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Szerokie zastosowanie formaidehydu i jego
pochodnych w garbarstwie, przemyśle włókien-
niczym i drzew)zm oraz produkcji barwników,
st,ularza możliwości zatruć u ludzi i zwierząt gos-
poclarskich.

Przypadkowe ostre zatrucia roztworami for-
maliny opisano u owiec (9). W świetle przeglądu
piśmiennictwa dokonanel,o przez Lancastera (6)
wvnika, że znaczną wrażIiwość na pary formali-
nv wvkazuią także rozwiaiące się zarodki ptasie
(szczeqólnie miedzy 2-4 dniem inkubacji). Wed-
ług Harryeqo i Binsteada (3) w późnieiszvm ok-
resie inkubacii (B-14 dzień rozwoiu) parv forma-
linv moqą być przyczrnną nieprawidłowego uło-
żenia zatodków. Przy tym spośród zarodków
drobiu grzebiącego i drobiu wodneqo najwyższa
wrażliwość na forrnalinę ceehuie zarodki qęsi /4).

Celem niniejszeqo opracowania jest ocena
wołWytr skażenia środowiska formaldehydem na
zclrowotność qesi-niosek oraz wyniki lęgów z u-
zvskanych od nich jaj.

Materiał i metody
Badania przeprowadzono na dwóch fermach gęsi

(rasa pomorska, w wieku 1-3 lat) użytkowanych na
jaja wylęgowe. Fermy usytuowane były w odległości
1 km w kierunku północno-u,schodnim od zakładu
produkującego płyty wiórowe i laminowane, gdzie w
procesie technologicznym użyrvano żyTvic melanino-
rvo-mocznikowych. Produktem odpadowym był for-
maldehyd - emitowany pTzez kominy wentylacyjne,
oraz resztki żywic usuwane częściowo beczkowoza-
mi na wysypiska położone w bezpośrednim sąsiedz-
twie ferm (ryc. 1).

Teren wokół ferm był nisko położony i bagnisty z
usytuowanym w pobliżu zbiornikiem wodnym. W
odległości około 50 m od wybiegów ferm znajdowała
się skarpa o skłonie w kierunku r,vyżej wymienione-
go zbiornika wodnego, na której stwierdzono ślady
(bezpostaciowy biały osad, uschnięte młode sosny)
po odpadach usuwanych na to miejsce ptzez zakład
produkcji płyt wiórowych. Rórvnocześnie na wysypi-
sku położonym w odległości około 100 m od ferm
gęsi zaobserwowano hałdy palących się odpadó,"v
płyt wiórowych i laminowanych oraz trocin. Jak
rvynikało z lvywiadu odpady te były usuwane na
wysypiska przez I0 miesięcy, obejmując w tym także
sezon lęgów gąsiąt.

Zakres badań własnych obejmował ocenę stanu sa-
nitarnego ferm, żywienia gęsi oraz stopnia skaże-
anatomo-patologiczne i biologiczną analizę lęgów gą-
siąt. Do oznaczefi chemicznych pobrano resztki osadu
i ziemię z wysypisk oraz próbki wody z pobliskiego
zbiornika (próbki do oznaczeń chemicznych wzięto po
około 4 tyg, od zaprzestania usuwania przez zakład
odpadów na teren w pobliżu ferm gęsi). W próbkach
ziemi i wody oznaczono ilościowo amoniak i mocz-
nik oraz badano je na obecność formalclehydu i pa-
raformaldehydu (r, 5).

Z badanych ferm wybrano losotł,o dcl uboju dia-
gnostycznego po 5 gęsi i 2 gąsiory (grupa I). Grupę
kontrolną (II) stanowiły 4 gęsi i 2 gąsiory z terenu
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nie skażonego. Bezpośrednio po dekapitaeji ptaków
wykonano rutytrowe badania sekcyjne, parazytologi-
czne, bakteriologiczne, mykologiczne, jak również hi-
stopatologiczne i histoenzymatyczne. Preparaty histo-
logiczne barwiono HfE, sudanem czarnym B, a w
przypadku zwapnienia tkanki - metodą van Kossa.

