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Kurska E. - The usefulness of different haernatolo-
gical methods iu veterinary practicc.

Tlrere lvere carried out some comparativc mcrpho-
log'caI investigatlons of the peripheral blood of hcr-
ses and cows by means o.[ various anti-coagulative
c,ompoltnds (discdium versenate, heparin and sodium

citrate) in different t!rne alter its collection. Simulta_
neously the results of determinations of the Hb con-
tent and the nunber of erythrocytes were compared
by means of the methods commonly used and with
color,metric ones.'Ihe estimat,on of the Ifb content,
the number of erythrocytes and hematocrite number
after 2 and 24 hours resulteC in data which fluctuated
lv:thin error capacities; they were independent on the
ltsed anti-coaguIative compounds. The colorimetric
methods gave better results than those routine me-
thods, Deviatlons in the results were found as to the
number of leukocytes in the unccagulated blood
l<ept 1or 24 houls; in the b1ood with heparin added
it was noticed the considerable decrease of leuko-
cytes in 1 mm3 and lymphocytes in the b].cod picture.
It is c,oncluded that an estimation of haemogram
rvou],d be done in a possible short time after collec-
tion of blocd. The collection cf blocd samples into
penicillin ampules with d]sodium versenate and apli-
cat;on of colorimetric methods to detern-rination of
I{b contents and the number cf erythrocytes is the
facilitation of value.

JULIAN PIOTR KLUCZEK, TADEUSZ ŁOSIŃSKI

Zac\,1oalanie się lransanninaz (GOT iGPT) i magnezu w surowicy
krwi stada owiec w przebiegu choroby o charakterze enterotoksemii
Zal(lad Weterylrarii l{atcdry Zool)igien wSR w Poznanill Zakład Hi8ieny łveterynaryjnej w Poznanill
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Zel,vnętrzne czynni]ii śr,odo,wiska, a szczegóI- że do wybuchu choroby. Nagłe oziębienie u-
]<a ObO]< stroju zwierząt ostrą atonię prze-
P Stan \,vodu o, która ułatrvia rozmna-
i Po- :ianie s rojów tej grupy.

cz
KaZyWac ozlalanle doclatnle l n u zwierząt, zwlaszcza owiec,

zwierząt. W tym drugim przyp PerfrŻngens tYPem B, C i D są

one łatwo do zachwiania wev\, ane jako mcziirve, to ewentualne
nowagi {izjologicznej organiz ootiologiczne tYPu ,A uwaŻane

nie homeostazy maią charakter rze, Jednak Cottereau (15), Morai-
uiawniać się w różny sposób, r-. i9) i Prevot (32) oraz inni bada-

nież zmiany ilościor,ve i jakościr ł 'i_91:.',9:ieniach 
z lat ostatnich

biochemicznym surowicy 1<r c Pojalvianie się u róŻnych ga-

wewnętrznej równowagi ustrojr ,ąt bez względu na wiek enzootii

wiać różnym drobnoustrojom p ga,Stro_entercrtokse,micz,nym, wy_

turalnej bariery obronnej i proi rzez CL PerfrŹngens tYP A, RÓw-

is Istotną w nim rolę \':' ctwie i

m lvniez ar"u"""rtr"ió Waw (16) zr,v Ię

w tego w tok e-

W patogen ezie zakażeń Cl. pe ŁiiiEi l{E"ńy:x"?",nn"1^:#"'.n]
ną rolę odgryrvają u zwieTząt, (armiania mączek zwierzęcych,
szych, czynniki wewnętrzne i l pasz plzemysłowych, sproszko-
ganizmu, ułatrłriające lozwój i , mączek z 1ucerny lub jęczmie-
czość tyclr drobnoustrolów. Zak h tymi drobnoustrojami.
dają Bullen (7) i Griner (19), r< na liczne i niejasne aspekty pa-trvo u sztuk dobrze odzywion
p1zeważnie zv,ierząt o cJ.obrych Żeń.wlwołany,ch przez Cl, per-

