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_ 
Płuca; utkanie płuc poza wyraźnym zanikiem

tkanki adenoidalnej jest niezmieniorre.
Serce: szczególnych zmian nie przedstawia.
Przełyk: bywa we wszystkich przypadkach do-

tknięty jednakowyrni zmi,anami, Nabłonek pokrywo-
wy przełyku kilkakrotnie grubieje. Powierzchownejego obszary utregają typovlej rnartwicy skrzepowej
kariorektycznej. Warstwa brodawkowa błony śluzowej
nozrasiając się, wnika palczast,o w głąo warŚtwy wtaś-
ciwej_ błony śluzowej, w której tkwią liczne uiegą;ągę
wyraźnernu przerostowi, gruczoły śIuzowe. Xabłorreł
tych gruczołów wyraź,nrie namnaża się, pociąga za so-
bą tkankę podścieliskową tworząc bro,dawczakowate
wypustki (ryc. 1).

Znacznie zgrubiała o zatartej bud,owie warstwa
właściwa błony śJ,uzowoj, warstwa podsuł:.owicza oraz
po,zo,stały zrąb łącznotkankowy ściany przełyku jest
po,przetykany licznymi j<omórkami łrkładu siatecz,ko-
wo-śródbłonkowego. Komórki te tworzą ,często dooko-
ła naczyń wielopiętrowe nacieki, Obok wspomnianych-'- występują rnniej 1iczne kornórki eozynochłonne,
plazmatyczne polibla,sty oraz niekiedy limfo,cyty. Opi-
sany naciek jest typowym naciekiem zapalnym, w
któryrn wyraźnie przełvażają komórki ukła,dł.r sia-
teczkowo-śródtbłonkowego (ryc. 2, 3).

N'Iięśnie ściany przełyku często wykazują zmiany
szkliste, obejmują one szczególnie mięśnie warstwy
właściwej błorny śluzowej i rnręśnie okrężne, rzad,ziej
podłużne. Błona suro,wicza oraz warstwa pods:rrrowicza
§zczególny,ch zmian nie przedstawiają.

Wól: zachowane szczątki wola wykazują takie sa-
me zmiany, jakie obserwowano w- zakresie przełyku
z tą tylko różn,icą, że komórki przerosłego ń,abłor:ka
po,krywowego często układając się k.on,cenrtrycznie
tworą okrągławe wys,py, Ma,rtwica nabłonka p.okry-
wowego w jednych obszarach jest pow,ierzchowną,
w innych o,bejmiuje 3/4 jego grubości, a niekiedy się-
ga navret ,do warstwy łvłaściwej błony śluzowej. Na-
ciek zapalny jest obfitszy, zaś zmiany szkliste rnięśni
rozleglejsze. Zwyrodnien,iu temu ulegają rór.",nież po-
szczególne elernenty z,rębu oraz tkanka łączna bliŻny
połvstałej w miejs,cu o,dpadłej przyżyci,owo części wo-
la (ryc. 4).

Część gruczoło,w,a żołądka: ,błorna śluzowa jest mier-
nie pnzmosła, Nabłonek pokrywowy ulega prolifera-
cji, nadmiernemu_ złuszczeniu, a nierzadko zwyrodnie-
niu śluzowemu. światła gruczołów powierzcl.tnlo,wych
bywaią zaczopolwane masarn,i ściętego śluzu, Zrąb
iączn,otkankowy. błony śl9zowej jesł poprzetykany
Zwrększolną iloś,cią komół:ek układu siateczkowo
śródbłon,koweg,o i eo,zyno,chłonnych, Koimórki siarte,czkj.
grudek chł,onny,ch ro,zrastają się ,i układ,ają spółśrod-
kowo, w icir oczkarch tkwią rrieliczne iimfo,cyty, ko-
mórki plazmatyczne i eozynochłonne,

Głębokie grł.rczoły wars,twy właściwej błony śluzo-
tv.9j poza nadrn,iernym złus,zczarriem n3błonka, szcze-gólnych zmian nie przedstawiają. łtiĘśniówka ścia-
ny żołądka przerasta i tylko wyia-tt<o,wo poszc,zególne
jej vriązki ulegają zwyrodnieniu sŻHisiernu.

