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Estonii wydaje sie nastepujgce zalecenia w za-
kresie profilaktyki mnp. salmonelozy cielat:
1) stworzyé dobre warunki sanitarne i zywie-
niowe, 2) szczepienie matek anakultura salmo-
nelozowg przed ocieleniem lub szczepienie cie-
lat na 3—10 dzien po urodzeniu (Ridala). Jak
widaé na pilerwszym miejscu stawia sie wyma-
gania zoohigieniczne.

Znaczenie poprawnych warunkéw srodowi-
skowych dla zachowania zdrowia zwierzgt i
podnoszenia ich cech uzytkowych, aczkolwiek
na ogdt pojmowane, nie jest jeszcze w praktyce
przez stuzbe zootechniczng nalezycie docenia-
ne. Gdyby przestrzegano zalecen weterymaryj-
nych, mniej byloby strat w gospodarce ho-
dowlanej. Z jednej strony §wiadczy o tym ra-
zacy przyklad mieostroznosci w przypadku pod-
jecia decyzji o dodawaniu antybiotykéw do
pasz, z drugiej za$ strony dowody dostarczone
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przez ekonomiczne badania. Nachmanson w
ZSRR obliczyl, ze w gospodarstwach w kto-
rych nie oszczedzano na weterynarii, ogoélne
wlasne koszty produkeji w przeliczeniu na wy-
produkowang jednostke byly znacznie mniej-
sze niz w gospodarstwach, ktore ze wzgledu na
zle rozumiang oszczednosé ograniczyly do mi-
nimum wydatki na cele weterynaryjne. Szko-
da, ze u nas nie prowadzi sie podobnych badan.
Moze wowcezas stuzby wspoélpracujgce z nami
zrozumialyby na czym polega kluczowa pozy-
cja weterynarii w gospodarce hodowlanej
i moze bardziej niz obecnie, nasze zalecenia
bylyby respektowane. Nie chodzi tutaj o zawo-
dowg zarozumialo§é, ani o blaski splendoru dla
weterynarii, gdyz zawsze cechowatla ja nalezy-
ta skrommosé, lecz przede wszystkim o dobro
gospodarki narodowej.

Adres autora: prof. dr Tadeusz Garbulinski, Wroctaw, ul.
C. Norwida 29.
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Woartoé¢ znieczulenia halotanowego
w oparciu o badania enzymatyczne
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Hallotan (Fluothane, Halothane, Narkotan)
2-bromo-2-chloro-1-1-1-trojfluoroetan dzieki
swym wlasnosciom chemicznym, fizycznym i
stosunkowo niewielkiej toksycznosci, w po-
rownaniu z innymi Srodkami znieczulajacymi
(np. eterem, chloroformem), jest obecnie coraz
czeSciej stosowany jako fSrodek znieczulenia
ogodlnego we wszystkich specjalnosciach chirur-
gicznych (6, 16, 24). Ostatnio jednak pojawily
sie doniesienia © uszkodzeniach watroby w
wyniku dziatania halotanu, prowadzacych na-
wet do zejscia $miertelnego (4, 7, 10, 37).

Dla ustalenia stopnia uszkodzenia struktury
komoérek watrobowych postanowiono zbadaé
aktywno$¢ niektorych enzyméw, ktére w
Swietle wspdlczesnych badan, sposrod innych
prob biochemicznych, w sposéb szezegdlny od-
zwierciedlajg dynamike choréb watroby i po-
zwalaja na ocene zmian anatomicznych struk-
tury komorek watroby -— a mie jej czymmoscei
(3, 20, 21, 22, 25, 26, 27, 37). Badano zacho-
wanie sie aminotransferazy asparaginianowej
(AspAT — GOT) i alaninowej (ALAT — GPT),
aldolazy (ALD), fosfatazy zasadowej (AP) i
cholinesterazy (ChE) w surowicy krwi bydia
w znieczuleniu halotanowym. Ten zespdl enzy-
matyczny wybraliSmy celowo wychodzac z za-
lozenia, ze takie icaloSciowe badanie pozwoli
na ustalenie bardziej wiarygednych danych
dotyczacych toksycznego wplywu halotanu na
watrobe.
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Material i metody

