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uoaNb 28 TemATaMy BBOAMUIM [IPUIOTORJEHHBIA aBTO-
paMu M3 MOJIO3MBa raMmaraobyamH (5—8 MJI/Kr 3K .B.
MHTPABECHO3HO). ¥ CcTaqHOBMAN, 4TO ¥ I'TT-TeadaT ypoBeHb
raMMarnofynamuHa B CbLIBOPOTKE KPOBM B pPEe3yJabTaTe
JedYeHus IIOBBICMICA K TpPaHmMIaM (PU3IMOJIOTMYIECKOoi
HOPMBI, a Yy TeJAT C MHPaBUJBHBIM COAEPIKaAHNEM
raMMarJiodbysnmMHa 3aMeTHBIX OTKJIOHEHUII B OGeJKOBLIX
dparmuax He Habmonamu. 3aboseBaemMocTh U CMeD-
TeJIbHOCTE TEJAT IONYYalUIMX raMMarjobyianH 3Ha-
YUTEJIbHO YMEHBUMINCE.

Zmudzinski J., Radominski W. — Hypogammaglobuli-
naemia in calves and trials of its control (A prelimi-
nary report),
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The level of gamma-globulin in sera of 27 calves
from August to November was examined. Hypo-
gammaglobulinaemia was found out in 51%. In orcer
to prevent it there was prepared and applied a lacto-
globulin derived from colostrum. The preparation was
given to 28 hypogammaglobulinaemic calves from
April to July, intravenously at the dose of 5—8 ml/kg
of body weight. In the calves the titre of gamma-
globulins increased following the injection to a phy-
siological level. In the calves with the normal level
of gamma-globulins no disturbances in protein frac-
tions were observed. The morbidity and mortality
rate Cecreased significantly.
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Zmiany morfologiczne w mieéniv sercowym $win wywolane
endotoksyng beta-hemolitycznych pateczek Escherichia coli
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O ile etiologia i zmiany makroskopowe ko-
libakteriozy $win zostaly dostatecznie pozna-
ne, o tyle patogeneza choroby jest nadal nie-
jasna. Obraz anatomo-patologiczny nie tluma-

czy dostatecznie ani szybkiego, ani wysoce
$miertelnego przebiegu schorzenia. Kliniczny
przebieg kolibakteriozy, a w szczegdlnosci

przypadki naglych padnie¢ $win, przy braku
czesto widocznych zmian sekcyjnych nasuwaja
koniecznosé uwzglednienia w patogenezie cho-
roby mpatofizjologii 1 patomorfologii miednia
sercowego.

Poniewaz rutynowanymi metodami histopa-
tologicznymi nie wykrywa sie w miesniu ser-
cowym prawie zadnych zmian, zastosowano w
niniejszej pracy wybiorczg metode fuksyno-
filii Selyego w modyfikacji Poleya (4), pozwa-
lajgcg wykrywaé wezesne zmiany martwicze w
sercu.

Material i metody

Badania mieénia sercowego wykonano u 10 swin
do$wiadezalnyech, rasy wielkiej biatej polskiej, w wie-
ku 12—I16 tygodni, ktorym podawano endotoksyne
E. coli oraz 4 $win padlych w warunkach natural-
nych z objawami kolibakteriozy (dwie S$winie padly
z objawami gastro-enteritis, dwie za§ z objawami
choroby obrzekowej).

Swinie do$wiadczalne otrzymywaly liofilizowana
endotoksyne (antygen O) uzyskang z beta- hemolitycz-
nych szezep6w E. coli, nalezgcych do serotypu O
139:K82 (B). Endotoksyne rozpuszezong w 5 ml wody
destylowanej wprowadzano dozylnie (do zyly usznej)
w dawkach od 0,0625 do 2 mg/kg wagi ciala. Po-
dawanie endotoksyny poprzedzano blokada ukladu
siateczkowo-histiocytarnego, ktéra w znacznym stop-
niu zwieksza wrazliwosé organizmu na toksyne (5).

Do blokady uzywano chemicznie czystego octanu
otowiu — Pb(C.H;0), 3H,O0 — prdukcji krajowej.
Octan olowin w dawce 20 lub 30 mg/kg ciezaru cia-
la, rozpuszczano w 10 ml wody destylowanej i po-
woli wprowadzano do zyly usznej. Endotoksyne poda-
wano po 2, 5, 10 lub 30 minutach po blokadzie ukla-
du siateczkowo-histiocytarnego (tab. 1).
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Grupe kontrolng stanowilo 5 §win. Trzy z nich za-
bito celem ofrzymania wycinkéw kontrolnych z mies-
nia sercowego, dwom za$ podano dozylnie octan o‘o-
wiu nie wprowadzajgc endotoksyny (tab. 2).