. I&ielokrolttlie przerosła błona śluzowa odcinka po-
śre,dniego żołądka gruczołowego wykazuję charakte-
rysty,czne zmiany. Nabłonek po,kryw,owy oTaz gruc7.o-
łów powj..erzchniowych ulega zwyro,dnieniu śluzowe-mu rozpardowi. Między fałdami błon5, ślu,zowej oraz

73a

Ęyc, ]., Przełyk; zl-\aczne zgrubienie nablonka pokrywo-
Wego_ olaz przerost grllczołu śluzoweąo. (Pow. 250 x)

Ryc.2. Sciana prz€tyku; naciek zapalnf z przewagą'ko-
móIek układu siateczkowo sródbłonkowego, (Pow. - izo x)

Ryc. 3. sciana przełykai powiększony Ńycirlek ryc, 2.'
(Pow, 360 x)

Ryc. 4. wol; żgrubiały nal]łonek pokrywowy ulegający
martwicy, w głębJ-zych warstwach koncentryczny -ukiad

komórek przerosłego nablonka (Pow. 60 x)

w cewkach gruczołowych nagromadza się bezpostacio-
wa, kwasochłoana, szklista masa, która odczynem i bu-
dową odp,owiada substancji keratyno,wej. Najczęściej
zmiany__ te sięgają do połowy l.ub 2l3 srubości całej
błony śluzowej (ryc. 5).

Część rnięśni,owa ż,ołądka: gruczoły błony śluzowej
są porozsuwane namnożoną tkanką łączną. Światła ce-
wel< _gru,czołowych byw.ają bąd,ż sŻcŻelinówato zwężo-ne, bądź też t,orbie owato rozdęte. Nabłon.ek tych
ostatnich jest wyrażnie spłaszczony, zaś światł.a ńy-
pełni,o,ne mas,arni keratyny. Rozrosła tkanka podście-
liskowa błorry śluzo,wej i podśluzowej o zataitej bu-
dowie _ jest poprzetykana nielicznymi histiocytamii komórkam_i eozynochłonnymi. Pozostałe waistwy
ściany żolądka szczególnyclr zmian nie przedstawia,ją (ryc. 6),

Dwunastnica i jelit,a cienkie: zmiany w olbrębie
ciwunastnicy, jelicie czczym i biodrowym §ą po-
do'Icne.
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Znacznie przerosła bł,ona śiuzowa dwun,as,t,nicy je,st

dotknięta typową martwicą kariorektyczną. Obejrnuje
ona liczne ko,smki s,ięgając do 1/4 ich w},sokości.

Nabłonek cewek gruczołowych ulega złuszczeniu
i niekiedy rozpadow,i. Prawidłową jego 'i:udowę i uhład
daje ,się zauważyć tylko w głębszych warstwach bł,o-
ny śluzowej, Ztąb łącznolkankowy kosmków jest po-
prze,tyk,any li,cznymi komórkarni układu siatecz}<owo
Śródbłonkow ego ot az płazmatycznyrni, n,atorniast lirn-
f,ocytów spotyka Ls,ię ni,ewieie, śródbłonki n,aczytl
krwionośnych ulegają pr,oliteracji, często odrywają
się o,d ścian wypełniając ich światła. P,ozostałe war-
stwy ś,ciany dwunastnicy poza miernym namnoże-
niern elemen,tów łąc,zn,otkankowyc.il błony podśluzo-
wej, szczegóinych zmian nie przedstawiają.

W zakresie jalita ,czczego d" bio,dr,owego obserwuje
się zmiany podobne z tą tylko tóżnicą, że nasi.lenie
tych zrnian jest mniejsze. Jelita ślepe, jelito koicowe
i stek: błona śluzowa jeiit śiepy,ch wykazuje zanrk
i całkow,ite zat,arcie budowy. Powielzchowna jej s,lre-
f,a ulegając rozpadowi twoł:zy warstlvę ńażoną z bez-
posTaciowych grudek i bryłek słabo chłonący,ch ba,rw-
niki kwaś,ne. Głębsze obszary błony są poprzetyk.ane
li'cznymi komórkami żernymi. Światło jelit szczelnie
wypełniają masy kałowe.

Jelito końcowe i steł< szczegól,nych zmian nie prze,d-
stawiają. Wątroba: utkanie miąższu wątroby poza po-
mniejszeniem objętościowym komół:ek beleczek -zuńaszaza w środkowych częśoiach zrańków - 

jest
zachow,ane.

Zmiany, jakie obserwowano dotycą tkanki adeinoi-
da,lnej, kornórek Browicz Kupfera i l:laczyń krwionoś-
nych.

Tkanka adenoidalna wątroby wyraźnie zanika,
Miernie rozrastająca się siateczka tej tkanki
o często pozlepianych komórkach jest poprzety-
kana nielicznymi komórkami plazmatyczLnyml 1 ma-
kl"ofaga]fiIi (ry,c. ?). W innych m,ejscach, szczególnie
dookoła drobnych naczyń krwionośnych, obse,rwuje
się namlnożenie komórek układu siateczk,owo śródbłon-
krowego, które zdają się wywędr,owywać z przydarrrki
n,aczyn,iowej.