Biorgc pod uwage ograniczone mozliwo§ci badan
klinicznych, w ktoérych obserwacja izolowanego
wplywu halotanu, jak zreszta i inaych §rodkéw znie-
czulajgcych, na poszczegblne narzady jest jak sie
zdaje niemozliwa, prawdopodobienstwo wplywu sa-
mego urazu operacyjnego, mniedotlenienie ustroju,
nadmiar dwutlenku wegla, zaburzenia Kkrazenia i
wsirzagsu na powstawanie uszkodzenia watroby (6,
8, 20, 23, 24, 20) oraz nieswoisto§¢ badanych enzy-
moéw, doéwiadcezenia przeprowadzono na zdrowych
zwierzetach doswiadezalnych., Wiadomo bowiem (8,
12, 26), ze uwalnianie sie transaminaz, aldolaz, fos-
fataz i cholinesteraz z rozpadlych komérek nie jest
cecha charakterystyczng tylko dla watroby. Eazymy
te wystepuja i w innvch tkankach, wobec czego W
razie ich uszkodzenia aktywnoéé tych zaczynéw we
krwi moze wzrastaé i nie bedzie to dowodzié uszko-
dzenia watroby. Stad trudnos$ci przy interpretacji wy-
nikéw z wykluczeniem mwspdlistnienia innych ognisk
martwiczych ustroju.

Obiektem badan bylo 20 krow w wieku 5—7 lat,
rasy ncb, wolne od gruzlicy i pasozytéw, pocho-
dzacych z Rolniczych Zakladéw Do$wiadezalnych
WSR we Wroclawiu. U zwierzat tych oznhaczano
alktywnoéé aminotransferazy asparaginianowej i ala-
ninowej, aldelazy, fosfatazy zasadowej i pseudocho-
linesterazy w surowicy krwi przed podaniem halo-
tanu, w 30 minucie znieczulenia halotanowego, po
zbudzeniu sie zwierzecia, po 24 godzinach i 3 dniach
po uplywie znieczulenia halotanowego. Aktywnos¢
AspAT i ALAT oznaczano metoda Reitmana 1 Fréin-
kla (18, 28), ALD metodg Sibleya i Lehningera w
modyfikacji Brunsa i Pulsa (5, 18), AP metodg Kin-
ga-Armstronga (15), ChE metoda Hestrina w modyfi-
kacji Vincenta i Segonzaca (35, 36). Krew do badaf
pobierano z Zyly jarzmowej. Kazde oznaczenie po-
witarzano 3-krotnie, Halotan wprowadzano dotcha-
wiczo. Sen podstawowy uzyskiwano podaniem barbi-
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turanéw w ilofei od 1,0—1,5 g. Po =zaintubowaniu
podawano halotan sposobem zamknietym o steZenin
par od 3 do 4% przy przeplywie tlenu od 3 do 5
litréw na minute. Od tego momentu podirzymywano
znieczulenie 2 do 3% stefeniem par halotanu przy
przepltywie tlenu od 1 do 3 litr6w na minute. Pod-
czas znieczulenia obserwowano zachowanie sie zwie-
rzat w oparciu o kontrole charakterystycznych odru-
chéow marzgdu krazenia i oddychania. Wyniki uzys-
kanych badan, poddane opracowaniu statystycznemu
zestawiono w tab. 1 i zilustrowano ma ryc. 1.

Wyniki

Ustalone na podstawie bada wlasnych pra-
widtowe wskazniki aktywnosci wynosily przed
znieczuleniem: dla AspAT 20,3—81,6 $rednio
58,0 i.. dla ALAT 11,0—54,0, Srednio 23,3 j.,
dla ALD 21,0—55,0 $rednio 28,06 i., dla AP
8,0—28,0, $rednio 18,4 j. oraz dla ChE 38,0—
65.0, $rednio 43,8 j.

