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PAToLoGlA l TERAPIA

ochodnych f enotic zyrby

z Zaklad:u Farmakologii. Tnstytutu Nauk Fizjologicznych Wydziału Weterynaryjnego AR w LLr'blinie

w ostatnim dwudziestole,ciu od,notowano
szybki rozwój psyc}rofarmakologii jako składo-
wej części etologii, czyli nauĘi o zachowaniu
zwierząi. Równiez et,ologia uprawiana tylko w
nieliczrrych ośr,odkach naukowych (5), zaczyna
być wprowadzana do prograrnów rrauczania na
wydziałach weterynaryjnych w niektórych
krajach. Wiąże się to ściśIe z problemami za-

Stę
w
go

(B, 9, 15, 23, 24, 25, 39, 51, 60). Zapobieganie
szerzeniu się schorzeń psycho,somatycznych w
waru,nkach chowu przemysłowego zwierząt r'a-
tezy widzieć również w ,dalszym rozwoju psy-
chofarmakologii oraz dalszym postępie w dzie-
dzinie leków psychotropowych.

Lekiem psychotropowym nazywana jest taka
biologicznie czy:nna sub,stan,cja, która wpływa
na owanie) ludzi i
zlxri zereg związków
che tego typu dzia-
łanie w zależnoścr od użytej dawki, nalezy w
t;łn da-
nego adu
nerw Zia-
łania ok-
reśIorrego treku psychotropowego powinna wy-
wieraćistotne zmianywz ipsychie,z-
nych ftłnkcjach bez'istotr wu rra ob-

znamiennie niższa od 500/o dawki śmiertelnej

dawkami LD50 i EDuo stanowi indeks terape-
uty czny danego związku.

Podział leków psychotrop ych zapropono-
warry przez Delay i Deniker (16) i Delay i wsp,
(l7) z nieznacznymi modyfikacjami jest przez
większość autorów nadal uznalvany.

Leki psy,chotropowe

A. Leki psycholepty czrue (P sg choleptżca)
ające
) np.

(Ne
tran ilizaloty np,: chtroropnornazy]na, aza-
pe,lrone, neserpina

ZBIGNIEW ROLIŃSKI

Małe trankwilizatory (Tranquli,santża) lub
ataraktyki (Ata,ractica) np.: hyroksyzyna,
meprobamat, diazepam.

np. amfe,tamina i amfetaminopodobne psy-
chotomiczne aminy
I-ieki tyrnoleptyczne (Thgmoleptźco) albo 1eki
antydepres yjne ( Antidepr e sżu a) np, : ipronia-
zyd, imipnamina

C. Środki i leki psychodysleptyczne (Psycł1,o-
dEsleptżca)
Srodki haluc;rnogenne (Phantastica) np. me-
scalina
Srodki powodujące zmianę ,osobowości np,
LSD-25
Leki euforyzujące (Euphorżca) np. morfina

W niniejszym opracowaniu zostaną ońówio-
ne tylko wybrane grupy leków psychotropo-
wych, przede wszystkim te, które mogą mieć
znaczenie w eksperymentach naukowo-badaw-
czych 1ub w lecznictwie zwierząt.

Neuroleptyki (N eur ol e ptżc a)

OkreśIenie,,neuroleptyki" jest przypisywane
związkom wywołującym tzw. zespół neurolep-
tyczny u ludzi i zwierząt, charakteryzujący się
następującymi objawami :

a. spadkiem spontanicznej aktywności rucho-
wej i osłabieniem aktywności poznawczej w no-
wym środowisku

b, spadkiem reaktywności na bodźce środo-
wiskowe oraz osłabieniem reakcji emocjonal-
nych

c, osłabieniem odruchów warunkowych
d. stłumieniem hiperaktywności ruchowej w

psychomoto ry cznycŁl pobudzeniach o różnej etio-
1ogii

e. zaYrikiem lęku, napięcia, niepokoju
f. zanikiem agresywnego zachowania u zwie-

rząt agresywnych i pobudzonych.
Budowa chemiczna neuroleptyków. Neurolep-

tyki pod względem chemicznym możemy po-
dzielić na 5 grup:

1. neuroleptyki pochodne fenotiazyny,
2. neuroleptyki pochodne tioksantenu,
3. neuroleptyki pochodne butyrofenonu,
4. alkaloidy Rauwolfii oraz pochodne benzo-

chinolizyny,
5. inne związki o działaniu neuroleptycznym.
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1. Neuroleptyki
Budowa chemiczna a

giczne neurroleptyków
ny.