Badanie histochemiczne: w,e wszystkich badanych
przypadtkach zatruć przewlekłych reakcja wykazała
wyraźne zwiększenie intensywności reakcji na chole-
steroll łv,olny. Nagrornadza się on (w porównanlu z wy-
cfunkarrni wątrób pt,aków kon,trolnych) - zw-ł,aszcza w
obwodow5ng6 part,iach złazików, w komónkach Bro-
wicz Kupfera, nabłonku i świetle kanalików żółcio-
wych oraz Śródbłonku i ścrianach naczyń krwdonoŚ-
nych (ryc. 9, 10, 11, 12). We wszystkich przypadkach
preparaty kontrolne (przeprowadzo,ne ptzez kwas
octowy lodowaty przed zadziałaniern na nie trójchlor-
kiem bizmutu w bezwodrrym nitrobenzenie) dały wy-
nik ujemny.

śledziona: komórki siateczki zarówno miazgi białej,
jak i czerwonej rozrastając się przybierają układ wi-
r,owy. Zajmują one rozległe obszary, na których obt,o-
dzie można za|Jważyć makrofagi oraz niel,iczne limfo-
csrty. Zatoki śledziony są zwykle nievrid,oczne i tylko
miejscami występują pod postacią wąziuitkich szcze-
1in.

Często namnożone kornórki siateozki ulegają małrtNvi-
cy. skrzepowej kariorektycznej. Zmiany te występują
pod postac:ą ogn:sk okrągławych lub wielobocznych
różnej wielkości, przy czym komórki leżące na ob-
wodzie tych ognisk często są dotknięte zmianami szkli-
stymi (rys. B). Śródbłonki ,naczyń krwionośnych wy-
kazują wytaźny rozplem. Nerki: poza rozplemem
śródłbonków szczególnie naczyń kłębuszków, są nie-
zmienione.

Jajnik: we wszystkich przypadkach jes,t w stanie
zaniku. W skład jógo wchodzą ,nieliczne, drobne, róż-
n,Ókształtne pęcherzyki żółtkowb ulegające wyraźnemu
wiądo,wi. Wypełn,ia je masa przypornin,ająca kolloid.

Dyskusja
.Saponlny nasion kąkolu Ag. sapotoksyna oraz kwa§

a8ro§temowy są sńlnyrni tnuciznami prorio|plazrn&tycz-

Ryc, 5, odcinek pośredni żalądka gruczcło\ł,ego; zwyrod-
nienie śluzowe i rozpad na]]ionka pokrywowego oraz na-

blonka gruczcłóń powierzchniowych (Pow, 250 X)
nyc. Ó. CręS6 mięśniow-a żoiądka; zanik_ i odsznurowanie
pizów"OOw' grucŻołowych prżez narnnażaJącą się tkankę- łączną (Pow. 60 X)
Ryc. ?. wątroba; rozr'astająóa się siateczka tkanki adenoi-
aitneJ pońrzetyka_na przeważnie komórkanli p].azmatycz_- nymi-I makrofag3mi (Pow. 320 x)
Rvc. 8, śtedzjona: namnożonó iomórki siateczki ulegające
ń"uit*i"v skrzepówel kariorektycznej. I\Ta obwodzie . ogni-
iĘ" rriartwlczógo zespół komórek ulega zmianom

szkllstym (Pow, 250 x)

R}mri, Wiążą .się ze ster,o]ami blon ko,mórkowych,
pizez co je uszkadzają. Resorbują się_ łatwo i szybko
Ż przewodu pokarrnowego i pod,skórza wywołując
przy tym wszy,stkie objawy ogóInego za,truci,a. Tru-
jącó dz,ałania mają ,wykazywać jeszcze jakieś inne
zkiązl<i zawał:te w' nasionach kąkoiu o nie,ustalonej
jeszcze dokładnie budowie chemicznej (32, |4, 34)." Działanie ,toksyczne githageniny (agliko,nu) jest
o wiele słabsze o,d Ag. sapot,oksyny, Aby wywołać
śmierć z,wietząt poltrzebne są znaczne ilośct tego
związku (6 *). Kąkol sprarrzony, skiełkowarny (29 *, 30 *)

lub taki, który utracił zdolności kiełkowania (25) w
znacz§y,m stop,niu traci własności ,toksyczne wskutelk
rozbicia Ag, sapotoksyrry na githageninę i resztę cu-
krorł,ą. Można Bo wtedy po,dawać przez ograniczony
czas jako dodatek do pasz treściwy,ch (29 *, 30 *).