W 30 minucie znieczulenia halotanowego
aktywnos¢ AspAT, ALAT i ALD byta pod-
wyzszona i wynosita 34,6—144,0, érednio 90.2
j. dla AspAT, 28,0—86,2, $rednio 51,0 j. dla
ALAT oraz 238.0—62,0. $redninr 54,6 i. dla
ALD. Wskazniki te okazaly sie znamiennie
istotne, W tym samym czasie w aktywnosci
fosfatazy zasadowej i chohnesterazy nie zano-
towano istotnych réznic. Uzyskane wartodci
nie odbiegaly od danych przed znieczuleniem
i wynosity 7,0—26.2. Srednio 17,6 j. dla AP
oraz 30,0—52,0, srednio 42,8 j. dla ChE.

Bezposrednio po zbudzeniu sie zwierzat
aktywnosc AspAT, ALAT i ALD obnizyla
sie wprawdzie w pordwnaniu z wartosciami
uzyskanymi w 30 minucie znieczulenia halo-
tanowego, byla jednak jeszeze weigz wyzsza w
stosunku do wartosci wvisciowych. Aktywnos§é
ta dla AspAT wynosila 32,8—94,0, $rednio
78,6 .. dla ALAT 17.4—62.0. $rednio 36,0 i.
oraz dla ALD 33,0—58,4, $rednio 38,6 j. Fo-
sfataza zasadowa i cholinesteraza nie wykazalv
istotnych odchylen od norm wyjSciowych i
wyrazaly sie odpowiednio 10,2—30,2, $rednio
20,8 4. oraz 42,5—68,0, srednic 48,0 j.

W 24 godziny po uplywie znieczulenia za-
notowano dalszy spadek aktywnosci AspAT,
ALAT i ALD. Wynosit on 32,0—84,8 $rednio
66,8 j. dla AspAT, 14,0—58,2, érednio 25,8 j.
dla ALAT oraz 28,3—60,0, §rednio 32,6 j. dla
ALD. W tym samym czasie aktywnosé fosfa-
tazy zasadowej i pseudocholinesterazy, podob-
nie jak w 30 minucie znieczulenia i po zbudze-
niu sie, nie wykazala istotnych réznic i wy-
nosita odpowiednio dla AP 8,2—24,7, $rednio
16,7 j. oraz ChE 39,0—77,0, $rednio 52,4 j.

Trzeciego dnia po uplywie znieczulenia za-
znaczajgcy sie po zbudzeniu i w 24 godziny po
uptywie zmeezulenn spadek  aktywnosci
AspAT, ALAT i ALD osiggnat wartoéei uzna-
ne za prawidlowe. Wartosci te dla AspAT wy-
nosity 22,5—78,0, $rednio 55,2 j., dla ALAT
12,6—40,5, S$rednio 21,7 j. woraz dla ALD
20,0—452,2, $rednio 26,8 j. W zachowaniu sie

natomiast aktywnoéci AP i ChE, podobnie jak
w  poprzednich etapach znieczulenia, nie
stwierdzono znamiennie istotnych réznic. Uzy-
skane wartosci wynosity tu dla AP 7,4—22.6,

$rednio 18,8 j. oraz dla ChE 36,0—60,4, $red-
nio 45,0 j.
Omdbéwienie
Uzyskane w [toku doswiadezen wyniki

