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noABJ4xt}IocTL, IIlcJ.r ]t cBa3aHHafI c terrr oonegHeEHocTl,
I]o8BJIffBuIa.aca B cJlyYtaflx, B KoTopr,rx o,qHoBpeMeHHo
o6uapl.xrltsalr{cb aHaroMl,rqe clir{e rl3Me }lc IIr4fI R Ilo3ts o It-
Kax, Orpalrlrvearłe noKallv3a\uw AeIelrepaTrlBno-Jic-
Soplłlrpyrorqlłx npoqeccoB B [o3BoHKa:< Jlrłlub K cyc-
TaBIlbIlvI OTPOCTKaM YKa3bIBaJIO Ha MeXaIJ}{qeCK)'IO OC-
rIony rslureuelrrż, xapaKTepHyIo AJIff spondylarthro-
pa(hia defor. nans.

Modrakowski A., Kaszubkiewicz C. - Corrclation be-
tween clinical symptoms antl localization of anatomical
leasions im motorial etaxy of horses.

In the period of 10 years examinaLitllns of tr lar.ge
numbel of horeses 7 cases ,of motorial ataxy rł-ele clia-
gnosed, in rł,hich 6 ones jn pule bled holsą not oI.JoL-
tlrirn 2 years. Detailed studies lvere pelfolmed on iJ ani-
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mals. In the filst stage rlf the stlłdies thel.e tvere c"sta-
blisl-teC common clilri<:.ll s_.rmptcms ancl ciiirei.e..ices. Ir
tile .second st:rge o1' ]jl,_l cl:iltlinatill.rs 1ller.e rvcIe (]l:til-
blis]-tccl comDlol]] :rlrci c_li1[':ll iiial clrlllg.:s in Lhe spiiral
ccrcl and vertebial coirLma. Then on the basis of com-
paL,,isons r,vas estzrb]ished a corre]ation betrveel clini-
cal sl,rnptoms ancl localizatio r of a,-ra|ómical lesicns. It
rł,as found a correlation betrł,een tnovcment disturban-
ces and a localization of ]esions in the spinal cord,
The lesions were not correlated with any plessure of
the delormed cervical vertebra. Important s.ings of the
disease were l,estrained to neck movement and pain
appearing in the case of lesions jrr the veltebra. Lo-
calization of degeneratjve deforming processes in ver-
tebra exclusivciy to tłle aliicttlar plocesses, pointecl tcl
a mecbanical cause of tlre changels ctralacteristic for,
Spond}rla|thf opathia d<_,Iormans.

sluż}ry weterynar),jĘei \v PlLlawach

cht,omatogralii bibułowej, a o1lzl,mlrre ferrlgram,y. rld-
czytyrł,ano na aparacie do le.jes1.;,ticji ekstl,nkcii z clł-
kowaniem (ERI-65), poziorr jonórv oznaczano przy uż1,-
ciu lotometrtt płonietlio,"rleg(), a aktyrr-ność ChE ozna-
czano metcdą Hcstlina,

Wynilii opt,itcowano statvstycznie za pomrlcą tcstu
t Stuclenta przl,jnując zir istotne różnice przy t6)t6,n;.

Wyniki

Objarvy zat|Llcia występ()walv u klcllików rv
ciągu 30-90 rninut, Poczertktl,ł,o obserwowan(.)
niepo}<ói, drżenie mięśni, częste pokładanie się
kró]ików i napręzanie kończyn, przyśpieszenic
oddechLl. ślinotoi< i zabltt,zenia zolildkorł,o-ie]i-
tolve z krrva-rrą biegui-tką \.,,łącznie, Następnie
pojawiało się o€łolnc. szybko tlii:ri]ające się osla*
bienie z zaĄikaniei-}f \\,rŁjz]iwości na bodżce ze-
\^/nętIZne.

