycza-
jaja sie do wzrastajgeych dawek, nawet wielokrotnie
przekraczajacych dawke $Smiertelng. Jednak znaczae
wychudzenie kur, zaawansowana niedokrwistosé ogdl-
na oraz zmiany szczegblnie w zakresie przewodu po-
karmowego, bezspornie §wiadczg o toksycznym oddzia-
lywaniu saponin kgkolu przy przewleklym, codzien-
nym podawaniu nasion w ilosci od 0,5 g/kg wagi ptaka.

3. Przy zatruciach ostrych ilo§é biatych i czerwo-
nych cialek oraz zawarto$¢é hemoglobiny pozornie
wzrasta wskutek zageszezenia krwi. U ptakéw prze-
zywajacych najdluzej (po dawce 2,5 g/kg) wyrazny
wzrost ilo§ciowy bialych cialek krwi — niewspélmier-
nie duzy do wzrostu cialek czerwonych i zawartoéci
hemoglobiny mozna tlumaczyé ,,ucieczky” bialych cia-
tek ze szpiku kostnego i narzadéw, — m. in. do krwio-
biegu przez uszkodzone saponinami éciany naczyn
i zatok.

Przy zatruciach przewleklych saponiny kakolu spra-
wiajg wyraZzny spadek czerwonych i bialych ciatek
krwi oraz zawartosci hemoglobiny, szczegdlnie w
okresie pierwszych dwu tygodni podawania kakolu
Wyniki noréwnawcze leukograméw $wiadezg o po-
draznieniu uktadu siateczkowo-§rédblonkowego ustro-
ju, co zgodne jest z wynikami badan histopatologicz-
nych.

4. Obraz sekcyiny we wszystkich przypadkach za-
tru¢ jest na ogét jednakowy i powtarza sie tak stale.
ze stanowi wystarczajaca podstawe do rozpoznania
tego zatrucia.

5. W zatruciach ostrych sproszkowane nasiona kg-
kolu w dawkach od 2,5 g/kg wagi wywoluia ciezkie
uszkodzenie szczegblnie narzgdéw migzszowych oraz
zmiany w sieci naczyniowej i ukladzie adenoidalnym
ustroju, powodujgc wywedrowywanie i zanik elemen-
téw limfocytarnych z tego uktadu.

6. Przy zatruciach przewlekiych, saponiny kakolu
wywoluja glebokie zmiany w przewodzie pokarmo-
wym oraz w ukladzie siateczkowo-§rodblonkowym i
adenoidalnym narzadéw. Zmiany w ukladzie siatecz-
kowo-sr6dblonkowym sg m. in. nastepstwem dazenia
do odbudowy zniszczonych tkanek oraz usuwania pro-
duktéw powstalych wskutek szkodliwego dzialania
saponin na organizm ptakéw. Wybitny zanik limfo-
cytéw 1 nierzadko rozrosty komoérek siateczki oraz
rmiany wsteczne w ich obrebie, sg wyrazem toksycz-
nego dzialania saponin kakolu na uklad adenoidalny.

7. Przy zatruciach przewleklych w pocrzatkowym
okresie do§wiadczenia nasilenie objawéw klinicznych,
zmiany we krwi obwodowe]j oraz spadek wagi i pozio-
mu cholesterolu w surowicy krwi sg najwieksze. W
dalszym okresie do$wiadezenia objawy kliniczne wy-
raznie ustevuja, natomiast pojawia sie staly wzrost
poziomu chelesterolu w surowicy krwi. Obiawy te
przemawiajg za stopniowym przyzwyczajaniem sie pta-
kéw do trucizny, przy czym wystepuje wspblzaleznoés
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miedzy stopniem przyzwyczajenia sie ptakéow a stale
wzrastajaca h'percholesterolemia krwi.

8. W wyniku ostrego zatrucia, wszystkie podane
dawki kakolu istotnie zmmniejszaja poziom choleste-
rolu ogélnego surowicy krwi powodujgc hipochole-
sterolemie, przy czym wieksze dawki powoduja
wieksze zmniejszenie tego poziomu. Dawki 8 i4 g/kg
istotnie zmniejszaja poziom cholesterolu wolnego.
Dawka 2,5 g/kg natomiast nie wplywa w sposdb wy-
razny na zmniejszenie tego poziomu.