6§

fenotia,zynowe
właściwości farniakolo-
pochodnvch fenotiazy-

Ą

Ryc. 1. Trójpierścienowa budowa fenotiazyny

Fenotiazyna ma trójpierścieniową budowę, gdzie dwa
piel,ścienie benzenu są połączone przez atom siarki
i azotu. Zachęcające efekty kliniczne po stosowaniu
pierrvszych neuroleptyków fenotiazynowych skłoniły
chemikórv do syntezy dalszych związkórv pokrevłnych.

UzyskirYanie nowych neuroleptykór,v z grupy feno-
tiazyny odbyrva się zazwyczaj przez rvprowadzeńie
zmian rl pozycji 2 i 10 pierścienia. Zastąpienie chloru
lub rodnika metylorvego rv pozycji 2 (R) pierścienia
podrvyższa silę działania neuroleptyków fenotiazyno-
11.yęh rv kierunku tłumienia aktywności ruchowej oraz
osłabiania reakcji rv teście ,,unikania - ucieczki" u
zsierząt, a także rv znoszeniu psychopatycznego za-
chorr.ania u ludzi. podstawienie grupy acetylowej
(CH3CO) Iub acetylotiometylowej (SCH') przy pozycji
2 (Rz) pierścienia, również prowadzi do uzyskania sil-
n5rch związków antypsychotycznych (acetofenazyna,
triodazyna). Wpro,1ł,adzenie grupy trójfluorometylowej
(CF6) rv tej samej pozyeji, znacznie podwyższa włas-
ności tłumienia aktywności ruchowej oraz podwyższa
rvłasności antypsychotyczne i działanie przeciwwymiot-
ne. Jednocześnie jednak dochodzi do nasilenia objawórv
pozapiramidowych u lttdzi (trifJuopromazyna, flufena-
zyna).

Większość autorów dzieli neuroleptyki - po-
chodne fenotiazyny na trzy grupy, na podsta-
wie różnych podstawników w pozycji 10 (R1)
pierścienia. Grupa z alifatycznym pierścieniem
bocznym obejmuje między innymi chloropro-
mazynę i trifluopromazynę. Druga grupa Z pi-
perydynowym łańcuchem bocznym obejmuje
tiorydazynę, jak również rrlepazynę i mesorida-
zylę. Okazało się, że ta grupa neuroleptyków
wywołuje zrlaczrlie mniej ubocznych efektólv
pozapiramidowych u ludzi. Najsilniejsze feno-
tiazynowe neuroleptyki należą do trzeciej gru-
py, która cechuje się występowaniem podstaw-
nika piperazynowego rv pozycji 10 pierścienia.
Należy tu między innymi perfenazyna, flufena-
Zyna, acetofenazyna, trifluoperazyna.

Przez zastąpienie azotu rvęglem w pozycji 10 (R1)
pierścienia uzyskano tioksanten. Aktualnie na rynku
farmaceutycznym dostępne są cztery pochodne tio-
ksantenu: chloroprotyksen, tiotyksen, klopentykso1 i
flupentyksol. Tioksantenowym analogiem chloroproma-
zyny w tej grupie jest chloroprotyksen. Tioksantyno-
lv-ym analogiem neuroleptyków fenotiazynowych z gtll-
py 3 jest tiotyksen, 1ek o bardzo silnym działaniu
antypsychotycznym i przeciwwymiotnym, przy jedno-
cześnie słabszym działaniu sedatywnym.

Usta]one podobieństwo na bazie modeli sterochemicz-
nych i badań krystalograficznych pomiędzy chloropro-
Inazyną a dopaminą, noradrenaliną potwierdza afini-
cję neuroleptyków fenotiazynowych do układu kate-
cholaminowego (27).