Po trpvłwie 3 goCzin ocrt zalr'r-lcia stwicrdzotrrl
(ryc. ] ) w-zrost i-Lości krl.ł,in()k czr:,:_,vvrlnych cl okcl-
ło 8.B9'o, Hb o okołrl 11qó i ki,rł,inek biał:rch
o 1B,8Vtl. W obrazie bialokrrł,ink()wym stwier-
dzono statystycznie istotny Drocentowy wzrost
ilości granu]ocvtóv/ oboiętnochłonnych przy
równoczesnym zmnicjszaniLi się il<lści limfocy-

K.aż. Krb hb truu

Zmiqny hemotologiczne przy o§ttych
zatrucioch rfęciq

z ośrodk:t NaLlkO\Yo-Badawczego

Sta]e wzt,astające skazenie środowiska rtęcią
stano\Mi problem ogólnoświatowy (9, 20, 24)
Z u\Magi na potencjalne zagroŻenie występowa-
nia ostrych i przewlekłych zatruć zwierząt i lu-
dzi. Powagę problemu potęguje fakt, że zuliązki
rtęci ulegają w środowisku biotransformacji
z połączeń nieorganicznych w organiczne (16,
17) i kumulacji (1B, 19).

Pierwsze przypadki zatrucia rtęcią opisano w
Chinach 754 r. p.n.e,, a w 200 lat później w
Indiach (3). Obecnie znane są na ogót różne for-
my zatruć rtęcią i ich przebieg oraz mechanizm
toksycznego działania rtęci. Ustalono mianowi-
cle, że jonv rtęciowe są truciznami protopla-
zmatycznymi, łatwo wiążą się z białkanri,
a głównie z grupami sulfohydrolowymi (1l. 27).
Późniejsze zaś badania wykaza\y, że aprócz
grup sulfohydrolowyclr biorą udział ,,łz wiązaniu
rtęci z białkami grupy karboksylowe i aninowc
(1,2, 22). Przebieg ostrych zatrvć rtęcią charak-
teryzuie się zaburzeniami żołądkorvo-ielitolvy-
mi, do których dołączają się zaburzenia krąze-
nia i układu nerwo\^/ego.

Dotychczasowe dane dotyczące zatrvc ltęcią
zwietząt i ptaków nie uwzględniały wskaźni-
ków hematologicznych (25), w związku z czym
przeprowadzono odpowiednie badania.

Materiał i metody
Badania przeprowadzono na 10 królikach o rłlitdzc

okolo 3 kg, któt,ym jednorazorvo podarvano dożołądko-
wo 0,3 g chlorku rtęciowego w 5% roztworze wodnym,
U króIikółr,, prócz obserrvacji l<1inicznej, v,ykonano
1lrzed i 3 godziny po zatruciu badanie hematologiczne
(ilość ki,winek czerlł,onyclr i białyclr, poziom Hb, obraz
Schillinga) i badanie elektroforetyczne białek surowicv
krlvi (białko całkowite,,albu,miiny, globuliny z frakcjami
:rlfa, beta. gamnra). Oznaczano róu,nież poziclm jonó.r,
soclu. potasu i rvapnia rł, sufotvicy ]it,tt,i oL:lz itl<lyrr,-
nośc cholineste:razy (ChE) tve l<t:rł,i.

Badania hematologiczne rvylronytv.tllo 1\/ sllt,srib po-
tt,szechnie stosowany, białka oznaczano za polnoc.!
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Ryc. 1. Wskaźni]ii hematrllogiczne u zatrtttych królikłirv
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trlw. Rt]wnocześnie slrvicttlzzrno zrrriatry (r-yc. 2) Omówic1-1 ic r,vynikriw
rv obrębie białck sl-trowicy kl,lvi, zastosowano chlorek rtęci z uwa_zwiększeniem i]ości białka całko jest to jecłen z najbarłziej tok_
70lt, zmniejszeniem poziomu ail
l3,,2||tl i wzi,ostem po)iorrru globt ?ł'xr:::łÓT};;:H"#Ś.-"'#;1
ramach zaś frakcii gJ.obulinclw-yc ek modelowy w badaniach nad
sPadek Poziomu ,{'*"ji alfa o 10 ldhutek w lóczeniu zatruć rtęciąfrakcji beta o 28,6010 i gamma o
ionów_ sodu, potasu i wapnia w w badaniach objawy kliniczne
(ryc^. 3) u,legał jeclynie kilkuPro ogół zgoclne z danymi piśmien-
-69o) 

