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fested with Eimeria sp. The animals were divided
into five groups: the lambs of the first group were
given per os a 10% sol. of Sulfatyf in a dose of
0.1 g/kg body weight for 5 days; the second group
received a 10% sol. of Ethococcid in a ‘dose of 0.5
g/kg for 5 days as well. The lambs of the third
group were given fodder mixed with 4 g/kg of

Ethococeid and the fourth group — 6 g/kg of Kok-
cidiowit for 21 days. The last group served as the
control. It was found that the lambs at the age
of 4—6 weeks were infested in 100% with coccidia
(Eimeria arloingi, E. parva, E. faurei, E. intricata).
Out of the drugs under study Ethacoccid and Sul-
fatyf were more effective than Kokcidiowit.
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Skazenie $rodowiska kadmem wplywa na
wzrost skazen tym pierwiastkiem ludzi i zwie-
rzat, u ktérych moze wywolaé zatrucia ostre
lub przewlekle. Toksyczne dziatanie kadmu
moze powodowaé zaburzenia aktywno$ci meta-
loenzyméw, zaburzenia oksydacyjnej fosfory-
lacji i zmiany w strukturze bialek i kwasow
nukleinowych (3). Kadm gromadzi sie w roéz-
nych narzadach i tkankach wywolujac w nich
zmiany ultrastrukturalne (6) i biochemiczne
(13). W najwiekszych ilosciach gromadzi sie
w watrobie 1 merkach (1, 11), przy czym w
ostrych zatruciach jego kumulacja wzrasta
zwlaszeza w kosciach, nerkach i mie$niach (12).
W sercu kadm gromadzi sie w znacznie mniej-
szych ilosciach; np. u krolikéw po 12 godz.
w okoto 0,0085% (11), a u krélikéw zatrutych
letalnymi dawkami kadmu, po padnieciu w
ilogciach 0,0080 — 0,015% (12).

Badania nad wplywem kadmu na serce (21)
wykazaty, ze ogranicza on zdolnosé systoliczna
serca; np. dawka 1,5 ppm ogranicza do polowy
te zdolnosé z tym, ze cze$é komorowa serca jest
bardziej wrazliwa anizeli przedsionkowa. W
badaniach za$§ na pojedynczych komérkach ser-
ca zarodka gesi wystepowalo przy stezeniu
Cd™* wynoszegcym 10711 g/ml oslabienie zdol-
nosci pulsacyjnej z okresowg nieregularnoscia
i przerwami uderzen pulsacyjnych. Wedlug
jednych autoréw (2) iniekcje siarczanu kadmu
wywoluja u kotéw i krélikdéw szybki spadek
cisnienia, wedlug innych (15) w matych daw-
kach wywoltuja wzrost, a w duzych spadek cis-
nienia diastolicznego. Stwierdzono tez, ze po
iniekeji dozylnej kadmu wystepowalo u szczu-
row nadci$nienie ze wzrostem aktywnosci re-
niny (16, 17).

W pismiennictwie krajowym i dostepnym za-
granicznym brak jest odpowiednich danych do-
tyczacych zmian hemodynamicznych i elektro-
kardiograficznych w ostrych zatruciach kad-
mem, stad poznanie ich bylo celem niniejszej
pracy.
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Material i metody

Badania przeprowadzono na 16 krélikach nieraso-
wych o masie ok. 4 kg, pochodzacych z jednej ho-
dowli, karmionych paszag standardows. Kroélikom po-
dzielonym na dwie grupy podawano dozolgdkowo
20% wodny roztwor chlorku kadmu w ilosci 6 ml/kro-
lika.

U krolikéw pierwszej grupy oznaczano przeplyw
krwi w tetnicy szyjnej fotohematachometrem Cybul-
skiego-Klisieckiego (8) i obliczano warto$é wspélczyn-
nika obwodowego oporu naczyniowego (OON) w tet-
nicy szyjnej wg wzoru:

ci$nienie tetnicze w mm Hg
przeptyw krwi w mil/min

OON=

Roéwnoczednie zapisywano u tych krélikéw na kimo-
grafie ci$nienie knwi w ltetnicy szyjnej manometrem
rteciowym Ludwiga oraz rytm i amplitude oddechu
przy wuzyciu bebenka Maryd podiaczonego do tchawi-
cy. Z krzywej ci$nienia tetniczego odczytywano cze-
stotliwosé tetna. Tetnice szyjne i tchawice odstaniano
'w znieczuleniu miejscowym przy uzyciu 2% polokainy
i chlorku etylu. Doswiadczenia prowadzono na kroli-
kach ez narkozy, heparynizowanych. Heparyne poda-
wano dozylnie w ilosci 2560 j.m.

U kroélikéw drugiej grupy przeprowadzano badania
elekirokardiograficzne (EKG), kiére wykonywano w
trzech odprowadzeniach konczynowych przy uzyciu
clektrod iglowych (10). Kazdy elektrokardiogram wy-
konywane przy standardowej predkosci papieru 50
mii/s oraz wysokosci cechy 1 mm=1 mV. Uzyskane
krzywe EKG poddano szezegbélowej analizie. Doko-
nywano pomiardw czestosci skurczéw serca, czasu
trwania jednej ewolucji R-R, czasu trwania poszcze-
gélnych zalamkéw i odeinkéw oraz amplitudy za-
tamkow.