Po,gląd o nietoksyczności nasion kąkolu (43* 44*,
5) jest :mytrny - gdyż nie brano pod uwagę możli-
wości przyzwyczajenia się zwierząt do początkowo
małej ilbści nas_on, nie uwzględniano stopnia rozdrob-
nienia nas-on oraz sposobu i okresu przechowywa-
nia i,przyrządzania pas,z zawierających kąkoi. W od-
powiednich bowiern waru,nkach kąkol rnoże w znacz,
ńyrn stopniu tra,cić własności toksyczne wskutek roz-
bicia Ag. sapo,toksyny na gi,thagelninę i resztę ctrkro-
wą. Czę§to również opisywano o;stre, niekiedy śmier_

§ięwI
(1964)"

cz. plaey
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Piśmiennictwo ozneczone' zna]duje
opublikowanej lry Med. wet., xx, 200,
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Ęyc. 9. WątIoira ptaka koniro]nego; rozmieszczenie chole-slerolu wolne€o (Pow' 60 X)
Jtyc. _10. Wątloba piaka po Żatirrciu prze.ivlekłym; chole-!tel,D1 wolry r:agrcmadzóny przeważilie w o6wódowych

ol]szarach żIazikolv (Pow. 80 X )Ryc. ti. 1Ą"ątroba ptaka kontroll]e8o; ścidna naczynia
,\.uui9łoś!,9s9 - reakgJa ia cholest-erbl w_olny (pov/. 32b X)liy(, l2., wątroba ptaka po żatruciu prz-ewlókłym; nagro-Illaffżeil;e choleslelo]U woll:egrl w sioaołonxu i ści;nicilaczynia krwionośne€io (Pow. 320 )<)

telne zatrucia po skarrnie,niu zwierząt p,a§za,mi za-
nieczyszc,znnymi niedużą ilością kąkolil ńp. 0,10/o. 

.W

przypadkach tych urvażano n,iesłusznie kąkot z'a jedy-
nego §pralwcę zatrucia, pomimo Że obok niego spoty-
kano dużą ilość nasion innych chwastów i roJlin-tru-jących _* np. wyczki, bawełny i przetrwalników spJ-
ryszu. Tego rodzaju zaŁrucia należ1, u.ważać za wywo-
łane całym zespołem łrasion chwastów, a nie wyłąóznie
kąkolern,

1Y lprzypadkowych przewlelkłych zatruciach kur o,d-padami zawierającymi znaozną iiość kąkolu, niektó-rzy autotzy (32E, 52 *, 57u) obserwowali objawy po-
rażenne podobne do występujących przy chorobie
Newcastle. W wyniku własnych dośvriadczeń nie
stwierdzono tak,ich objawów, wystąpiło natomiast za-
ham,owanie rribsności, wychudzenie, niedokrwistość
oraz m,artwica ,wo,.].a z następową jego dernarkacją
i _od.padnięcie,m. Przy zatru,ciach ostryóh kur objawy
k]inj.czne w .moim doświadczeniu były zgo,dne z ob-
perwolwanymi przez licznych aut,orów. PÓza tyrn we
własnych spostrzeżerriach u wszystkich ptaków pa-
dłych -'- nieza]eżnie od wielkości podanój dawki -zauważono w pół do półtorej godziny prŻed śrnier-
cią, charakteły.s.tyczne objawy pórażenia -mięśni.

Znaczny ilościowy wzrost białych ciałek krwi ob-
sei:Wowany prz7l zatruciach ostrych u ptaków padłych
najpóźniej 

_ 
(grupa C), można tłumaózyć ,,ucieczńą'.iriałych _ciałek ze szpiku kostneg,o i narąciów rn. in.

d,o krwio,biegu przez uszko,dzoni saponiń,arni śoiany
ryt9k i naczyń. Tego rodzaju ucieczk§ zauwłżyli rów--nież inni autor,zy (8) w do,&wiadczainych załruciach
królików seponinami.
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W obrazie Schillinga przy zatruciach ostrych oibser-
wowano szczególnie u kur grupy C t,endencję do
wzrost_u,plseudoeozynofilów (neutr,ofitów). Cectry tei
nie należy gważać za swoistą, gdyż moźe ona wystą-pi! przv całyrn szeregu zatruĆ ,inńyrni związkarni.
._ W. zatruciach przewlekłych stwierdzon,Ó wyraźny
ilościowy spadek czerw,onych ciałek krwi or.az ławat-
tości hernoglobiny, szczegótrn,ie w okresie pierwszych
dwu_ tygodni podawania kąkolu. W następnym okre-sje doświadczenia pomimo podawania wŻ}altającyctr
dawek, obserwuje się tylko nieznaczną tendenóję'do
spadku ilościowego etementów morfotycznych krwi.
Zmiahy te przemawiają za srtopniiowym przyzwyczaja-
niem się ptakórv do podawanej trucizrry.