r.zahaniom. Jeśli idzie o
kru,r (r_yc. 3) stwierdzano z7laczT natologiczne charakteryzują się
isttltl'v iei wzl,rlst t; okołrl 10,Cl,i,. głównie wzrostem lńzby krwinek cz"erwonYch

i białych, kt<lry jest efektem wyrzucenia zagęsz-
czonej krwi ze śledziony do krwi obwodowej.
Efekt ten jest odpowiedzią organizmu na zazna-

e 1 b czające się niedotienienie wywołane uszkodze-
rriarni krrvinek czerwonych. W krwinkach tych

71 l I l bowienr nagromadza się w znacznych ilościach
l,tęć (7), łącząca się z hemoglobiną (27). Wiąże

'] l l | .ię z tym również zmniejszónie oporności oio-
5.] l l l u., czek krwinkowych (15) i.w rezultacie znacznie-|lll u l Ą szybszy rozpaderytrocytów.Wzrostilościkrwi-
ąJ ll|. " n 2,01 ll nckpozostajerównieżwzwiązku zwystępują-
lllln1 j]l l _l lcvn]uzatrutychkróIikówodwodnieniemorga-

J.ł l l l l t l l l l t,51 - | nizmu. Stwierdzane równocześnie ze wzrostem

,) l l l l l l l l l ,,o] rł, {l i l l LffiiJ,.5,"HiffixńT':5,;ffiŁ#::ils"i':*łilobojętnochłonnych ze zmniejszeniem ilości 1inr-
focytów jest wg Sely'ego (2l) wyrazem pobu-11lll lll lll ""1 lil lil IlI dzeniagłównegozespołuprzystosowaniaustroju

l LLL l I l l_ LLL clcl oddziaływania na czynniki zewnętrzne,
8,c, Atb. Glab. €, B { Oznaczanie aktywności ChE obok diagnostyki

zaŁruć związkami fosforoorganicznymi posiada

Ryc 2 Bjałka SLlfUWicV i<rrvi il :lillr,irt;,c)-t lit,óli]<cir,v i:ilffil.s#ifrj.ai,3;ł;: .Y_iri"rfii5ł'#r"|3_
nujących poglądów (14) synteza tego enzymu od-
bywa się w wątrobie, Wzrost więc aktywności
ChE w krwi moze być efektem uszkodzenia ko-
nól,ek wątroby przez rtęć, która już po 1 go-
dzinie od zatrucia występuje w wątrobie w
znacznych ilościach (13). Uszkodzenie komórek
wątroby powoduje początkowo przedostanie się
do ]<rwi większej ilości enzymu, natoniast
obserwowany (2B) w późniejszych okresach za-
trucia spadek aktywności ChE jest następstwem
upośledzenia jego syntezy w komórce wątrobo-
trucra Spadek aktywnoścr Uh,Ej ]est następstwem
upośledzenia jego syntezy w komórce wątrobo-
wej. Podobne zmiany aktywności ChE w krwi
stwierdzano przy zatruciach czterochlorkienr
rvęgla (cyt. za23).

Równocześnie ze wzrostem poziomu ChE przy

Iivc j] Pozionr jonów Na, I{, Ca .rv sulowicy ]<rrvi o|az *'"".:".?'#Ł*" Hf;ffir .TJŁT§":;" ;? *"fl?]ChE '"v kl'r'ł'i zatt'lrt5'cl-r l<rólilic''w 
niejszej pracy zmniejszanie się poziomu albu-

objaśnicnia rycin 1-3: a: plzecl zatrLrciem; l):3 godz. Do nrin ma prawdopodobnie związek z nefrotok-
7llji,ilcit!: x -- r(lż,ni(]e §tatl,tii},czl]i(] jSiot]le. Sycznym działaniem rtęci (2B) i utratą albumin

przez nerki, które mimo uszkodzenia nie są
plzepuszczalne dla dużej cząstki ChE. Z ko|ei