towania i utrzymania, w któr awiono w przebiegu enzootii

rvienie opiera śi" nu paszach b nlterotoks€irnii rv sta,dzie owiec \lr'

wszystl<iml,Vbiałko.-DobraŁ.opróczru.tynowyclrbadańmi-
rząt stwarza \^/ewnętrzną clyspozyc.ję orQaniz- krobiologicznych, przeProwadziĆ dodatkowe
mu, która pTzy zsynchlonizor.",anym orlr_lziały- badanie hematologiczne rvybranej losorvc gru-
lvaniu wysokcbia.łkow-cfo, ubogiógo w pasze py podejrzanych zwierząt. Badano równieŻ su-
słomiasto-vlłói<ni."tc żyw-icnia z nieltorzystnynri rovrice na al.,tywnośc transaminaz i na zawar-
warunlia'mi meteclrologicznyrri prowadzić mo- tośc clektrolitów.
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Opis przypadku
Przypadek chorobowy dotyczył stada 489 owiec ra-

sy merynos, składającego stę z 262 matek w wieku
4-8 lat, 93 jerlic i 134 ja,gniąt. Gospodarstwo zajmo-
wało się hod,owlą o-wiec od srzeregu _lat d w przeszłoś-
c,i nie notowano poważniiejszych strat, Kon,dycja owiec
była dohra, a w skład norm intensywnelgo żywienia
wchodziły śruty zbo,żowe, poślad rzepakowy, siano z
lucerny, zielonka z lucerny i słorna. Ponadto owce
korzystały z pastwiska. 'W okresie poprzedzającym
pojawienie się pierwszych przypadków chorobowych
stan zdrowotny stada nie budził jakichkolwiek za-
strzeżeń. W końcu lipca zastał owce na pastwisku
ulewny des,zcz z silnymi wyładowaniami atmosfery-
cznyrni. W następnych dniach ponowrna silna burza
spowodowała pożar pomieszczenia w któ,rym przoby-
wały dorrosłe i ciężarne maciorki. Wk,rótce potem roz-
poczęły się pierwsze zachorowania i upadki w stadzie.
owce chorowały ,wśród objawów zabttrzeń krążentia
objawiających się duszn,ością,i sinicą. Sekcja szŁuk
padłych w tym okresie wykazywała zwyrodnienie
mięśnia sercowego, obrzęk płuc, wypełnienie wonka
osierdziowego galaretowatym płynem i zwyrodnienie
wątroby. Zachorowania owiec w tym okresie były
stosunkowo liczne, jednak przypadki zejść śmier-
telnych pojedyncze. Zabiegi terapeutyczne, polesia-
jące na stosowaniu calcium borogluconatum i anty-
biotyków (tarchocylina, detreomycyna, Mepatar) nie
dawały wyraźnie pozytywnych efektów. W miesiącu
wrześniu, w którym ,rozpoczęto dodawanie do racji
żywieniowych mieszanki B oraz kiszonek, 17ość za-
chorowań i upadków zaczęła wzrastać i utrzymywała
się do końca listopada,