Obraz sekcyjny w p,rzypadkach zatruć ostrych od-
powiadał obrazo,rłi opisane,mu przez liczmych autorów
Przy zatruciach przewlekłych natormiast, narządy kur
miały być makroskopowo niezmienione (32 *, 52 *). 'W
moim zaś doświa,dc,zeniu przedstawiały orre charak,te-
rystyczny, stale powtarza:iący się obraz,

W zatruciach ostrych nagromadzenie komórek,
szczególnie plazrn,atycznych, dookoła naczyn krwio-
nośnych jest wyrazem odczynu obronnego organriz
mu, opisane komórki rnogą być pochod.ny,mi komórek
przydanki,'}<tóre są zCotnó d,o-różnicowania się w toz-
maitych kierunkach, ,zaJ.eżnie od potrzeb i .czynrrościo-
wego nasltawienia całego układiu łączno-tkankoMrego.

Naj,istortniej szymi ce,chał-o,i rnikroskopowymi ostrych
zaltruć były: obrzęki, wybroczynowość, zmiat-ry wstecz-ne w narządach o,raz zmiany w sie,ci naczyrriowej
r w układzie acienoidalny,m narządów. Przy zatrucia,ch
przewlekłych n,atomła§t, obserwowano głębokie zrnia-
ny \M prżewodzie pokarmowyrn or,az w układzie sia-
teczkowo-śródbłbnkowym i adenoidalnym narządów.

],,laieży wspomniec, że w każdej komórce odoywa sIę
synteza i rozKład tluszczowców, PtzY czym wąrrooa
Jest głównym organem dla ich ogÓtnego cyxlu mera-
boiicZliego. Regurule oną gospodarkę cholesteIo1em.
]]oświaoczenia izotopowe stwrerdziły, Że cholestercl
powsta]e w ustroju z aktywnego octanu przez szereg
etapów pośrednich. Związek ten szybko i stale odna-
wia się, wykazu3e znaczną aktywność, a tym samyni
posiada dużą pulę meŁabo.liczną, Badania lat ostatnichy,,ykazały (].l, 26, l0), że mitochondria §zczególnie k.]-
mórek wątrobowych zawierają znaczny procent lipi-
dów - m. in, cholesterolu. W wątrobie synteza iego
związku odbywa się w błonie mitochondriów, rzadziÓ.i
w jego ziarnistoścrach (?), przy współudziale enzymu
cstelazy cholesterolowej (241, przy czym nie jest ona
hamowana przez rybonukleazę i nie jest korelor,vanł
przez RNA.

Poziom cho]esterolu we krwi i tkankach za|eży cC
resorpcji cholesterolu egzogennego z przewodu poKar-
mowego, mobilizacji z innych tkalrek, syntezy degra-
dacji i wyda.tania,

W metabolizmre cholesterolu dużą rolę odgryws,ją
również nerki (16), od sprawności icn funrcji zależny
3est poziom cholesterolu i lipoprotein w s,.rrowicy
krwi. iJodobną rolę może odgrywać skóra (10). Wpływ.
ma wylvierać tównież witamina A (15).

Wzrost poziomu cholesterolu we krwi zależny jest
od. wielu czynników m, in. od diety. Poziom teg<l
związku znacznie wzrasta ptzy włąózeniu do dieiy
cholesterolu (31, 28, 29).

Cholesterol pokarmowy wchodzi rv normalny tokprzemian wszystkich tkanek, wątroby, nerek, nadner-
czy, skóry i płuc. Zwiększenie puli cholesterolu egzo-
gennego wybitnie hamuje syntezę cholesterolu w wą-
trobie. Udowodniono to (30) podając szczurom dieiq
zawierającą 20lo cholesterolu i 5o/o Óleju kukurydzia-
nego, w wyniku otrzymano 60-krotne zmniejszenie
syntezy cholesterolu przez tkankę wątrobową,

Spadek poziomu cholesterolu można wywołać przez
ograniczerue (2) Iub wyłączenie z diety tłuszczów-(cyt.za. 2i0) albo przez skarmlanie sterblami roślinny-
mi,_(12, 27, 3, 4). W tym optatnim przypadku sterole
roś]rnne nie tylko, że nie rerorbują się z przervociu

łiłłł



Nr 12 MEDYCYNA WETERYNARYJNA Rok XXI
pokarmowego. lecz przeciwnie hamują resorpcję clro-
1esterolu.

Zagadnienie szkodliwości saponin przy długotrrva-łym pobieraniu niewielkich ich ;lośĆi Żawariych w
produktacb spożywczych .--. takich jak np. szpinaku,
ąnanasach, herbacie, burakach, owsie, nasionich ;oi,
1ucernie .i in. "..- jest dotąd problemem otwartym.
Wprawdzie pewne badania (33 *) wskazują, że ńałedawki saponin spożywane przez dłuższy oi.res craru
nie działają toksycznie, jednak w badaniich tych autor
nie brał pod uwagę ewentualnego wpływu saponin na
metabolizm cholesterolu ustroju, na 

-có zwraca uwagę
szereg innych badaczy (13, 18, 20, I4).