(tab. 1) wskazujg, ze akitywnosé aminotrans-
ferazy asparaginowej 1 alaninowej w wsu-
rowicy krwi bydia osiaga szczyt w 30 mi-
nucie znieczulenia halotanowego, zaczyna spa-
daé bezposrednio po wybudzeniu sie zwierze-
cia, wykazuje dalszy spadek po 24 godzinach
i powraca do poziomu aktywnosci przyjetego
za prawidlowy 3 dnia po uplywie znieczulenia.
Z punktu widzenia diagnostycznego te chwilo~
wag transaminazemie nie nalezy uznaé za jakis
powazniejszy stan uszkodzenia watroby czy
nastepstw martwicy komorek watrobowych.
Wiadomo bowiem (19, 24, 30), ze AspAT i
ALAT wystepuja w dwéch frakcjach z kto-
ry‘ch jedna wedruje wraz z alfa-globulinami
i zlokalizowana jest w cytoplazmie komoérek
watrobowych, druga natomiast z gamma-globu-
linami i zwigzana jest z mitochondriami.
Stwierdzona przez nas znamiennie wyzszal
aktywnosé w 30 minucie znieczulenia halotano-
wego da sie wlasnie wthumaczyé zwiekszo-
nym przechodzeniem do krwi, na skutek
wspomianego bodzcowego dziatania halotanu,
wedruigcej z alfa-globulinami yplynnej frakiciji
cyto;plazmatycznej tych enzymow Byé moze,
ze to bodzcowe dzialanie zwigzane jest ze
wchodzacymi w sktad halotanu atomami bro-
mu, chloru i fluoru, ktére wprowadzone w
czasie znieczulenia ]ako biochemiczne aktywa—
tory reakcji enzymatycznej moga staé¢ sie
czynnikiem indukujgcym zwiekszone tworze-
nie sie obu badanych transaminaz na drodze
nieznanych blize] przemian metabolicznych.
Przeciek poza kro»mdrﬂ{e aminotransferazy aspa-
raginianowej 1 alaninowei prowadzi wowczas
do chwﬂowego zaburzenia aktywnoéci tych
enzymow bez trwalego uszkodzenia narzadu.
W ‘tym Swietle zwiekszong aktywnoéé obu
transaminaz nie nalezy tlumaczyé uszkodze-
niem komoérek watroby lecz uznaé za przejaw
wzmozonej aktywnosei anabolicznej ustroju,
nasilenia proceséw syntezy a zatem zjawisko
korzystne 1 do pewnego stopnia woslaniajace
watrobe. Jest ono wyrazem reakcji bioche-
micznej zdrowej, nieuszkodzonej w sensie
morfologicznym komoérki.

W zachowaniu sie ALD w poszczegblnych
etapach znieczulenia halotanowego zanotowa-
no analogiczny przebieg jak u transaminaz.
Poniewaz aldolazy, podobnie jak aminotran-
sferazy, zlokalizowane w plynnej fazie zarodzi
tzw. cytoplazmie sg luzno zwigzane z komorka
przechodzg one z jednakowsg latwoécia do ply-
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Ryec. 1. AktywnoS$ci AspAT, ALAT, ALD i ChE w surowicy

krwi bydila w 2znieczuleniu halotanowym,

noéw pozakomoérkowych (19, 27, 35). W prze-
chodzeniu aldolazy do krwiobiegu niewatpli-
wie duzag role odgrywa przepuszczalnosé blo-
ny komorkowej. Taka zmiana przepuszezal-
nosci blony komoérkowej sprzyja zwlaszeza
ucieczce z komérki enzymoéw o niskim ciezarze
czagsteczkowym do ktorych, miedzy innymi, za-
liczana jestaldolaza (38). Dlatego tez {ten przej-
Sciowy wzrost aldolazy w 30 minucie znie-
czulenia moze ré6wniez przemawia¢ za chwilo-
wo zwiekszong, pod wplywem wspomnianego
bodZcowego dziatania halotanu, przepuszczal-
noscig blony komoérkowej a nie za jakim$ po-
wazniejszym uszkodzeniem migzszu watroby.