Tab. 2. Zwierzeta kontrolne
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Bezposrednio lub w kilka godzin po $mierci $win
pobierano wycinki serca do badan histopatologicznych
ze $ciany obu komdr i przedsionkdéw. Material utrwa-
lano w 10% roztworze zobojetnionej formaliny.
Skrawki parafinowe barwiono hematoksyling — eozy-
ng oraz metoda Selyego w modyfikacji Pcleya.

Wyniki badan

U s$win do$swiadczalnych i padlych w warun-
kach naturalnych z objawami kolibakteriozy
nie stwierdzono makroskopowo wyrazniejszych
zmian $wiadczgeych o uszkodzeniu serca. Ob-
serwowano jedynie miemg rozstrzen prawe]
komory oraz ogniskowe niedokrwienie miesnia
sercowego. Rowniez w obrazie mikroskopo-
wym wycinki serca barwione hemotoksyling
—- eozyng nie ujawnily zmian.

W  wycinkach serca barwionych metods
Selyego w modyfikacji Poleya stwierdzono u
wszystkich §win do$wiadczalnych jak rowniez
u zwierzat padlych w warunkach naturalnych

z objawami kolibakiteriozy mriej Iub bardziej-

wyrazne zmiany w postaci fuksynochlonnosei
wtokienek miedniowych. Uszkodzone witdkna
barwily sie rozmaicie intensywnie na odcien
czerwony, od rozowego do rubinowego. Zmia-
ny spotykano w kazdym pobranym wycinku
serca, przy czym najwieksze nasilenie fuksy-
nochtonnosci dalo sie zauwazyé w $cianie le-
wej komory, a w zakresie przedsionkéw szcze-
gélnie w miejscach graniczgcych z wsierdziem.
Fuksynochlonnosé miala charakter rozsiany
i dotyczyta albo tylko poszezegdlnych wiékie-
nek albo catych ich zesopolow. Nasilenie stop-
nia fuksynochlennosei bylo u poszczegélnych
zwierzat rézne. U 2 $win rézowo-czerwone za-
borwienie wykazvwaly tylko miofibrylle, u
pozostalych za§ $win fuksynschlonno$é obej-
mowsta badZ tylko obwodowe strefy wlokien-
ka, badz cale wldkno wraz z wstawkami.

U zwierzat kontrolnych jak i u $win po po-
daniu octanu olowiu zjawiska fuksynochlon-
nosci nie obserwowano.

Omoéwienie

Jak wynika z przeprowadzonych doswiad-
czen endotoksyna E. coli wywotuje u $win wy-
razng fuksynochtonno$éé wilokienek mieénio-
wych, uwazang za wczesne stadium martwicy
miesnia sercowego (1, 6). Zjawisko fuksyno-
chlonnosci stwierdza sie juz w godzine po po-
daniu endotoksyny, przy czym jej nasilenie nie
jest wyraZnie zalezne ani od dawki toksyny,
ani tez od czasu przezycia zwierzecia. Poczat-
kowo uszkodzeniu ulegajg miofibrylle nastep-
nie obwodowe strefy wldkien i w koncu cale
widékno miesniowe. Wybioreze, rozsiane uszko-
dzenie tylko poszczegdélnych wiékien lub nie-
wielkiego ich zespolu wynika prawdopodobnie
z pewnych odrebnych morfologicznych i fizjo-
logicznych komorek mie$niowych. Rdznig sie
one bowiem miedzy sobg zawarto$cig mioglo-

biny, ttluszczu, jondéw potasu i sodu, aktyw-
no$cig enzymoéw utleniajacych 1 glikolitycz-
nych oraz reakcja na czynniki humoralne.
Roznice te warunkujg przepuszczalnie roznag
wrazliwos¢ komorek mie$niowych na dziata-
nie toksyny. Zjawisko fuksynochlonnosci nie
ma oczywiscie cech swoistosci. Wystepuje ono
takze przy silnych bodzZcach stressowych (6, 7).

Stwierdzone zmiany w miesniu sercowym

wywolane endotokcyng beta-hemolitycznych
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Ryc. 1. Migsien sercowy komory lewej prosiecia kontrol-
nego. WIi6kna mieSniowe zabarwione jednostajnie (na ko-

lor zielony), brak fuksynochlonnosci.

Ryc. 2.
toksynie —

Migsienn sercowy Kkomory lewej prosigcia po endo-

przekrdj poprzeczny. Widoczna fuksynochton-
nos&¢ miofibrylli (czarne punkty).
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Ryc. 3. Migsien sercowy komory lewej po endotoksynie
— przekr6oj poprzeczny., Obwodowe strefy wlokien migs-
niowych (czarne) wykazujg zjawisko fuksynochicnnosci.
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pateczek okreznicy mozna okreslic pojeciem
o§trej miopatii toksycznej. Podobne uszkodze-
nie miesnia sercowego lgcznie z zablokowaniem
przewednictwa obserwowali Leese i wsp. (3),
perfundujac serce roztworem zawlerajacym
encint_oiﬁsyﬂe. Nie mozna jednak kaiuciyé
zwigzku miedzy uszkodzeniem serca a tereoto-
ksykoza, ktérej morfologicznym wyrazem w
obrzelriowc_j postaci kolibakteriozy jest czesto
wyrazne uczynnienie tarczycy, polgczone z
zapa:i:criq pecherzykow (2). Stad mozna by mo-
m';i- przy kolibzkteriozie (chorobie obrzekowej)
rewniez o miopatii tyreotoksycznej.