Zelście śmiertelne za'ilutych króIikćlw nastę- wzrost poziomu globulin zwłaszcza beta i gamma
pclw-ało vr ciągu 3-6 godzin. Sekcyinie stwier- nroże być, jak podaje Wuhrnann (cyt. za 4) na-
clzarro ostre krlvctocznc zapalenie żołąCka i ic- stępstwem uszkodzenia wątroby.
itt z licznyrrri nadzerka:rii. Wątroba b.vła pc- V/yniki oznaczeń ionów Na, K, Ca w krwi
większorla i często miązszor,vo zrvyl,odniała. ser- wskazują, że zatrucia króIików chlorkiem rtęci
ce, pluca i ner]<i przelłrwione z licznr*nri wyblo- nie powodują w organizmie zaburzeń równo-
czytrami. krew płynna, lakowata, wagi elektrolitowej.

7t7
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Wnioski
1, Chlorek rtęci podany królikom dożołądko-

wo w 5% wodnym roztworze w dawce 0,3 g wy-
woływał ostre zatrucie kończące się zejściem
śmiertelnym wszystkich zwierząt w ciągu 3-6
godzin.

2. U 'zatrutych króIików królików występo-
wał po 3 godzinach wzrost ilości krwinek czer-
wonych i białych z równoczesną granulocytozą
neutrofilną i limfopenią.

3. W surowicy krwi zaznaczaŁ się spadek po-
ziomu albumin ze wzrostem beta- i gamma glo-
bulin; poziom jonów Na, K i Ca nie ulegał zmia-
nom..

4. Poziorn cholinesterazy we krwi wzrósł po
3 godzinach od zatrucia o około 40,07o.
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Zbadano wpływ transportu świń rzeźnych w konte-
lrerach i tradycyjnl,m sposobem na jakość mięsa w
ciągu 17 dni, Na podstawie przeprowadzonych badań
nie stwierdzono żadnych różnic w występowaniu
zmian jakościowych mięsa, a formami transportu, je-
żeli czas wypoczynku by'l, dłuższy niż 20 min. Wystę-
powały indywidualne różnice pomiędzy terminem ubo-
ju a formą transportu, jednak wyrównywały się one
przy ocenie rvszystkich ubojów. Przy transp.-lrcie trrva-
jącym 60-70 min. podniecenie zwierzą1 q,yrównywało
się w znacznym stopniu w ciągu l godz. i dodatkowy
jeszcze wypoczynek, powodował tylko w niewielkim
stopniu zmniejszenie się zmian jakości,owych. Nie
stwierdzono wpływu pomiędzy stanem pogody a jako-
ścią mięsa.

d. i.

IVANOV V. G.: Enteropatogenne typy E. coli rv mie-
szankach paszowych. (Enteropatogennie tipy E. coli v
kombikormach). Vieterinarija (Moskwa) 2|_22, l97B
(l2).

Przeprowadzono badanie bakteriologiczne lI7 próbek
różnych partii mieszanek paszowych (91 niegranulo-
wanych i 26 granulowanych). W wyniku przeprowa-
dzonych badań u,yizolowano czternaście typów serolo-
gicznych E. coli, a mianowicie: 09, O20, 026, O55, 086,
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KoccaxoecxŁż C., Hopxoacxuń C. - f,ełrarołorrł.recxłre
Il3MeHeHn8 nplr ocTpEIx oTpaBJleHlt8x pTyTIlIo.

l4ccłre4oeanNfl npoBeJlr{ xa 10 xporrrKax, KoTopEIM
oAHoKpaTHo BBoAunw BuyTpr{)Keny4ovHo 0,3 r Hgclz B
5{6 nonrrołl pacTBope. Crłuntołlsr oTpaBJIeH]4fi IIcffBJIg-
JI]4cb IIo l{cTeqen]4r{ 30-90 lłrHyT, a cMepTeilbu!,Iż
IĄcxoA Bcex x(]4BoTHbIx cJIeAotsaJI no J{cTeqeHlw 3-6
qacoB.