Retrospektywnie ustalona krzywa występowania
przypadków upadków w rozbiciu na miesiące wykaza-
ła wyjatko,wą zgodnośó z ktzywą przypadków entero-
toksemii podarrą na podstawie ,danych statystycznych z
okresu 9 lat przez Seffnera (37). Głównymi objalvami
w czasie rozwiniętego trwania ,choroby w stadzie by-
ły: apatia, brak apetytu, osłabienie i niezbornośó ru-
chów, później pojawiała się duszność, zasinienie błon
śluzowych, niekiedy wzrost temperatury do 41,5"C a
tętno dochodziło do 145-200 uderzeń na minutę.
Ś,nelierć następowała przeważnie wśród konwuls ji i
drgawek, najczęściej w nocy, Okres trwania choro-
by wynosił 1-3 dni. Obraz an,atomo-patologiczny na
tym etapie szerzenia się choroby cechował się wysię-
kiem sur,owjczo-krwawym lub galaretowatym w wor-
ku osiordziowym, silnym nastrzykanie,rn naczyń ser-
ca, zwyrodnieniem mięśnia sercowego i wątroby oraz
pł:,zekrwieniem błon śluzorvych trawieńea i jelit lub
ich rozpulchnieniem i nastrzykaniem sieci naczyń
krwionośnych. u pewnej licztly sekcjonowanych sztuk
stw,ierdzano zmiany zwyrodnieniowe nerek. Choroba
dortyczvła sukcesywnie pojedynczych,sztu]k nieuzew-
nętrzniając się jakimikolw,iek objawami ]zwiastun,o-
wyrni w stadzie. Ogółem w okresie 3 mjesięcy trwania
choroby w ,stadzie padło lub dobito 70 sztuk owiec
w wliększości osobników starszych.

Badania bakteriologiczłne nielicznych przypadków
stosunkowo świeżych umożliwiły uzyskanie z narządów
wetł7nętrznych w 4 przypadkach -wzrostu 1ase,czek
CL. perfri,ngens. W próbach biolo,gicznych na świn-

Czas
badania

październik

październil<
1istopad
maIZcc

kach moirskich wyizolowano ten sał-n gatunek drob-
noustloj,u. Przesłany ,do Instytutu 'Wet, w Puławach
§zczep został okreśIony jako CL. perfrźngens typ A. Ze
wzgłędu na etiolog:iczną ,niejasność przypadków cho-
robowyc,h ipostanowi,ono dodatkowo przebadać krełv
ohwodową pozornie zdrowych, 1osowo wybranych
sztuk w l,i,czbie 75. Grupa ta składała się z równej
1iczby macLiorek cięźalrnych, nieciężarnych i jarlic.
Rów,nocześnie z badaniami hernatologicznymii sur,owi-
ce badan,ej grupy zwier,ząt poddano badaniu na ak-
tywność transami.naz i na ząwartość potasu, sodu,
wapnia, nieorganiczrrego fosforu otaz maenezu. Bada-
nia te przeprow,adzone dwukrotnie ,w odstępie mie-
sięcznym w okresie trwanLia choroby w stadzie oraz
po u,ołvwie 3 miesięcy od jei likwidacji. Jednoeześnie
poddano identycznej analiz,ie krew i sutowice 30
Żdrowych o-wiec innego gospodarstwa, w którym wa-
,runki utrzymania i pielęgnacji były podo;bne.

Wyniki badań
Wyniki badań hematologicznych mieściły się

ogóInie w następujących granicach: krwinek
czerwonych 5 480-10 7B0 mm8, białych 3 700-
7 900' mm3 hemoglobiny 40-900/i}, he,naotokryt
25-45010, obraz hiało[<rwinkowy,bez odchyleń
od normy.

Badanie akt5rwności t,ransaminaz wykazało,
że u 75 badanych losowo wybranych sztuk w
okresie trwania choroby w stadzie poziom tych
enzymów kształtował się dla GOT 42-220
j./ml a dta GPT 22-66 j./ml (tab. 1 i rys. 1).

Znierzęta
l

podelzane

Tab. 1. Wyniki badania transaminaz i poziom magnezu w surowicy krwi owiec

1l0

Rys. 1

n!esiące
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2).

Ryrs. 2.

Z*terzętą
mg7o

zdrone podejrzane

]l[ mtestqce

Omówienie wyników
Czynnikami atmosferycznymi, prowadzący-

mi do zakŁóceń wewnętrznej równołvagi fizjo-
mogą być

ego (4), poj
cz i poryw

rzenia hemosiazy ze względu na swoją złożo-
ność dc,tyczyć mogą równiez enzymów ko,mor-
kowych i elektrołitów (1B, 22, 26, 34, 3B).