_Płace iat ostatnich potwierdzają szkodliwe działani:
niektórych saponin przy przewlekiym, codziennym ich
}:obieraniu.

Eadania przeprowadzono na kurczętach, podając im
saponiny lucerny (alfalfa saponiny), nasion soi oraz
kory kwilai, Skarmianie kurcząt mąką z lucerny ,,alf-
ąUa meal" (9), albo dod,anie do pożywienia
0,1-0,50/o (1) alfalfa saponiny w czystej poitaói, .pra-
wia znaczne zahamowanie wzrostu i rozwoju kuróząt.
Równoczesne rłrłączenie do diety 10/o cholesierolu znó-
si szkodliwe działanie tego związku (1, 9), Dodanie do
]]aszy 0,30/o alfalfa saponiny powoduje u kur nośnyc}r
zahamowanie nieśności (1).

. 
Prawciopodobnie saponiny lucerny i nasion soi po-

siadają jednakową budowę chemiczną (22). Obie ha-
mują wzrost kurcząt, natomiast ich geniny nie wyka-zują tego działania. Alfalfa saponiny w więksżych
ciawkach porażają mięśniówkę przewodu pokar:mowe-
go zwietząt (33, 27, 23, |7), Obserwowano rólvnież za-
hamowanie rvzrostu kurcząt przez włączenie do diet;l
saponin kwiiai (6, 20). Równoczesne podanie choleste-rolu w znacznym stopniu znosiło to działanie. Od-
mienne wvniki przy dodaniu do karmy pi.sklętom sa-ponin kwilai otrzymali Nelaman i wsp. (20).

Istotną ptzyezyrya sporu toczącego si3 wokół tok-
syczności kąkolu jest rozwijanie się odporności przy
stosowaniu drobnych domieszek tego chwastu w po-
żywieniu ptaków. we lvłasnych badaniach stwierdzo-
no, że nabyta odporność zmienia działanie toksvcznc
Irąkolu w ten sposób, że objawy chorobowe nie ty]-ko
nie przvoominaią zatruć ostrych, ale nadto u ptakóv,
uodpornionvch nie moźna wywołać ostrego zatruciir
porlając duże dav,ki kąkolu. Fakt ten pozoru.ie nie-
toksyczność kąkolu dla ptaków. Podav,,anie drohnvch
dawek kąkoiu wvrł,ołuje utrate nieśności u kl:r. zmia-ny systemowe w tkance adenoidalnej. wychudzenie,
niedokrwistość i martlvice wola tworzac eharaktery-
stycznv zespół objawó,,łr zatruć przewlekłvch.

.Pomiędzy zatruciem ostrym a przewlekłym istnieją
nie tylko różnice w obrazie chorobowym i w charak-
t_erze zmian morfologicznych, ale również występu.ie
diametralnie różne zachowanie się cholesteroiu. "Gcly
zatr_ucie ostre cechuje gwałtowny spadek krąźącee-o
cholesterolu we krwi, to przy wystąpieniu o<ipórności
na saponiny kąkolu poziłrm cholesterolu systematycz-
nie wzrasta dająe wysokiego stopnia hipeichoicstero-
lemię. _T_Ętnieje więc niewątpliwa korelicja pomiędz;,
niewrażliwością na duże dawki kąkolu, a- po-dwyższe-
niem się poziomu cholesterolu.

\tryniki moich doświadczeń wykazuią, że w me-
chanizmie wytwarzania się odpor,ności iłi duże dawkikąkolu zasa_dniczą rolę odgrywają czynniki ogólno-
ustrojowe, Świadczy o tym obserwowany przy zattu-
ciach ostrych znaczny spadek poziomu cholestełoiu
rł, surowicy krwi. Może być on wywołany zahamowa-
niem syntezy cholesterolu w zakresie uszkoclzonej wą-
troby, co przy równoezesnym łączeniu się sanonin z
cho],esterolem ustroju doprowadza do wvraźnej hipo-
cholesterolemii. Przy zatruciach przewiekłych nato-
miast, podanie początkowo małych dawek kąkolu nie
uszkadza wątroby, lecz przeciwnie pobudza ją clozwiększonej syntezy cholesterolu, odzwierciedleńiem
czego jest wzrost intensywności reakcji histochemicz-
nej na ten związek rv zakresie wątloby oraz stały

wzrost poziomu cholesterolu w surowicy krwi pi.a-
ków. Slroro więc występująca zwyżka poŹiomu chole-
sterolu odgrywa rolę .rł, zobojętnianiu saponin, to na-
),eży liczyć się z tym, że w przypadkacń hiperchole -
sterolemii powstałej ira innym tle, podawanie dużych
dawek kąkolu może nie dawać efektów toksycznych.Z drugiej strony występowanie zmian mariwicŹycn
rł, przervodzie pokarmowym oraz zrnian w tkance ade,-
noidainej, ,wskazuje na pewien współudział miejscc-
rł,ych procesów detoksykacyjny,ch obniżających re-
sołpcję sapolrin z przewodu pokarmowego lub współ-
udział czynników enzymatycznych metabolizującyc}"r
saponiny kąkolu do produktów mlriej toksycznych.