Wszystkie ważniejsze neuroleptyki fenotiazy-
nowe Zestawiono w tab. 1.

Farmakologiczne własności neuroleptyków po-
chodnych fenotiazyny.

Antagonistyczne działanie neuroleptvków fe-
notiazynowych w stosunku do efektów farmako-
logicznych amfetaminy, apomorfiny i I-DOPA

7

B

N
l
R1

Tab. 1. Zestawienie najważniejszych neuroleptyków fenotiazynowych

Nazwa ogólna oraz budowa chemiczna Naz\ł,y firmowe

Grupa L Alifatyczny łańcuch
Chloropromazyna HCl
(R1)-dwumetyloaminopropylo-(Rr)-chlorofenotiazyna, (R' : -CI
Trójfluoropromazyna HCI
(R1)-jak w chloropromazynie-(Rr)-trójfluorometxl, (Rz) : -CFg
Promazyna HCl
(Rr)-dwumetyloaminopropylofenotiazyna, brak chloru w pozycji
2 pierścienia (Rr)

Grupa IL Piperydynowy łańcuch
Tiorydazyna
(Rr)-metylopirydynoetylo--(Rr)-merkaptofenotiazyna, 1Rz) :: -SCHg

Grupa III. Pieperazynowy łańcuch
Perfenazyna
(Rr) -hydroksyetylopiperazynylopropylo- (Rz) -chlorof enotiazyna,

(Rz) : -Cl
Flufenazyna
(Rr)-hydroksyetyIopiperazynylopropylo- (Rz) -tró jf Iuorof enotia-

zyna, (Rr) : -CFs
Trójfluoroperazyla
(Rr) -metylopiperazynylopropylo- (Rz) -tró jflurometylf enotiazyna,

(Rn : -CFe

boczny (Rr)

Fenactil (Polfa), Largactil, Megafen, Pro-
mactil, Promazil.

Trifluopromazine, Vespral, Vesprin, Fluopro-
rnazine, Fluomazina, Siquil.

Promazin (Polfa), Sparine, Verofen, Prazine.

boczny (Rl)

Thioridazin (Polfa), Meleril, Mallorol.

boczny (Rr)

Perphenazine, Trilafon, Frenolon.

Prolixin, Permitil, Sevinol, Moditen.

Stelazine, Terfluzin, Trifluoropezine, Triflu-
perazlne.
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doprowadziło do przypuszczenia, że podstawo-

10, 12) Efekty biochemiczne tych neurolepty-
ków także związane są z ich działaniem na
układ dopaminowy w mózgu. ponieważ nasilają
one czas obrotu dopaminy (DA) w określonych
strukturach (OUN). Jednocześnie dochodzi do
wzrostu ilości głównego metabolitu DA - kwa-
su homowanilinowego w płynie mózgowo-rdze-
niowym (7, 10, 20). Jako interpretację wzrostu
obrotu DA przyjmuje się, ze zablokowanie re-"
ceptora dopaminowego powoduje wtórne po-
budzenie syntezy DA (3, 11).

Dla dokładniejszego przedstawienia efektów
farmakologicznych neuroleptyków dalsze obja-
wy ich działania zostaną przedstawione układo-
wo:

Kora mózgowa. Stwierdzono, że chloroproma-

wości na występowanie drgawek. Tak więc na-
Ieży ją traktować jako potencjalny 1ek drgałvko-
twórczy u ludzi i zwierząt, u których uprzednio
stwierdzano napady drg ub predyspo-
zycję do występowania Neuroleptyki
fenotiazynowe mogą być e w przypad-
kach epilepsji, jeżeli stosowane są jednocześnie
leki przeciwdrgawkowe.

ZWo neuroleptykóu,
na te e się występo-
wanie ch u ludzi oraz

-

Stosunkowo niedawno wykazano istnienie DA
- wrażliwej adenylocyklazy w n, caudutus

pod
wzr
ku
co w wym prowadzi do aktywiza-
cji a (22).

uwal-
n przez
d 

"" ",,-eho
).Z
ch1o

powodować mlekotok. Stwierdzono również że
ze w pewnych przypadkach stresu chloroproma-
zyna powodu,ie obniżenie sekrecji (ACTII) (19).