W przeprowadzonych badaniach na uwagę
zasługuje korelacja między występowaniem rv
grupie badanych sztuk podwyższonego pozio-
mu transaminaz w surowicy krwi i obniżonego
poziomu rnag:nezr), a trwaniem choroby w sta-
dzie. Po ustaniu choroby wśród owiec badanie
wymienionych parametrów wykazało ich pozio-
my w granicach normy. Tendencje do przesu-
wania się poziomu transaminaz i magnezu w
kierunku zdążającyrn do wartości przeciętnie
normalnych zaobserwowano już w końcowym
okresie występowania choroby w stadzie.

Przyczyną wzrostu transaminaz w surowicy
krwi może być uszkodzenie narządów miąższo-
wych - serca, płuc, wątroby itd. (6, 10-13
2I, 25, 31, 36, 39). Niektórzy autorzy zwracają
jednak uwagę na fakt, ze zmiany w aktywnoś-
ci enzymów w surowicy krwi niekoniecznie mu-
szą mieć zwtązek z schorzeniami narządowymi
Iecz wiązać się z niekorzystnymi wpływami
czynników zewnętrznych. Cornelius i wsp. (14)
stwierdzali wzrost aktywności transaminaz
GOT w surowicy krwi z 186 do 345 j./ml u ko-
ni podczas treningu, natomiast Chwojnowski i

Kluczek (9) notowaii podwyzszenie aktywności
GO'I z 76,0 do 113,8 j./ml i GPT z 39,3 do 47,5
j./ml w surowicy krwi transportowanych o-
wiec, szczególnie u osobników, którym podawa-
no,trankwilinę. Neuman i Moderova (30) dono-
szą, że u głodującego byciła poziom transaminaz
GOT i GPT wzrasta połtorakrotnie, a u głodu-
jących koni nawet dwukrotnie,

Również niektóre stany znacznego niedoboru
magnezu w ustroju dowodzą istotnej roli zew-
nętrznych czynnikow środowiska. Sprawa sezo-
nowego nasilenia hipomagnezemii jest w piś-
miennictwie różnie rnterpretowana. Jedni au-
torzy znajdowali najnizsze poziomy magneziu w
surowicy krwi u zwierząt w Tniesiącach zirrro-
wych (2,;, inni w miesiącach wiosennych (5, 28)
bądź jesienią (20, 24, 40) a jes,zcze inni nie
stwierdza]i wyraźniejszej prawidłowości sezo-
nowej (3). Ze spostrzezeń Allclotta (1) i Mersho-
na (2'l) wy,nttrra, że ,niskie wartosci poziolrnu
magnezu w surowicy krwi u tprzeżuwaczy były
połączone ,ze złą pogodą a szczegółnie przy jed-
noczesnym działaniu zirnna, deszczu i wiatru.
l-'Hart r Kermpa (40) donoszą, że hipomagneze-
mia u zw-ierząt ma rnrejsce jeslenrą a przede
wszystkinr podczas wilgotnych i chłodnych dni.
Rownież Herda i wsp. (Z0) przypuszczają, że po-
tencjalnymi czynnikami obnizania się magnezu
w surowicy krwi są hipokalcemia, ruja a
szczególnie zirnrta, wilgotna i wietrzna pogoda.
Według Wilsona (4I) za g,ospodarkę rna,gnezowo-
wapniową w ustroju odpowiedzialne są gtuczoly
wew-nętrznego rvydzieiania, ktorych rownowaga
utrzymywana jest przez rnecllanizm ujernnego
sprzężenia zwrotnego (feed-back). Gruczołanri
dokrewnymi wywierającymi wpływ na tę gos-
podarkę wydają się byc hormony nadnercza,
zwłaszcza aldosteron (B, 35). Flink i wsp. (17)
sądzą, że obniżenie magnezu w surowicy krwi
u ludzi w takich stanach jak marskość wątro-
by bądź niewydolność krążenia jest wtórnym
hip eraIcio s t eronizmen.