Ryc. 4. Miqsier'l _sercowy komory lewej prosiecia padiego
z objawami Kkolibakteriozy — przekrdj poprzeczny, Ognis-
kowa fuksynochionnosé¢ widkien miesniowych.

Ryc. 5.
jawami

Miesien sercowy komory lewej $wini padlej z ob-
Kolibakteriozy — przekréj podiuzny., Poszczegdlne
widkna (czarne) wykazujg fuksynochionnogé.

Ryc. 6. Migsien sercowy komory lewej i
- 6. 0 : J prosiecia po endo-
toksynie — przekr6j podiuzny. Widoczna fuksynochlon-
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Uzyskane wyniki wskazujg, ze w patogene-
zie kolibakteriozy $swin istotne znaczenie ma
uszkodzenie miesnia sercowego, ktorego na-
stepstwem jest ostra niewydolnos¢ serca i szyb-
ka Smier¢ zwierzecia.
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Kamy6bkesuu 4., Kot E. — Mopdonornueckue msme-

HeHUS MMOKAPAMA CBHHEH BbI3BAHHBIE SHIOTOKCUHOM
pera-remosurnueckux mnanouex Escherichia coli.

Mcenenosany MopdpoJIOTMYecKe M3MEHEHUA B MUO-
Kapaye IIOPOCAT KOTOPBIM BBOAMIINM HWHTPABEHO3HO
ougoTOKeHMH E. coli ¥ cBMHEM TaBIINX € CUMIOTOMaMM
KONIMOAKTEPMO03a B €CTECTBEHHBIX YCaOBAX. IIpumensanu
MoguduunpoBanublii no Poley dykcennobunbHbit Me-
Tox mo Selye. ¥ Bcex cBMHEll B MCCIAENOBAHHBIX 00pas-
ax MUOKAPAMA YCTAHOBUIM cjaabee UIM cuJIHee oTde-
TAUBYIO (PYKCHMHOMIMILHOCTL MBIILIEYHBIX BOJIOKOH CHM-
TaeMyl0 CUMITOMOM PaHHMX HEKPOTUYeCKNX HM3MeHe-
HUI CePAeYHOM MbIILBI. DyKcnHoduinio Habiwopann
B OT[AEJBbHbLIX BOJOKOHLAX MJAM B LEJbIX UX COeAMHe-
HMAX, P YeM camble OBIIMPHBIE — B MBILIE JICBOIO
XKeJayAodKa ceparna. ABTOPBI IIPUXOAAT K BBIBOAY UYTO
B riarorede3e XKoaubakRTepro3a CBUHEN CYILECTBEHHYIO
POJb MIPAET I[OBPEKJAEHMUE CEPAEYHON MBIl BCJIe-
CTBHME Yero IpPUMXOOUT K OCTPOM HEeZOCTATOYHOCTU
cepAlla M CMEPTH KUBOTHOTO,

Kaszubkiewicz C., Kotz J. — Morphological lesions
in pig hearts caused by beta-haemolytic Escherichia
coli endotoxin.

The authors determined morphological lesions in
piglet hearts after intravenous administration of
Escherichia coli endotoxin and in pigs dead under
natural conditions with the signs of colibacteriosis.
The slices from the heart were examined acc. to Se-
leig’s method in Poley’s modification. In all the exa-
mined slices there were noted more or less distine-
tive affinity of heart fibres to fuchsine, that is con-
sidered as a preliminary necrotic lesion. The affi-
nity to fuchsine was observed either in individual
fibres or in their complexes; the largest changes were
encountered in the left heart chamber. The authors
come to the conclusion that a heart injury plays
a significant role in the pathogenesis of colibacterio-
sis in pigs, that results in acute heart insufficiency
and rapi¢ death.

ZIELENSKIJ W. P, SZUBIN N. S.,, PAELANOW A. P.:
Wplyw bialaczki na niesno$é¢ kur. (Wiljanije lejkoza
na jajcenoskost’ kur). Wietierinaria (Moskwa) 47, 1,
50—51, 1971,

Przebadano nie$no$¢ 58 poltorarocznych kur rasy
rosyjskiej biatej w tym 26, u ktérych stwierdzono
biataczke. Nie$no$é u kur zdrowych wyniosta 161—176
jaj, érednio 167,5 jaja a w grupie biataczkowej od
0 do 166, Srednio 84 jaja, tj. strata na 1 nioske wy-
niosta 83,56 jaja. Do strat nalezy doliczy¢ wartosé¢ kur
padlych.
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