Układ limbiczny. Niedawno trstalono, że neu-
rony w układzie mesolibicznym (głównie n. ac-
cumbens) zawierają DA a stosowanie leków an-
typsychotycznych powoduje wzrost obrotu DA
w tym układzie. Dalei stwierdzono, że wzrost

obrotu DA w c. strźatum jest blokowar'y ptzez
leki antyparkinsonowskie, natomiast nie jest
blokowany przez te leki w układzie 1imbicznym
12). W świetle tych danych zakłada się obecnie,
że działanie antypsychotyczne neuroleptyków
związane jest z układem limloicznym, a wystę-
powanie obiawów pozapiramidowych (parkinso-
nizm polekowy, katalepsia) związane jest z b],o-
kowaniem receptorów dopaminowych w c, stria-
tum.

Pień mózgu. Ostatecznym efektem działania
chloropromazyny na pień mozgu jest depresja
funkcjonalna tego obszaru. Zwykle stosowane
dawki w lecznictwie u ]udzi i zwierząt rnają
słaby wpływ na oddychanie, natomiast dawki
toksyczne powodują zrlaczne zaburzenta w od-
dychaniu. Nalezy podkreślić, że naczynio-rucho-
wy odruch sierowany zarówno przez podwzgo-
rze jak i pień lrlozg:u może ulec osłabieniu po
stosunkowo niewielkich da ach chloroproma-
zyny. Na temat działania chloropromazyny na
f. retl,cularżs istnieje nada1 szereg sprzecznych
poglądórv.

Chemoreceptywna strefa wyzwalająca (ChSW)
wymioty w rdzeniu przedłużonvm. Chloropro-
mazyna wywiera silne działanie hamujące w
stosunku do efektów wvmiotnych apomorfiny,
która polcudza b.ezpośrednio receptory dopami-
nowe ChSW. Działanie przeciwwymiotne wystę-
puje już po bardzo małych dawkach. Tioryda-
zyna hamuje również wymioty po apomorfinie,
ale klinicznie nie stwierclza się działania prze-
ciwwymiotnego tego neuroleptyku. Wymioty
wywołane przez inne leki 1ub bodźce działają-
ce na zwój węzłowy (ganglżon nodosum) lub
miejscowo na przewód pokarmowy nie są zno-
szolre przez chloroprom azynę.

Rdzeń kręgowy. Istnieje szereg sprzecznych
doniesień na temat efektów neuroleptyków na
odruchy rdzeniowe. Niektórzy autorzy uważa-
ją, że neuroleptyki fenotiazynowe działają b.
słabo na odruchy rdzeniowe, a , że na pew-
ne odruchy działają one hamuj

Autonomiczny układ nerwowy (AUN). Neuro-
leptyki fenotiazynowe wpływają na czynności
AUN w sposób następujący: a. przez blokowa-
nie obwodowvch receptorów cholinergicznych,
b. na drodze blokowania receptorów a]fa adre-
nergicznych, c, poprzez częściawą (wtórną) ak-
tywizację układu adrenergicznego, do której do-
chodzi w wyniku hamowania wychwytu kate-
cholamin.

Działanie antyadrenalinowe chloropromazyny
zostało stwierdzone na psach i kotach. Mała
dawka tego neuroleptyku u tych zwierząt (1 mg
kg/i.v.) zapobiega zwyżce ciśnienia tętniczego
po dożylnym podaniu adrenaliny. Wyższe dawki
neuroleptyków fenotiazynowych odwracają
działanie adrenaliny powodując spadek ciśnie-
nia tętniczego. Uprzednie podanie neurolepty-
ków zabezpiecza zwierzęta od nagłego zejścia
śmiertelnego po podaniu łvysokich dawek adre-
naliny i noradrenaliny. Ponadto chloroproma-
zyna powoduje regularne występorvanie zwę-
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żenia źrenjcy (mżosżs) u ludzi, co może być wy-
lrikien blokorvania alfa adrenergicznych recep-
torów. Inne neuroleptki fenotiazynowe (perfe-
\azyna, trifluperazyna) mogą powodować roz-
szerzenie źrenicy (mydrżasżs),

Spadek ilości wydzielanej śliny otaz potu
stanowi jeszcze jeden dowód działania antycho-
linergiczne6;o neuroleptyków fenotiazynowych.
Wiadomo równiez, że neuroleptyki poch. feno-
tiazyny hamr-rją ejakulację bez zakłoceń erekcji.
Wśród neuroleptków fenotiazynowych tioryda-
zvna najsilniej hamuje ejakulację. Przyjmuie
się, ze hamowanie ejakulacji moze być przeja-
wenr działania antyadrenergicznego neurolep-
tyków fenotiazynowych.