Mozma by przypuszczaé, ze wzrost aktywnosci
aldolazy i obu badanych transaminaz jest na-
stepstwem niedomogi krazenia w postaci przej-
Sciowego  niedotlenienia  zaobserwowanego
przez niektorych badaczy w 30 minucie znie-
czulenia halotanowego w trakcie badania wy-
miany gazowej (1, 2). Niedomoiga ta odbija sie
na migzszu watrobowym powodujac niszeze-
nie komérek watrobowych wyrazem czego jest
wzrost aktywnosci aminotransferazy asparagi-
nianowej i alaninowej oraz aldolazy. Przeciw
takiemu jednak rozumowaniu przemawia
szybka normalizacja tych enzymoéw po wyla-
czeniu halotanu oraz zachowanie sie choline-
sterazy, ktérej aktywno$¢ w niedomodze kra-
zenia winna ulec obnizeniu. Tymczasem, w to-
xu prowadzonych badan, w aktywnosci tego
enzymu nie zaobserwowano znamiennie istot-
nych roéznic. Tego rodzaju zachowanie sie
pseudocholinesterazy wyklucza réwniez moz-
liwosé dziatania halotanu jako inhibitora este-
raz cholinowych a tym samym jego toksyczny
wplyw na watrobe.

Przeciw uposledzeniu komoérek watroby ha-
lotanem przemawia réwniez zachowanie sie
fosfatazy zasadowej, ktorej aktywno§¢ w po-
szczegblnych etapach znieczulenia nie odbie-
gata w sposob istotny od normy.

Oceniajgc wiptyw znieczulenia halotanowego
na podstawie wskaznikow aktywnosci amino-
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transferazy asparaginianowej, alaninowej, al-
dolazy, fosfatazy zasadowej i cholinesterazy w
surowicy krwi badanych zwierzat nalezy
gtwierdzi¢é, ze =znieczulenie halotanowe nie
wplywa ujemnie na strukture komorki watro-
bowej. Wprawdzie w 30 minucie znieczulenia
aktywno$¢ obu badanych transaminaz oraz
aldolazy byla znamiennie wyzsza co mogloby
pozornie przemawia¢ za istniejgecg martwicg
komoérek, jednak szybka normalizacja poziomu
tych enzyméw po wylaczeniu halotanu $wiad-
czy, ze wzrost ten byl tylko przej$ciowym i
ze zastosowane dawki nie wywierajg dziatania
toksycznego na komorki watrobowe. W tym
wzgledzie uzyskane przez nas wyniki pokry-
wajg sie z badaniami tych autoréw (11, 14,
31, 32, 33, 34), ktérzy wskazujg na korzystny
nietoksyczny wplyw halotanu na niektére na-
rzgdy. Z badan tych wynika, Ze anestetyk ten
zmniejsza zapotrzebowanie tkanki watrobowe]
1 mézgowej na tlem, dziala jako S$rodek wago-
toniczny, mie pobudza madnerczy, wykazujac
dzialanie anabolizujgce. Opisane za§ przypad-
ki (4, 7, 10, 11, 13, 14) martwicy ostrego zo61-
tego zaniku watroby oraz innych ciezkich
powiklan po znieczuleniu halotanem prewa-
dzgcych do zejScia $miertelnego nalezy, na-
szym zdaniem, przypisaé¢ juz uprzednio istnie-
jgcym schorzeniom w postaci zmian zapal-
nych miazszu na tle zakazenia bakteryjnego
lub wirusowego, przewleklych zapalen we-
wnatrzwgtrobowych przewodéw zdlciowych,
marskoéci watroby, wzglednie zaburzen gospo-
darki biatkowej, weglowodanowej i elektroli-
tycznej, istniejgcej przed zabiegiem operacyj-
nym. Te wszytkie przypadki winne byé¢ prze-
ciwskazaniem do stosowania znieczulenia halo-
tanowego.

Tab. 1. Zachowanie sie aktywnosci ASpAT, ALAT, ALD
i ChE w surowicy krwi bydla w poszezegélnych etapach
znieczulenia halotanowego.