Obserwacje opisanej enzootii i badania unie-
mclżliwiają wysnucie konkretnego wniosku, jed-
nak nasuwają ,sugestie, że mechanizm nieko-
rzystnego wpływu złych warunków atmosfery-
cznych, stymulująeych rozwój toksykoz_ na tle
działania laseczek CL. perJingens, wyrażać się
rnoże zwiększeniem transaminaz i obniżeniem
ilości magnezu w surowicy krwi zwierząt nata-
żonych na działanie tych czynnikóvł.

W opisanym kształtowaniu się poziomu tran-
saminaz i magnezu w przebiegu obserwowa-
nej enzootii u owiec nie można jednak z calą
pewnością wykluczyć ewentualnej możliwości
ich uw-arunkowania w pewnym stopniu również
od zŁożonych procesów biochemizmu samych
laseczek Cl. perfrżngens. Rozwój tych drobno-
ustrojów jest stymulowany obecnością piridok-
saminy i piridoksalu, kofermentów związanych
z grupą witaminy 86 [<tóra jako składnik tra,n-
saminazy bierze żywy udział w przemianie
białkowej drobnoustrojów. W odniesieniu do
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magnezu, ewentualnym elenrentem dyskusji
mógłby być fakt, że Cl. perJringens typ A za-
wiera, w odrożnieniu od innyclr typów tego
drobnoustroju, w produkolvanyrrL przez siebie
zespole toksyn, najwięcej toksyny alfa, która
jest lecytynazą. Jony magnezu mogą być wyko-
rzystywane w jej działanjtr rozbijaiącym lecy-
'uynę na f os{oi,ylocholinę i dwugIicerycl .
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Knro.łer< IO. n., JToclłrłr-cxrł T. - 'Xparrcamlll{a3rr(roT u [IIT) łr tuarr,rnft B cblBopoTKe KpoBrł oBeII
Bo BpeMrI grr3ooTlłu nlrerorqeft xapal(Tep gHTepoToKce-
][IyIr|.

tr{ccnegoeann neplrSeplł.łecKyIo KpoBrj oBeII cTaAa
D KoTopoM onqrr 6ołenz c nprI3HaKaMI4 3HTepoToKce-
Mur1 a 6axreprłołorltlecKoe lccJIeAoBaI{I{e BHyTpeH-
IlL,Ix opraHoB naEtil]4x oBeI{ ycTaHoBrlJIo nplcyTcTBlĄc
6aqlłłn Cl. perfringens A. Ycrar:oszn]4 oTqeTJIrIBoe
yBeJIr{qeHIle ypoBHff TpaHcaMI4Ha3 IOT r lfIT rł no-
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HJ,I)KeHrle ypoBnfi Mal}lI4.E. Anropsr noJIaIaIoT lTTo nJIo-
xne arr,rocc§cpIIqecliIłe ycJlorjb:I cTrIMyJII4pyIoluT4e pa3-
BLJTI4e .IolicItr<o:,lr CI. perlringens ltoryr 6r,rrr, rlprł-
rlllIIOI,1 yIlcJII1-IerlIl!] I<oJil4tic3T[}il i.{ArIIL1.,1 R cLlBopoT-
Ke KpoDrI jiirIDoTIILix IloAL|cl]l,rlyTblx 4eźc,rer,rro srrłx
cPaI<,ropon.

Kluczek J. P,, Łosiński T. - The behaviour oro

transarninases (GoT and GP'I} and magnesir,nr in
in thc łrlootl serurn of the f lock of sheep in lhe
cłrrrse of errterotoxaemia discasc.