Pomimo, ze chloropromazyna odznacza się an-
tagonistycznym działaniem w stosunku do 5-HT,
zarówno żn użuo jak i źn użtro, jak dotąd nie
stwierdzono, czy terl antagonizm odgrywa ja-
kąś rolę w klinicznych efektach neuroleptyków
fenotiazynowych. Wpływ neuroleptyków feno-
tiazynowych na autonomiczny układ. nerwowy
został szerzej omówiony w opracowaniach mo-
nograficznych (21, 54).

Mięśnie szkieletowe. Chloropromazyna powo-
duje zwiotczenie mięśni szkieletowych w pew-
nych stanach spastycznych. Ponieważ wywiera
ona słabe działanie na rdzeń kręgowy, to jej
działanie na sprawność ruchową wydaje się
być sterowane z wyższego poziomu, być moze
ze zwojów podstawowych.

Układ hormonalny. W wyniku oddziaływa-
nia na podwzgorze chloropromazyna powoduje
znaczne zmiany w układzie hormonalnym. Mię-
dzy innymi chloropromazyna zaburza wydzie-
lanie prolaktyny. Neuroleptyk ten powoduje
równiez obnizenie poziomu gonadotropin, estro-
genów, progesteirów w moczu u ludzi i zwie-
rząt. Jako wynik tych zaburzeń, rnoże wystę-
pować mlekotok i gynekomastia. Po stosowaniu
neuroleptyków fenotiazynowych rno,że mieć
miejsce u zwierząt zahamowanie owulacji, za-
trzymanie cyklu rujowego a nawet bezpłodność
lub ciąza psychiczna u suk. Ponadto stwierdzo-
no, że chloropromazyna czasem powoduje spa-
dek sekrec,ii adrenokortykosterydów jako re-
zultat obnizenia sekrecji (ACTH). Lek ten rów-
nież może wywołać zaburzenia wzrostu poprzez
hamowanie sekrecji przysadkowego hormonu
wzrostu, co w praktyce jest wykorzystywane do
leczenia akromegalii (32). Wiadoino również,
ze wszystkie neuroleptyki fenotiazynowe po-
wodują wzrost apetytu i wzrost przyrostu cię-
żaru ciała.

Układ sercowo-naczyniowy. Działanie neuro-
leptvków fenotiazynowych na układ sercowo-
-naczyniowy jest złożone, ponieważ leki te wy-
wierają bezpośrednie działanie na serce i na-
czynia krwionośne, jak również pośrednie dzia-
łanie poprzez OUN i AUN. Po dożylnym poda-
niu chloropromazyny oobserwuje się ortosta-
tyczną hypotensję w wyniku działania ośrodko-
wego i obwodowego blokowania alfa adrener-
gicznych receptorów. Należy podkreślić, że roz-

B0

wija się tolerancja na działanie hypotensyine
chloropromazyny, tak że przy clrronicznyin sto-
sowaniu ciśnienie nie ulega znacznyrfl zmianonr
(52), Ortostatyczna hypotensja występuje częś-
ciej po chloropromazynie i tiorydazynie, niż
po stosowaniu piperazynowych pochodnych np.
perfenazyny.

zastosowanie w Iecznictwie zwierzat nellro-
1eptyków fenotiazynowych.