Badaniom histoenzymatycznym pr:ddano wycinki
rvątroby i nerek, Fosfatazę zasadową (FZ - EC.3.1.3.1),
lvykrywano metodą Gomoriego (2), fosfa,tazę kwaśną
(FK - EC.3.1.3,2,) - metodą Gomoriego (2) zmody-
fikowaną przez Vorbrodta (dane nie publikoTvane),
adezynotrójfosfatazę (ATP-azę - EC.3.6.1.3.) - me-
todą Wachstein-Meisel (13), a dehydrogenezę bursz-
tynianorvą (SDH - EC.1.3.99.1.) - metodą Nachlasa
i wsp, (10). Skrawki inkubowano w temp. 310 K oraz
r,v nrodyfikacji własnej w temp. 314 K (7).

Analiza biologiczna obe jmowała ja ja gęsi dostar-
czone z badanych ferm w sezonie wylęgowym 1978 r,
Zamarłe zarodki poddano badaniom sekeyjnym, bak-
teriologicznym i mykologieznym, Uzyskane wskaź-
niki wylęgowe gąsiąt dla omawianych ferm porów-
nano z lvynikami, jakie uzyskano dla innych stad
gęsi tego rejonu, zlokalizowanych w znacznej odle-
głości od źródła emisji formaldehydu.

Wyniki i omówienie
W badanych fermach gęsi nie stwierdzono

upadków ptaków, jak również wyraźnych obja-
wów klinicznych choroby. Wystąpiło natomiast

Wpływ skożenio środowisko lormoldehydem no orgqnizm
gęsi or1z lęgów gqsiqt

z Instytutu Nauk Fiziologicznych oraz z rnstytutu chorób zakaŹnyc}r i Inwazyjnych wydziału
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Ryc. 1. Plan sytuacyjny skażonego terenu



Nr7 MEDYCYNA WETERYNARYJNA Rok XXXVI

bardzo ztrIaczl:re w stosunku do norm krajowych
(10), jak też do uzyskanych wyników na innych
fermach tego regionu - obniżenie wskaźników

a odsetek gąsiąt wylężonych z jaj zapł,odnionych
o 18,0-21,69o. Porradto obserwowano bardzo
zr'aczne obniżenie wartości biologiczrrej jaj. U
około 30-40ło badanych jaj wylęgowych stwier-
dzono rozrzedzenie białka, pozrywane skrętki
białkowe oraz nieprawidłowe wykształcenie i u-
sytuowanie komór powietrznych. Przy tym ba-
danie bakteriologiczne i mykologiczrre tych jaj,
jak również zamarłych zarodów dało wynik
ujemny.

miany i polimeryzacji), jednakże obecność para-
formaldehydu w próbach ziemi i osadu pobra-

środowisku. Nie bez znaczenia było spalanie za,
kładowych odpadów (resztki płyt, impregno-
wane papiery, żywice itp.) na pobliskim wysy-
pisku. Było to źródłem dodatkowego zanieczysz-
czenia terenu, szczególnie parami formaldehydu,
mającego niewątpliwie wpływ na wyniki pro-
dukcyjne badanvch ferm gęsich.

stwierdzone ilości amoniaku i mocznika w zie-
mi i wodzie świadczą o zanieczyszczeniu, środo-
wiska, jednak z uwagi na brak dostępu ptaków
do skażonego terenu - nie mogły mieć większe-

Tab, 1. Biofiogiczna ,artajliza lęgów jaj e$ich

Liczba jaj Wylęgowość z jaj odsetek zarodków
zamarłych przed I oa..t.t piskląt

Badana
rferm,a
Eę§l

nŃożony,ch z,apłod-
urionych nałoźnny,ch zapło,ćl-

rrionyc}t I
prze-

św-ietle-
niem

II
prze-

świetle-
niem

ogółem niewyk-
lutych

słabych
i kalek

'Warunki chowu gęsi nie odbiegały od przyję-
tych norm. Podobnie nie można było łączyć obni-
zenia wskaźników wylęgowych gąsiąt z niewłaś-
ciwym żyrnrieniem niosek (standardowe, nie
zmienione od 3 lat), Wykluczenie czynników za-
każych (ujemne wyniki badań mikrobiologicz-
nych niosek i zamarłych zarodków) nasunęło po-
dejrzenie wpływu na zaistniały stan skażenia
środowiska związkarni chemiczn;rmi, Za takim
rozumo\lraniem przemawiał także fakt, że pogor-
szenie efektów produkcyjnych na obydwu fer-
mach gęsi nastąpiło równocześnie, w niecały rok
po uruchomieniu zakładu produkcji płyt wióro-
wych.