R Prred [ W 30 minucie Po W 24 god2 po | I dnia po
Vazwa| AklywnoSc | apya: Lenvem |emipcrulania | wybudzemu | 2ncecrulenu | znieczaleniu
enzymd W/ W9 tnires_srednia_odchylene siandardome
346 - 1440 | 328 940 | 320- 848 | 22.3- 7680
AspAT '_?ut,mgm %02 766 668 552
AL =277 £ 20 t117 2426
110- 540 | 260-862 | /74-620 | M0-362 | 125-405
ALAT | Reitmana 233 70 36,0 258 217
ioctdiy +70 +24.2 82 +10.¢ £78
P 210- 550 | 380-620 | 330-584 | 283-600 | 200-522
ALD |Sormngera | 2g0 546 386 326 28
Brusa: Puis| L 74 200 2114 2132 t8s
go- z80 70-262 | 102-302 82-247 74-226
ap | Kinga - 84 16 208 16,7 184
Armstronga | ¢+ 3o + 38 r42 £50 + 38
Hestrena 380- 650 | 300-520 | 425-680 | 390-720 | 360-604
ChE | 928 128 150 524 450
Seaanzaca 56 + 842 £ 43 o8 296
Wnioski

1. Najwyzszy wzrost aktywnosci AspAT,
ALAT i ALD w surowicy krwi bydia po do-
tchawiczym podaniu halotanu stwierdza sie
w 30 minucie znieczulenie. Po wybudzeniu sie
aktywnos¢ zaczyna spada¢, wykazuje dalszy
spadek po 24 godzinach i osigga wartosci pra-
widtowe 3 dnia po uplywie znieczulenia.



Nr 9

2. Chwilowy wzrost aktywnosci AspAT,
ALAT 1 ALD w 30 minucie znieczulenia halo-
tanowego nie przemawia za jakim§ trwalym
uszkodzeniem struktury komérek watrobo-
wych. Nalezy go raczej przypisa¢ bodzcowe-
mu dzialaniu halotanu w wyniku ktorego przy-
chodzi do wzmozonej przepuszczalnoéci blony
komorkowej ze zwiekszonym przechodzeniem
do krwi frakcji cytoplazmatycznej tych en-
Zymow.,

3. W $§$wietle badan enzymatycznych halo-
tan jest dobrym i bezpiecznym anestetykiem.
Zastosowany u zwierzat zdrowych nie wply-
wa ujemnie na strukture komorki watrobo-
wej. Swiadczy o tym szybki powr6t do norm
wyjsciowych, po wylaczeniu halotanu, aktyw-
nosci aminotransferazy asparaginianowej, ala-
ninowej i aldolazy oraz brak istotnych roéznic
w aktywnosci fosfatazy zasadowej i choline-
sterazy w poszczegélnych etapach znieczule-
nia.
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Bazypa P., Moapakoecku A., Ocunbcku B., ¥Yr3ur IO.
— OneHka ofe30ommBanua npenapatom Halotan ma
OCHOBAHUM IHIMMATHUYECKUX MCCIETOBAHMUIL.