Wnioski
1. Jednorazowe dawki sproszkowanych nasion ką-

kolu są zdecydowanie toksyczne począwszy już od
iiości 2,5 c/kc * (co wynosi 0,17 glkg sapotrin) --i powcdują śmierć ptaków w ciągu od kilku do kilku,
dziesięciu godzin, I1ość ta pokrywa się z dawką okre-
śloną przez Corne,uźn'a.

2. Ptzy zatruciach przewlekłych ptaki przyz.Nycla-
jają się do wzrastających dawek, nawet rł,ielokrotnie
przekraczających dawkę śmlertelną, Jednak znaczl:.
wychudzenie kur, zaalvansolvana niedokrwistość ogó]-
na oraz zmiany szczególnie w zakresie przewodtt po-
karmorł,ego, bezspornie świadczą o toksycznym oddzia-
łyrł,atriu saponin kąkolu ptzy przewlekłym, codzien-
nym podavzaniu nasion w ilości od 0,5 g/kg wagi ptaka.

3. Przy zatruciach ostrych ilość białych i czerrł,o-
nych ciałek oraz zawartość hemoglobiny pozornitl
rł,zrasta wskutek zagęszczenia krwi. U ptaków prze..
ź5,wających najdłużej (po dawce 2,5 s/ke) wyraźny
wzrost ilościowy białych ciałek krwi - niewspółmier-
nie duży do wzrostu ciałek czerwonych i zavlartości
hemoglobiny można tłrrmaczyć ,,ucieczką'' białych cia-
łek ze szpiku kostnego i narządów, - m. in. do krwio-
bieg,; przez uszkodzone saponinami ściany naczyńi z.atok,

Pi,zy zatruciach przerł,lekłych saponiny kąkolu sora-
wiają r,vyraźny spadek czerwonych i białych ciałekkrwi araz zawartości hemoglobinv, szczególnie $,/
okresie pierwszych dwu tygodni podawania kąkolu
Wyniki norównawcze leukogramów świadczą o ptl-
draźnieniu układu siateczkowo-śródbłonkowego irstro.,
lu, co zgodne jest z wynikami badań histopatologicz-
nych.

4. Oirraz sekcyjny w,e wszystkich przypaCkach za-
truć jest na ogół jednakowy i powtarza się tak staie.
że stanowi wystarizającą podstawę do rozpoznania
tego zatrucia.

5. 1V zatruciach ostrych sproszkowane nasiona ką-
kolu w dawkach od 2,5 g/ke wagi wywołują cięż!<ie
uszkodzenie szczególnie narządów rniąższowych or-az
zmiany w sieci naczyniowej i układzie adenoidalnvm
ustroju, powodując wywędrowywanie i zanik elemen-
tów limfocytarnych z tego układu.

6. Przy zattuciach przewlekłych, saponiny kąkolrr
rł,ywołują glębokie zmiany w przewodzie pokarmo-
viym oraz w ukł-adzie siateezkowo-śróCbłonkowym i
adenoida]nvm narządów. Zmiany w układzie siatecz:
kowo-śródbłonkowym są m. in. następstwem dąźenia
do odbudoix,y zniszczonych tkanek olaz usuwania pro,
duktów powstałych wskutek szkodliwego działania
saponin na organizm ptaków. Wybitny zanik ]imfo-
cytóvl i nierzadko roz.rosty komórek siateczki oraz
:łmianv wsteczne w ich obrębie, są wyrazem toksycz-
nego działania saponin kąkolu na układ adenoidaln:..

'7. Przv zatruciach przewlekłych w poezątĘ697yp;
okresie doświadczenia nasilenie objawów klinicznych,
zmiany ,we krwi obwodowej oraz spadek wagi i pożio-
mrr cholesterolrr rv surowicy krwi są największe. W
dalszym okresie doświadczenia obiawy kliniczne wy.
raźnie usteoują, natomiast pojawia się stały wzrost
poziomu cholesterolu tv surorn icy krwi. Objawv te
przemawiaja za stopniowym przyzwyczajaniem się pta-
ków do trucizny, przy czym występuje współzależnośil
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między stopniem ptzyzwy,czajenia się ptaków a stair:
wzrastającą h'percholesterolemią krwi.