Analiza chemiczna pobranych próbek osadu,
ziemi i wody wykazały zanieczyszczenie środo-
wiska przylegającego bezpośrednio do terenu ba-
danych fe gęsich substanecjami odpadowymi.
W próbach zi i stwierdzono: 0,170/o amoniaku,
0,3% mocznika oraz wykazano obe,cność parafor-
maldehydu. Badania wody wykazały obecność
0,06ło amoniaku i 0,050/o mocznika. Natomiast w
próbach osadu z wysypisk stwierdzono jed5mie
bardzo duże ilości paraformaldehydu. Należy
przypltszczać, że stężenia w)rmienionych sub-
stancji bezpośrednio po kolejnych skażeniach
mogły być znacznie wyższe. W badanych pró-
bach nie stwierdzołro wprawdzie formaldehydu
(prawdopodobnie w wyniku jego szybkiej prze-

go wpływu na ich stan zdrowotny. Fo ehyd
natomiast łatwo wchłaniający się do izmw
przez układ oddechowy i błonę śIuzową przewo-
du pokarmowego moze wywoŁać zató o zmla-
ny morfologiczne, jak i czynnościowe. Te ostat-
nie wyrażają się głównie zaburzeniami procesów
oksydo-redukcyjnych tkanek.

Badaniem sekcyjn wykazano u gęsi bierne
przekrwienie płuc, podostre nieżytowe zapalenie
jelit cienkich oraz miąższowe zwyrodnienie wąt-
roby i nerek. Badania bakteriologiczne i patazy-
tologiczne dały wynik ujemny.

W obrazie mikroskopowym rrerek obserwowa-
no ogniskowe nawarstawianie się komórek na-
błonka (ryc. 2) kanalików krętych I i II rzędu.
Zmienione komórki posiadały obfitą, jasną cy-
toplazmę oraz hiperchromatyczne, często amito-
tycznie dzielące się jądro. Panadto oserwowano
złuszczanie się obumarłych nabłonków z wpada-
niem ich do światła kanalików i następowym
wapnieniem. Wokół zmienionych kanalików spo-
tykano płaszczowaty naciek, złożony z komórek
Iimfo-histiocytarnych, eozynofili oraz nielicz-
nych makrofagów. W obrębie komórek nabłonka
pętli Henlego i kanalików zbiorczych obserwo-
wano martwicę rozpływną cytoplazmy, ognisko-
we jej wapnienie oraz marginację chromatyny
jądrowej. IMapnieniu ulegały również niektóre
zakrzepy w tętnicach średniej wielkości, których
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ściany były wyrazrrie zgrubiałe (ryc. 3). Komór-
ki mesangium, podocyty oraz niektóre komórki
śródbłonka kłębuszka nacz;miowego były wyraź-
nie pobudzone i ulegały ogniskowemu rozplemo-
wi.

W wątrobie obserwowano wyraźne nacieki ko-
mórkowe, identycznie zbudowane jak w nerkach
i płaszczowato otaczające naczynia krwionośne
(ryc. 4), których światło wypełnione bytro zhemo-
lizowanymi i częściolvo skoagulowanyrni erytro-
cyt ami or az nielicznyrni gr anulocytami. Bud owa
z,razikowa narządu była zachowana, beleczkowa
zaś ulegała ogniskowemu ro,zluźnieniu wskutek
wvra"źnei d},socjacji hepatocytów, których cyto-
plazme ulegała często nacieczeniu ttrttszczo ffiu,
przechodzącemu w zwyrodnienie, W przestrze-
niach Dissego obserwowano zwiększoną ilość
pł)mu surowiczego. Komórki Browicz-Kupffera
oraz śródbłonki zatok by\y wytaźnie obrzękłe i
porviększone. W niektórych przestrzełriach rvrot-
nych spotvkano oqniskowy rozplem przewodów
żółeiorvych. W śledzionie str,vierdzono ogniskową
martwicę grudek ehłonnveh ulegaiącą wapnie-
ni.u, uaktwmienie się limfocytów w eentrum
namnażania, obrzęk komórek siateczki oTaz po-
budzenie i oqniskową proliferaeję komórek śród-
Jrłonka naczyniowego a. eentral,is. W trzustee
obser:wolrrano przerost poiedylrezvch rł,ysp Lan-
gerha-nsa z nacieczeniem ieh komórkami limfo-
el,toood,obnyrni oraz wodniezkowe zwvrodnienie
nabłonka przewodu wyprowadza,iąeeqo. W płu-
cach stwierdzono bierne ]rrzekrrvienie miąższu
oraz uaktywnienie się makrofaqów,oęeherzyko-
wvch. Błona śluzowa jelit cienkich ulegała opnis-
kowej martwicy kariolityeznej oraz nacieezeniu
komórkowemu, zaś w obrębie grtrezołów Lieber-
kl-ihna występowały nieliczne heterofile. obraz
mikroskopowy narzadów płciowvch rvskazwvał
na stan s,ooezytrku fizioloEiczneEo. W pozosta-
łych narządaeh nie obserwowano zmian morfolo-
gieznych.