WMcenenoranu mauauue mnpenapara Halotan Ha cre-
NeHb NOBPEKAEHMA CTPYKTYPbI KJIETOK TEeYeHy Ha OC-
HOBAaHMM aKTHMBHOCTM SH3UMOB AspAT (acrmaparnMa-amMu-
"orpaHcdepasza), ALAT (ananmH-aMMHOTPaHCQepasza),
ALD (anbgomaza) u ChE (xommH3cTepasa), B CbIBO-
POTKe KPOBM KPYIIHOTO POTATOTO CKOTA. ¥ CTAHOBMIMN,
4yTOo 9H3MMBI ASpAT, ALAT u ALD 1poaBadoT ca-
MYIO BBICOKYIO 8KTMBHOCTb B TPMUALATON MMUHYTe 06e3-
OonmmBaHmMa npemaparom Halotan. ITorom 1ocme 1po-
Dy3KA€HMA JKMBOTHOTO aKTMBHOCTBL UX HAYMHAET YMEHb-
marbcA, B 24 wWaca oHa OKa3bIBAeT OoJbHelllee Io-
HUXKEHMe M B 3 CYTKM IHocie o06e360aIMBaHMA BO3-
BpamaeTrca B HOpMYy. B akTuBHOCTH SH3UMOE AP n ChE
CYUIECTBEHHBIX PAa3HMI[ B OTAENBHBIX CTA[UAX aHecTre-
311 He YCTAaHOBMIM. Ha OCHOBAHUM IIONYUEHHLIX RaH-
HbIX aBTOPBI IPMXOAAT K BBIBOAY YTO AHECTE3UA IIPE-
napara Halotan He BnmMgeTr OTPUNATENLHO HA CTPYK-
TYyPY KIETOK IedeHn. OHM TOJATAIOT, YUTO BPEMEHHOE
OBBIUIEHME aKTMBHOCTU SH3UMOB ASpAT, ALAT u ALD
BBIZBAHG CTHMYJAMDPYIOIIMM  JeiicTBuMeM TIIperapara
Halotan BeiefcTEME WEeTO MOBBILIAETCS TPOHMIIACMOCTD
KJIEeTOUHBIX CTEH M yBEIMYMBAETCA IPOCAYMBAHME KU~
KO} LMATOINIA3MATHMYECKON (ParuuM 9TUX SH3UMOB
B KPOBB.

Badura R., Modrakowski A., Osinski B., Utzig J. --
The value of ,halotan” anaesthesia on the cvidence
of cnzymatic examinations.

The influence of ,halotan” on the degree of le-
sions of liver cells on the evidence of the activity
of AspAT, ALAT, ALD and ChE in sera of cattle
has been examined. It was found that the activity
of AspAT, ALAT and ALD reached the highest con-
centration after 30 min. since anaesthesia; its level
started to decrease after awakening of an animal,
and the process continued to fall to normal values
efter three days since anaesthesia. It was not re-
vealed any significant differences in the activity of
AP and ChE during the individual stadiums of
anaesthesia. On the strength of the findings the
authors concluded that anaesthesia by means of
yhalotan” did not influence megatively the structure
of liver cells. The transient increase of the activity
of AspAT, ALAT and ALD acc. to authors was re-
lated with the action of ,halotan” resulted in the
increase of permeability of celle walls and better
penetration of cytoplasmic fractions of the enzymes
to the blood.

BUTLER E. J.,, PEARSON A. W., WANNOP C. C.: Za-
burzenia biochemiczne u indykow z zespolem 65. (Bio-
chemical abnormalities associated with turkey syndro-
me 65). Vet. Rec., 86, 617-—619, 1970 (21).

Zespol 65 wystepujacy jedynie u indyczat cechuje sie
zahamowaniem wzrostu, slabym rozwojem upierzenia
oraz deformacjg konczyn, glownie w odcinku stawy
skokowe-$§rodstopie. Chociaz pierwsze objawy choro-
bowe wystepuja u indyczat jednotygodniowych ich ma-
ksymalne nasilenie przypada u ptakéw pomiedzy 3—6
tygodniem zycia. U chorych sziuk zanotowano réwniez
zmiany w zachowaniu sie bialek surowicy. Stosunek
albumin do globulin obniza sie czesto osiggajgc polowe
tej wartos§ci co u osobnikéw zdrowych. Obnizenie sto-
sunku albuminy/globuliny wiaze sie ze wzrostem po-
ziomu gamma-globulin i obnizeniem poziomu albumin.
Szczegdlnie u indyezat w wieku 3—6 tygodni wystepu-
je wysokie miano alfa 1 i beta 1 globulin. Wzrostowi
poziomu globulin towarzyszy wzrost aktywnosci GOT.
U sztuk chorych mie stwierdzono zmian w zawartosci
Ca, nieorganicznego P i glikozy we krwi. .

Z. G.
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