During bacteriologicaI investigations of interna1
organs of dead sheep o.wing ,to enterotoxaemia disease
in the flock, the authors have ascertained the pre-
sence cf Cl. per-fringens type A. In the investigated
periplreral blcori they found a distinct growth of
tlansamitrases GOT and GPT and ,a considerable
reduction of the 1evel of nragnesium. The observations
of the described enzoothy and reaserches did nct
give the authors any foundation fcr advancing a con-
crete conclusion. They suggest, 1rowever, that the
mechanism of an adverse infllrence of bad ątmospheric
conditio,ns stimuiating the developmerr,t of toxicoses
due to the actiorr of Cl, perfringens, can reveal itseli
by the growth of tt,ansamitlases atrd the reduction ot
tlre amount of magtlesiuin in the blood serum of ,ani-
mals exposed to tne actirn of these agents.

AB§IIANIZA N. M., EAUER, o. N., vL.ĄDIMIRov
V. L.: Chorolra pęcherza plawnego karpi; jej etiologia,
epizoołiologia i zwalczanie. (Air bladoer oisease ol
carps; its actioloSy, epizootiology and control). Bull.
Of1. int. Epiz., 69, 999-1006, 1968 (7-B).

Badania w ZSRR wykazały, że sclrorzenie pęcherza
pławego karpi ma charakter zakażny. Autorom udałcl
się zarazić w akwariach zdrowe karpie podając im
per os materiał z ryb chorych. Wskazywałoby to, że
zarażente następuje pfzez przewód pokarmowy. Cho-
rują zarów,no irarpie, jak i ktzyżówki z karpiem
amurs,kirn (tzw. sazanem). U jedno i dlvurocznycn
karpi zarażenie może być 1009il. U sazanów przebieg
schorzenia jest łag,odniejszy niż u, karpi, Przeprowa-
dzone badania innych gatunków ryb przebyw-ających
razern z chorymi kalplami (karaś, karaś srebrzysty,
lin, płoć, wzclręga, słonecznica, 1eszcz, kiełb, pstrąg
tęczowy, okoń, szczupak, ciernik, lniętus) nie rvyka-
zały zrnian chorobowych.

-W ostrej forrnie scllorzenia zejścia śmierte}ne są
bardzo zrlaczne, natomiast nieznaczne w formie prze-
łvlekłej. Ryby chorują najczęściej w okresie letnim,
gdy temperatura wody jest ponad 15O, Okres inku-
bacji jest zależny od temperatury i trlva w lecie 1,5-
2,5 miesięcy, lv okresach zimniejszych do 7-8 mie-
sięcy. Po przejściu schcrzenia karpie uzyskują
wzgIędną odporność i nie clroru ją po,łtórnie, jeśIi
zostały oddzielone od chorych. 'Iransporty ryb i mie-
szanie obsad sprzyjają rozprzesŁrzenianiu się schorze-
nia, oraz rvystępowaniu postaci ostrej przy tnasowej
śrnieltelności.

Autorzy wykonali badania na temat możliwości za-
każeri ryb drogą transowaryjną (przy użyciu sztucz-
nego tarła u karpi). Dały one lvynili ujcmny, a wy-
1ęgnięty z jaj tarłaków chorych narybek nie był za-
tazony.

Schorzenie nie rvystępuje u ryb, które przebywały
rv star,vach dobrze ,wysuszonych i p,ozostawionych
przez jedno lato bez r,vody oraz wydezynfeko,*zanych
przy pomocy CaCI:O (2,5 tony/ha).

Leczenie przy pomocy antybiotyków, błękitu mety-
1enoweg6 i furazolidonu nie daje dobrych rezultatów.
Pewne nad.zieje daje stosou,anie antybiotyków wraz z
substancjami oleistymi celen utrz5,manią lel<u przez
dłuższy czas (do dwu miesiecy) w ,organiźmie ryb. Ba-
dania na ten temat są w toku.

M, Prost