B. W wyniku ostrego zatrucia, wszystkie podane
dawki kąkolu istotnie zmiliejszają poziom choleste-
rolu ogólnego surowicy krwi powodując hipochole-
s-terolernię, plzy czyrn większe darvki powodują
większe zmniejszenie tego poziomu. Dawki B i 4 gĄrg

istótnie zmnie jsza ją poziorn cholesterolu wolnego.
Da-wka 2,5 ck€, natomiast nie wpływa w sposób wy-
raźny na zmniejszenie tego poziomu.
W wątrobie - niezaleźnie od wie}kości podanej

dawki - nie występują zmiany w pozio,mach chole-
sterolu ogó]:rego, zestryfikowan,ego i wolnego.

g. W zatruciach przewlekłych, po 14 dniach poziom
cholesterolu ogótrnego i wo,lnego surowicy krwi ulega
zmnlejszen:u w porównaniu z wyjściowym. Nie zmie-
nia się jedynie poziom cholesterolu zestryfikowanego,
Poważny wzrost-po,ziomu cholesterolu rv stosurrku do
wyjściowego następuj,e d,opiero po 28 dniach. W tym
okresie wszystkie rodzaje cholesterolu mają przerost
wvsoko istoiny. W okresie 3-dniowej przerwy (między
ąS-ąa dniem) w podawan!u trucizny stwierdza
się znaczny spadek chotresterołu ogólnego, zestryfiko-
*"n"g. i wolnego. W wątrobie zabitych ptaków po-
ziom wszystk'cń rodzajów cholestelolu obliczony rv
mg!/o wykazuje wzrost wysoce istotny,

]O. n-"t"Zy 
- 
przypuszczać, że znaczne uszkodzenie

wątroby prŹy }atrrłciach ostrych powo,duje_ zahamo-
wanie iyńtery cholesterolu przez ten narząd, co przy
róńoczesnym łączeniu się saponin z cholesterolem
ustroju spiawia znaczne ,obniżenie jego poziomu
w surowicy krwi.

Przy zairuciach przewlekłych podałrie początkowo

-iłvói, dawek tej trucizny nie uszkadza wątroby,
iec, prruciwrrie póbudza ją do zwiększonej syntezy
cholesterolu, czógo odzwierciedleniem jest stały
wzrost poz'omu cholest,erolu surowicy krwi,

W procesach detoksykacyjnych mogą brać udział
również procesy zachodzące w przewodz,ie_ pokarmo-
ń-, ttO." obniżają resórpcję saponin lub metabo-
liŹujó saponiny do pioduktów mniej toksycznych,
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ZENON BUBIEŃ

nieniu zbyt wiele uwaqi, w zwiazku z cz\rm
m,oż]ną bv błednie są,dzić, że w polsce zatruela
tymi związ!"ami nie 51ąnowia poważniejszepo
problemu, W tu tei -"zy m Zakładzie Toksvk o1o gii,
poczvnaiac od 1960 r. rozaoznawano wielokrot-
nie zntrrrcia insektvcvdami fosforoorganicznv-
mi. Miedzw innrrmi badano 14 nrzvrradków za-
trucia drobiu preoaTatem owadobó,iczym ,,Me-
tasv-ctox", spośród którvch 7 dotvczyło kur, 5
gołębi, 1 gesi, a w 1 wvnadku padły jednocześ-
nie kury, kaczki i gołębie.

w na,stepstwie wrrmienionych zatruć padło
łącznie 16l_ kur, 59 gołębi, 2 gęsi i 1 kaczka.
d,,,rmienione dane liczbowe nie odzwierciedlają

Przypadkowe zalrucia drobiu owadobojczym preparatem
fos{oroor9a nicznym,,Metasystox"

zakład Toksykologii Katedry Farmakologlt Wydziału wetelynaryjnego wsll we wrocławlu
Kiero]^/nlk Katedry !,afmakologll: Kierownik zakładu Toksykologll:
prof.drTADEUSZGARBULIŃS!<Idoc.drMICIIAŁBoĘoSIEwIcz

Insektycydy fosforoorganiczne pod postacią
licznvch-preparatów o róznych nazwaeh han-
dlowvch stosowane są w ochronie roślin na
coraz to szersza skalę. Nagminne, a przede
wszvstkim nipwłaściwe ich uzycie stwarza po-
tencialne niebeznieczeństwo zatruć, w wiek-
szości bowiem są to silnie działajace jad-r, r,ie-
lrpznier"zne nie t.,lko dla szkodliwych owadów,
ale i dla zwierząt domowych.

Doniesienia o różnego rodzaju zatruciach in-
seil<tvcvdami fosforaorganiczn\rmi spotyka się
w piśmiennictwie toksvkologicznym dość często
(5,7,1l, !2, 13,15, 16). W krajowyrn piśmie!-
nictwie natomiast, nie poświęcono temu zagad,
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