Wyniki badań histoenzyrnatycznyeh przedsta-
wiono schematycznie na ryc. 5.

Fosfataza zasadowa: w wątrobie ptaków kontrol-
nych intensyłvny odezyn obejmował sieć naczyń
krwionośnych, błony komórkowe hepatocvtów oraz
nieliczne granulocyty występujące w świetie naczyń.
Ponadto słabą reakeję na ten enzym wykazywały
komórki Browicz-Kupffera. W grupie l zaś odczyn
r-:a FZ ulegał nieznacznemu obniżeniu.

W nerkach gęsi kontrolnvch odczyn na FZ zloka-
lizowany był na poziomie rąbka szczoteczkowego ka-
nalików krętych I rzędu, w przyvzierzchołkowych
obszalach cytoplazmy tego nabłonka 6iaz w nabłon-

likach II rzedu, w mniejszym stopniu w kanąlikachI rzędu. Wytaźną reakcję wykazyrłzały komórki na-
cieku zaoa]neqo oraz ogniska zwapnień.

również nieliczne granulocyty w świetle naczyń
krwionośnych. U gęsi grupy I spotykano wyraźny
spadek reakcji w hepatocytach. Wyraźną reakcję na
FK obserwowano w komórkaclr nacieku zapalnegcl
oraz komórkach Browicz-Kupffera.

W nerkach ziarnisty od lokalizował się w ko-
mórkach nabłonka kanali krętych I i II rzędu,
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Ryc. 3. W świetle tętniczki j, o wyraźnie
zórubiałej ścianie, zwapniały Barw. metodą

van Kossa, po

na-
he-
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nalików żółciowych, ścianach większych naczyn krwio-
nośnych oraz w nabłonku międzyztazikowych prze-
wodów żółciowych. Słabiej reagowały błony plazma-
tyczne komórek Browicz-Kupffera. U gęsi grupy I
stwierdzono silny spadek reakcji na ATP-azę w ka-
nalikach żółciowych, w mniejszym stopniu w obrębie
naczyń krwionośnych otaz nieznaczny wzrost w ko-
mórkach Browicz-Kupff era.

W nerkach gęsi kontrolnych dodatnią reakcję spo-
tykano w błonie podstawowej oraz rąbku szczotecz-
kowym komórek nabłonka kanalików krętych I i
II rzędu, w pętlach Henlego, w ścianie naczyft krwio-
nośnych oIaz w torebce Bowmanna. U ptaków grupy
I obserwowano wyraźny spadek reakcji przy nie
zmienionej lokalizacji enzymu.

Dehydrogenaza bursztyniano,"va: w wątrobie gęsi
kontrolnych stwierdzono wyraźny drobnoziarnisty od-

zrazików. Śródbłonki naczyń krwionośnych oraz ele-
menty komórkowe tkanki łącznej śródmiąższowej wy-
kazywały miejscami nikły odczyn na SDH. U pta-
ków grupy I stwierdzono wytaźny spadek reakcji we
lvszystkich strefach zrazika. Najsilrriejszy był on w
strefie środkowej, a najsłabszy w strefie obwodowej.
W śródbłonku naczyń oraz w podścieliska odczyn był
nieznacznie wzmożony.

W ne grupy I, gru-
py II, silny sp SDH
w kom ka kanal na-
tomiast reakcję na ten enzym stwieldzono w ko-
mórkach nacieku zapalnego.

j- grupa /<onbotna a-grupą dośxtadcza(ną

Ryc. 5. Odczyny nrfl".";L?#"tyczne w wątrobie

objaŚnienia: Fz _
kwaśna, ATP-aza -drogenaza bursztynlan
wyraźny, 3 - odczyn
niedodatnt,a-częś
część obwodowa zrazlka wątrobowego.