Rys historyczny. Chociaż fenotiazyna jako taka zo-
stała syntetyzowana już w 1883 r., to jednak dopiero

. w 1934 r. została użyta jako lek przeciwrobaczy, od-
każający drogi moczowe oraz insektycyd. Jednocześnie
lv 1930 r. strłlierdzono, że poch. fenotiazyny - pro-
metazyna odznacza się właściwościami antyhistamino-
wymi i podobnie jak szereg leków antyhistaminowych
posiada silne działanie sedatywne. Jednak dcpiero w
7952 r. (38) po stwierdzeniu, że prometazyna powoduje
wytaźne przedłużenie snu barbiturowego u myszy
1yprowadzono ten związek do lecznictwa u ludzi jako
1ek potęgujący narkozę chirurgiczną. Fakt ten spowo-
dował poszuki.łlanie dalszych pochodnych fenotiazy-
nowych o silnym działaniu ośrodkowym; w tym sa-
mym roku została syntetyzowana chloropromazyna.
Wkrótce potem opisano potęgowanie narkozy chirur-
gicznej przez chloropromazynę oraz wykazano możIi-
wość zastosowania tego związku do sztucznej hiber-
nacii. Również lll 1952 r. ukazały się pierrłsze donie-
sienia kliniczne o zastosotvaniu chloropromazyny w za-
burzeniach umysłowych u ludzi, dając początek sze-
ł:okiej karierze neuroleptvków.

Pierwsze doniesienia o klinicznym zastosowaniu chlo-
ropromazyny l zwierząt pochodzą z lat 60-tych (1, 18,
26, 43, 47, 54, 59,60, 62). W tym samym okresie do-
niesiono o korzystnvm działaniu chloropromazyny w
rvarun]<ach stresu (29).

Polskie piśmiennictlvo weterynaryjne obeimuje sze-
reg prac na temat klinicznego zastosowania chloropro-
mazylry (4, 28, 33, 34, 37, 40, 42, 44, 50, 52, 56. 58, 63),
w tym cztery prace referatowe (13, 35, 36, 57).

Dla przypomnienia, w krótkim zarysie po-
dam, że neuroleptyki fenotiazynowe stosuje się
u zwierząt w przypadkach niepokoju, strachu,
przestrachu, narowistości, w pobudzeniach ru-
chowych itp. Leki tej grupy są również zale-
cane jako środki do premedykacji chirurgicznei,
przed pobieraniem nasienia, w uporczywych
wymiotach. Wspomnieć należy o stosowaniu ne-
uroleptyków przy zatrzymywaniu mleka u krów
i macior o podłożu psychicznym (41, 49). Duże
znaczenie mają neuroleptyki w profilaktycznym
stosowaniu dla zapobieżenia stanom stresu.

Szereg autorów odnotowało paradoksalne re-
akcie po stosowaniu neuroleptyków u zwierząt
(26, 30, 46, 4B). Stwierdzono, ze konie, koty,
czasami psy, reagują na chloropromazynę i pro-
mazynę podnieceniem. Perfenazyna powoduje
również zrracz:ne podniecenie u koni. Stwierdzo-
no również odmienny sposób reagowania zwie-
rząt na neuroleptyki fenotiazynowe: najpierw
okres depresji, potem niepokój a nawet podnie-
cenie oraz silne drżenie mięśni (bydło, owce,
koty, małpy). Przedawkowanie neuroleptyków
może prowadzić do niedowładu i katalepsji (stan,
w którym zwierzę pozostaje w anormalnej po-
zycji przez dŁuższy okres czasu).

Przedłużone podawanie neuroleptyków moze
prowadzić do występowania szeregu objawów
ubocznego działania. Pierwszym sygnałem prze-
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dawkowania jest występowanie dr,żcrria mięśni,
które jest widoczne w spoczynku, a zanika u
zwierząt będących w ruchu. Dalszymi sygnała-
mi do zaprzestania podawania tych 1eków są
objawy w postaci ciągłego niepokoju, podnie-
cenia, drgawek. Działanie uboczne moze się też
objawiać spadkiem przyjmowania karmy i wody
oraz spadkiem tempa przyrostu ciężaru ciała,
W trakcie wielokrotnego podawania neurolep-
tyków moze wystąpić również nadmierna se-
dacja, utrata odruchu korzystnej pclstawy, za-
burzenia czynności gruczołów dokrewnych (za-
burzenia w cyklu ruiowym, osłabienie popędu
płciowego oraz laktacjI) oraz zaburzenia w ukła-
dzie wegetatywnym (ślinotok, biegunka).
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HADLoK R., sAMsoN R. A., sToLK A. C,, scHIP-
PER M. A. .Ą.: Pleśnie a rnięso: f|ora zakażająca.
(SchiInmclpilze und Fleisch: Kontaminationsflora).
Fleischwirtschaft 56, 372, I976.