W watrobie — niezaleznie od wielko$ci podanej
dawki — nie wystepuja zmiany w poziomach chole-
sterolu ogblnego, zestryfikowanego i wolnego.

9. W zatruciach przewleklych, po 14 dniach poziom
cholesterolu ogélnego i wolnego surowicy krwi ulega
zmniejszeniu w poréwnaniu z wyjsciowym. Nie zmie~
nia sie jedynie poziom cholesterolu zestryfikowanego.
Powazny wzrost poziomu cholesterolu w stosunku do
wyjéciowego nastepuje dopiero po 28 dniach. W tym
okresie wszystkie rodzaje cholesteroclu maja przerost
wysoko istotny. W okresie 3-dniowej przerwy (miedzy
45—48 dniem) w podawan‘u trucizny stwierdza
sie znaczny spadek cholesterolu ogoélnego, zestryfiko-
warego i wolnego. W watrobie zabitych ptakéw po-
ziom wszystkich rodzajow cholesterolu obliczony w
mg%e wykazuje wzrost wysoce istotny.

10. Nalezy przypuszczaé, ze znaczne uszkodzenie
watroby przy zatruciach ostrych powoduje zahamo-
wanie syntezy cholesterolu przez ten narzad, co przy
réwnoczesnym laczeniu sie saponin z cholesterolem
ustroju sprawia znaczne obnizenie jego poziomu
w surowicy krwi.

Przy zatruciach przewleklych podanie poczatkowo
malych dawek tej trucizny nie uszkadza watroby,
lecz przeciwnie pobudza jg do 7wiekszone] syntezy
cholesterolu, czego odzwierciedleniem jest stalty
wrzrost poziomu cholesterolu surowicy krwi.

W procesach detoksykacyjnych moga braé udzial
réwniez procesy zachodzace w przewodzie pokarmo-
wym, ktoére obnizajg resorpcje saponin lub metabo-
lizuja saponiny do produktéw mniej toksyeznych.
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ZENON BUBIEN

Przypadkowe zatrucia drobiu owadcbéjczym preparatem
fosforoorganicznym ,,Metasystox”

Zaklad Toksykologii Katedry Farmakologii Wydzialu Weterynaryjnego WSR we Wroctawiu

Kierownik Katedry Farmakologii:
prof. dr TADEUSZ GARBULINSKI

Insektycydy fosforoorganiczne pod postacig
licznych preparatéw o réznych nazwach han-
dlowych stosowane sa w ochronie ro$lin na
coraz to szersza skale. Nagminne, a przede
wszvetkim niewtasciwe ich uzycie stwarza po-
tencialne niebezpieczenstwo zatrué, w wiek-
szoéci bowiem =g to silnie dziatajace jadv, nie-
bezpiec7ne nie tvlko dla szkodliwych owadéw,
ale i dla zwierzagt domowych.

Doniesienia o réznego rodzaju zatruciach in-
sektveydami fosfcroorganicznymi spotyka sie
w pismienrictwie toksvkologicznym dos¢ czesto
(5, 7, 11, 12, 13, 15, 16). W krajowym piSmien-
nictwie natomiast, nie poswiecono temu zagad-
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Kierownik Zakladu Toksykologii:
doe. dr MICHAL BOHOSIEWICZ

nieniu zbyt wiele uwaegi, w zwiazku z czvm
mozna bv btednie sadzié, ze w Polsce zatrucia
tymi zwigzkami nie starowia powaznieiszego
problemu. W tuteiszym Zaktadzie Toksvkologii,
poczynaiac od 1960 r. roznoznawano wielokrot-
nie zatrucia insektvevdami fosforoorganiczny-
mi. Miedzv innymi badano 14 vnrzvoadkoéw za-
trucia drobiu prevaratem owadobdiczvm , Me-
tasvstox”, sposrod ktorych 7 dotvezyio kur, 5
gotebi, 1 gesi, a w 1 wvpadku padly jednoczes-
nie kury, kaczki i gotebie. )

W nastepstwie wymienionych zatrué¢ padlo
lacznie 161 kur, 59 golebi, 2 gesi i 1 kaczka.
Wymienione dane liczbowe nie odzwierciedlaja