Wyniki przeprowadzonych badań histoenzy-
matycznych wskazują, że przyczyną prowadzącą
do uszkodzenia elementów komórkowych wątro-
by były zaburzenia w łańcuchu oddechowym.
Spadek akt ności dehydrogenazy bursztynia-
nowej w hepatocytach świadczy o niedoborze
02 i to zarówno pochodzenia endo- jak i egzogen-
nego (12), osłabieniu procesów oksydoredukcyj-
nych, obniżeniu syntezy kwasu ATP, przy zwię-
kszeniu intensywności glikolizy beztlenowej. W
konsekwencji dochodzi do ogólnego spadku me-
tabolizmu hepatocytów, z dalszymi tego następs-
twami, mogącymi - 

jak to wynika z badań ul-
trastrukturalnych (7, 14) doprowadzić nawet do
śmierci komórki. Prawdopodobnie istnieje tu ści-
słe powiązanie z adenozynotrójfosfatazą, enzy-
mem zapobiegającym stłuszczeniu komórek wąt-
robowych i spadkowi lipoprotein w surowicy
krwi (1 5). Aktywność adenozynotrójf of atazy była

wytaźnle obniżona w wątl,obie gęsi pochodzą-
cych z ażonego formaldehydem, wyra-
Zemc wbadaniachmorfologicznych
ńacieczenie tłuszczowe hepatocytów, przecho-

rzenia w transporcie ptzez błony komórkowe, w
wyniku wyczerpania się zasobów energetycz-
nych w postaci kwasu ATP i ADP. Podobnie za-
chowywała się aktywność SDH i ATP-azy w
nerkach badanych ptaków.

w
ię-
io-

Spadek aktywności fosfatazy za j w wą-
trobie i nerkach świadczy o zach równo-
wadze dynamicznej między procesami syntezy

rącego udział w procesac
cie jonów Ca++. Spadek
fatazy zasadowej w nerk
niżeniem resorpcji zwrotnej fosforanów otaz
glukozy.

Fosfataza kwaśna, jako marker struktur lizo-
somalnych, umożIiwia okreśIenie stopn
ności kornórek układu RES organizrnu.
wzrost aktywnoŚci tego enzymu w rkach
RES w obu badanych narządach świ o ich
zwiększonej aktprrności i lepszym przystosowa-
niu się do czynności obronnych.
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wnętrznych.
2. Skażenie środowiska formaldehydem
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BbIJIy[JII4BaHug. florrasaal uoĘuż(eirŁe oIIJIoAoTBop.fi e-
MocT]4 B cpeAHeM Ha 359o u BblłIyflnuBaHr48 rycaT ]43
oIuIoAorBopeHHbIx flilq rra 20,39%. Xrłuu.łecxłrż arra-
rułs npo6, B3aTbIx c nfloułaArł, rrpŁJleraxllĄeń R uccJIe-
AyeMbIM SepMaM, yKa3bIEaeT Ha 3arpa3uen]4e cpeAbl
$oplłans4erłr4olł.

Y ryceŻ He HaorrroAan]łIcb oTqeTJIJ4tsbIe 6o[e3HeHHbIe
qrIMnToMbI. TyrctoggguuaTlqecKłre ]4ccJreAoBaHrlE ua-
peHxJ4MElTo3HbIx opxaHoB noI{a3aJM 3aT,o orKJIoIt€HI4fl

ypoBHa u{eno.{Hoż Soc$araosr, rytcltoit Soc$ataslr,
aAeHo3]4HTpl4@oc$arasrr łr cyxqłrHarrroż AeruApole-
trasrr. 9tz y3MeHeHu.B cBuAeTeJIbcTByroT o ĘapyrueHŁg
Qyurqrż 4srxatełaHoż cŁcTeMbI, ocła6neuuu ox.tlc-
JIilTeJIbHo-BoccTarro,BuTenbublx npot{eccoa, 4e$errłrs-lHocTr oEg4c[ŁTeJIbHoIo Qoc u cu*-
resa ATP, a TaKrrre o pocTe bf,,t upo-
I{ęccolB xataoonrłsua. Kpołre ToIo HaoJltoAaaj4cb oqa-
roBble rilcToIląToJIoU4IIecKue r3MerreHŁa B pa3JlrrrrHblx
opraHax [TłlIł.

Jopek Z., Madej J. A., Mazurkiewicz M. - The in-
fluence of envrronm€nt oontamination with forna|-
dehyde on the goo§e orgatrism and brood.