9epes 3 qaca nocJle oTpaBJIeHlff oTMeqarl]4 y KpoJII4-
KoB pocT KoJIr{qecTBa 3pI4TpoII]4ToB Ha ox. B,B%, Hb -ox. 11% v leńroąutoB - oK. 18,8%, a TaKx<e pocT Ko-
JIJ4qecTBa rłeżrpoQułrsHblx rpaHyJIoIłlToB c oAlloBpe-
MeHHbIM yMeHLu]eHleM I(oJIT{qecTBa lrmQoqrroa. O4-
Hc BpeMeHHo oTMeqaJIx yBefl ,llłeHre Ko Jlr{qe cTBa o6ulero
6elxa rła ox. 7% r r;robyłrłrłoB - Ha 190ń c ynłeHrure-
HleM ypoBHa arrr,6ynłrHon Ha or. 13,2%. Yposerłr, rłorłon
Na, K, Ca roneoalcg B npeAeJlax 3-60/o, a aKT]4BHocT6
XOJIrfH9CTePa3bI KPOBI4 nOBIJIU]aJlaCb Ha 40%.

Kossakowski S., Norkowski S. - Haernatological chang-
es in tlre course of acute mercury intoxications.

The studies were performed on 10 rabbits, which we-
re given once into the stomach 0,3 of HgCIz in 5,09o
water solution. The syrrlptoms of intoxication appea-
red after 30-90 min, and alI the animals died after
3-6 hr. After 3 hr since the start of the experiment in-
creased the number of red blood cells by B.80ń, Hb by
11.0%, leukocytes by 1B.B% and neu.trophile granulo-
cytes, and simultaneclusly decreased lymphocytes. Si-
multaneously increased the content of total protein by
7,00/o, globulirrs by 19.07o, decreased albumins by 13.2Yo.
The level of Na-| , Kł and Ca+f fluctuated at the li-
mits 3-6%, and cholinesterase activity of blood increa-
sed by 40.0%.

0114, 0115, 0119, 0125, 0126, oI27, o12B, 0138, 0408.
Wszystkie wyosobnione szczeI)y za rvyjątkiem jednego
(O55) były patogenne dla myszek. d,ź.
PRANGE H., JUGERT L., OBER G., §CHAĘNER E.:
Batlanie jakości rnięsa wieprzo\ilego, III. Wxllyw form
transportu na temperaturę rnięsa. (Untersuchungen zur
Muskelfleischqualitót beim Schwein. 3. Bedeutung der
Fleischtemperatur unter besonderer Beachtung der
'fransportformen). Arch. exper. Vet, med, (Lipsk) 31,
337-346, 1977 (3).

Przeprowadzono badania temperatury mięsa wie-
przowego (m. longissimus dorsi) u 1010 szt. świń tran-
sportowanych w różr-ry sposób w 45 min. po uboju.
Ustalono, że temperatura mięsa była znacznie lvyższa
przy tradycyjnej formie transportu niż przy zastosowa-
ni,u konterrerów (37,BoC i 36,BoC). Otrzymane wynil<i
zd.eżaly również od sposobu przepędzania świń ,"v rze-
źni, wysokiej temperatury środowiska oraz innych czyn-
ników panujących -"v dniu uboju. Czynniki genetyczne
i czas wypoczynku odgrywały mniejszą rolę. Autorzy
stwierdzają, że temperatur mięsa nie można stosować
jako kryterium do określenia jakości mięsa, poniewaź
stanowiły ona nie wielką korelację między zatrzyma-
niem wycieku soku mięsnego a jasnością bar,"vy,
Stwierdzono jedynie korelację w wielkości pH. Tem-
peratura ciała (mierzona per rectum) i częstość odde-
chów w tradycyjnej formie transportu były nieco wyż-
sze, niż przy zastosowaniu kontenet,ów. Oba te para-
metry wracały do normy po 1-2 godz. r,vypoczynku
i mogą one być jedynie stosowane do oceny stresu
transportowego. d.ż,