W okresie 10 lat (1965-1974) przeprowadzono lv
RFN badania rrad char:akterem mikroflory występu-
jącej w 207 produktach mięsnych pochodzących od
153 różnych producentów. Badania objęły 13? kiełbas
surow)rch trvarriych, 30 szynek, 36 wyrobów mięsnych
parzonych i 4 próbki surowego mięsa. Ogółem ,uvyizo-
Io.vanb 42ó szczepów pleśni należących głównie do
lodzajów Penicillium (239 szczepów : 56,2I|o) oraz
Aspergiilus (l44 szczepy : 33,90/o). Pozostałe 42 szcze-
pv (9,99il) stanorviły rodzaje Mucur, Absidia, Rhizopus,
Chactostylum, Scopulariopsis, Ulocladium, Paecilomy-
ces, Monilia, Trichothecium, Geotrichum, Cladospo-
rium i Sporendonema. Wyizolowane szczepy rodzaju
Penici]].ium należały w przeważającej mierze do serii
Penicillium cyclopium, P. viridicatum, P. chrysoge-
num i P. frequentans a wyizolowane szczepy rodzaju
Aspergillus do gatunków Aspergillus glaucus, A. rzer-
sicolor-, A. flavus i A. fr-rmigatus.

a,a

I{INZE R., H{JLI, B.: Mięsaki lirnfatycznc u bydla.
(Bovine lymphosarcoma). Iorva Statc Vet. 38, 69-75,
1976 (2).

Mięsaki 1imf atyczne stanowią lvażny problem rv
hodowli krórv mlecznych na terenie USA. Na 100 000
krór," str"lierdza się je u 17_5 sztul<. Z krrvi r:horych

,"1,rk 1r.yizolorł-ano tłlilus białaczki typu C posia-
dający kwas RNA. Wirus ten rnryvlołuje białaczkę
u bydła i orł,iec i może b3,ć przeniesiony z bydła na
olł,ce i vice vefsa. U zakażonych krór,,, \,\r licz-
nych przypadkach dochodzi do zmian ilrzerzuiorvych
do mięśni szkieletorł,ych i tkanek oczodołu, Dc naj-
częściej zaata.kor.zanych należą: przedżołty-
dki (90?6), serce (760lh). /0). śledziona (48r/b).

macica i pochrva (45clb). BOń). jelita (3iOń). W
t:ozprzestrzenieniu choroby istotną rolę odgryrva ło-
żvsko. mlel<o i siara. Roz-poznanie chorcby opiera się
na badaniach klinicznych (polviększen'e ]<re,kcrł,-vc1-1
i obwodowych rvęzłórv chłonnych). badaniu iaborato-
ryjnym krlvi i szpiku kostnego oraz nlęzłólv chło1-1-
nych, hodorvli wirusa oraz na obecność specyficznych
przecirłlciał r,v surorvicy zakażonych zv;ierząt. 

G.

BUssIĘRAs J.; Epidemiologia włośnicy. (Ł'ópidcrnio-
logic dc la trichinose). Róc. Mód. Vót. |52. 229-234,
1976 (4).

Autor w sposób zwięz.ly przypomina biologię Trichi-
nella spiralis oIaz cyk1 epidcrrriologiczn;r tego paso-
żyta u ssal;ólv domorvvch (świtlia, pies, ko'L) oraz
dzikich. Otnar,via związek pomiędzy włośnicą zlvie-
rząt donow5.ch, włośnicą zwierząt dzikich oraz za.-
każanierrr się iudzi. Na zalrończenie podano szel,eg
profilaktycznych zamierzcń mających na ce]u ochro-
nę ludności Francji pr zed tvm poważn_ł m sclrolzc-
tlier-rr pasożytnicz\zm.
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