In two tarms of geese, situated in the immediate
vicinity of a natura] water coil,ection and dumping
ground, wher,e chemica] otfals from a wood shavings
factory had been burnet, a signrficant decrease of
b,iological value of eggs @rotein diluled and protein
fibres torn, abnormal air cavity) and brood indjces
were notioed. A decrease of fertilization was on an
average 35 per cent and chicken brood from ferti-
lized egg§ at 20.93 per cent. It was found that the
environment was contaminated vrith formaldehyde.
The gee.se did not show any signs of disease. Howe-
ver, histoenzymatic examinations of internal organs
revealed some dgyiations in the behaviour of basic
phosphatase, fast phosphatase, ATP and succinate
dehydrogenase. Tkr,ese changes pointed to some distur-
bances in the respiratory processes, a decrease of
oxydo-reducŁivg processąs, phosphorylation and syn-
thesis of ATP and in increase of cataDolrsm. Besides,
focal histo6lathological lesions were found in diff,erent
organs,

WOJCIECH KOCHOWICZ, JERZY KVLCZYCKI, ARNOLD WASNIEWSKI

Diognostyko zohruć chlorkiem sodu u nułrii
z zakladv Higieny WeterynaryJnej w Bydgoszczy

z Wojewódzkiej specjalśtycznej Lecznicy dLa zwLerząt w Bydgoszczy

Rozwój hodowli nutrii, przy braku odpowied-
nich dla tego gatunku zwierząt mieszanek pasz
treściwych, zm|Jsza hodowców do stosowania
mieszanek przemysłowyclt, przeznaczonych dla
innych gatunków zwierząt. Kopański (6) zaleca
stosować w żywieniu nutrii mieszanki przemys-
łowe przeznaczone dla trzody chlewnej takie jak
,,L", ,,Bekorr" czy ,rT", zawierające nie jak poda-
je autor do 0,57o, lecz zgodnie z aktualną normą
do 1,5% chlorku sodu. Niektórzy hodowcy stosu-
ją bezmocznikowe mieszanki przemysłowe prze-
znaczone dla cieląt i bydła, zawierające znaczl::e
ilości chlorku sodu (do 4,50/o). Mieszanki te, mimo
ich dobrej jakości, stanowią zagrożenie dla nu-
trii. Obserwacje własne wykazują, że liczne pad-
nięcia nutrii hodowanych systemem alkierzo-
wym z ograniczon;rm dostępem do wody lub
występujące zimą na skutek zaraarzania wody
w poidłach, były następstwem nadmiernego u-
działu chlorku sodu w dawce żywieniowej.

W piśmiennictwie krajowym zatrucia chlor-
kiem sodu innych gatunków zwierząt były opi-
sywane (l, 2, 3,4, 5). Brak jest natomiast danych
dotyczących wrażliwości nutrii na chlorek sodu
oraz jego stężenie w narządach wewnętrzrrycb
w warunkach fizjologicnrych. Sktroniło to do po-
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djęcia badań w celu ustalenia dawki toksycznej
chlorku sodu dia nutrii, określenia jego koncent-
racji w narządach wewnętrznych w warunkach
fizjologicznych oraz w ostrym zatruciu.

Materiał i metody
Badania przeprowadzono na 42 klinicznie zdrowych

nutriach o ciężarze ciała od 3,5-5,5 kg. Zwierzęta
podzielono losowo na 6 grup oznaczonych od 0-5,
po 7 sztuk w każdej grupie. Zwietzęta wszystkich
grup w czasie 12 godzin trwającego doświadczenia
utrzymywane były w takich samych warunkach -w kojcach, bez dostępu do wody i karmy. Nutrie
z grupy 0 nie otrzymywały chlorku sodu i stanowiły
grupę kontrolną. Nutriom z grup 1-5 podano son-
dą żołądkową chlorek sodu w formie 20% roztworu
wodnego w następujących ilościach: grupa 1 - 0,5
g/kg c.c,, grupa 2 -L,0 glk1 c.c., grupa 3 - 1,5 g/kg
c,c., grupa 4 _ 2,0 glkg c.c., grupa 5 - 3,0 g/kg c.c.

Nutrie wszystkich grup poddano ubojowi po upły-
wie 12-godzinnej obserwacji lub wcześniej, w mo-
mencie wystąpienia agonii, a następnie przeprowa-
dzono badanie anatomo-patologiczne oraz pobrano
wątroby, nerki i jelita cienkie do badań chemicznych.

W homogenizatach z pobranych prób oznaczono
zawartość chlorku sodu metodą podaną w Instrukcji
tymczasowej nr 18 Ministerstwa Rolnictwa - Depar-
tamentu Weterynarii z dnia 28 marca 1968 r. (WET.
zp. 640/l/68 w sprawie zasad przeprowadzania upro-
szczonej analizy toksykologicznej.