Wyniki i oméwienie

Zatrucie krolikow przebiegalo podobnie jak
w poprzednich badaniach (12) i charakteryzo-
walo sie apatig, zaburzeniami zolgdkowo-jeli-
towymi i oddechowymi. Wsrod objawéw tych
szczegOlne znaczenie mialo nasilajace sie nie-
dotlenienie, pozostajace w zwiazku z ograni-
czaniem przez Cd wykorzystania tlenu (7), co
jest wynikiem blokowania ukladéw enzyma-
tycznych zawierajacych grupy SH. Stwierdzo-
no miedzy innymi wiazanie sie Cd z hemoglo-
bing, wykazano tez, ze w makrofagach peche-
rzykéw pluenych, w obecunosei 5—10 uM Cd
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Ryc. 1. Fotohemotachogram z tetnicy szyjnej krolika zatrutego CdcCl,
Objasnienia: 1 — eciénienie w mm IHg; 3 — oddech/min:4 — przeplyw w ml/min.
jest zahamowana fosforylacja oksydacyjna

i zwigzane z nig odychanie (14). Obecnie uwa-
za sie, ze dzialanie Cd na lancuch oddechowy
w mitochondriach polega na zahamowaniu
przez ten pierwiastek transportu elektronow
na sytem cytochromow.

Wyniki badan krolikow pierwsze] grupy
przedstawiono w oparciu o najbardziej repre-
zentatywny fotohemotachogram (rye. 1) i wy-
kres (ryc. 2) z odpowiednimi danymi. Wska-
zuja one na wzrost cisnienia po 1 min. od za-
trucia o okolo 8,3% (z 16 do 17,3 kPa), nastep-
nie w ciggu 20 min. spadek o okolo 31,6% (do
10,9 kPa) i w ciggu 60 min. spadek o okolo
53,3% (do 7,5 kPa). Tetno wzrastalo w ciggu
3 min. o ckolo 7,1% (z 5.15 do 5,50 Hz), na-
stepnie spadatc po 30 min. do wielkoscl wyjs-
ciowej, a po 95 min. spadalo o okolo 33.7% (do
3,3 Hz). Przeptyw krwi wzrastal po 3 min.
o okolo 7,1% (z 1194 do 161,4 ml/min.), w
ciggu 20 min. wzrastal do wartosci wyjscio-
wej, a nastepnie zmniejszal sie po 95 mun.
o okoto 56,0% (do 52,7 ml/min.), utrzymujac sig
na tym poziomie do 120 min. Wartos¢ wspol-
czynnika obwodowego oporu naczyniowego
utrzymywata sie przez 120 min. na nieznacznie
zmniejszonym poziomie, wzrastajagc wyraznie w
koncowej fazie zatrucia. Czestotliwos¢ oddechu
w ciagu 60 min. wzrastala o okolo 50% (z 0,60
do 090 Hz), a nastepnie ulegala zwolnieniu
przy zwiekszonej amplitudzie, za§ w koncowe]
fazie zatrucia przy malejgcej amplitudzie.

Powyzsze dane wskazuja, ze w ukladzie kra-
zenia i oddechowym mozna wyrézni¢ po le-
talnym zatruciu kadmem trzy okresy. Pierw-
szy kilkuminutowy charakteryzuje sie wzro-
stem cisnienia, przy$pieszeniem tetna i zwiek-
szeniem przeplywu krwi przy rownoczesnym
wzroscie czestotliwosci oddechu. Zmiany te sa
efektem dzialania katecholamin, ktérych uwal-
nianie z nadnerczy stymulujg jony Cd (20).
Uwaza sie réowniez, ze jony Cd moga dzialac
na podwzgobrze i stymulowac wydzielanie czyn-
nika CRF pobudzajacego synteze ACTH. W na-
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2. Wykres z fotohemotachogramu krélika za-
trutego CdCl,

mm  Hg; 2
ml/min; §

Ryec.

— tetno/min;
— obwodowy

ciénienie w
— przeplyw w

Objasnienia: 1 —
3 — oddechfmin: 4
opor naczyniowy.

stepnym, drugim okresie zmniejsza sig stop-
niowo czestotliwoéé tetna i spada cisnienie;
zmiany te sg poczatkowo kompensowane po-
szerzeniem lozyska naczyniowego, przy czym
kompensacja ta jest ograniczona, o czym Swiad-
czy stopniowy spadek wspoélezynnika OON.
Spadek ciénienia jest wg Grodinsa (cyt. 18)
posrednim wskaznikiem spadku parcjalnego cis-
nienia tlenu. W wyniku rozwijajacego sie nie-
dotlenienia nastepuje przyspieszanie czestotli-
wosel oddechu ze wzrostem jego amplitudy.
7 kolei w zwiazku z nasilajacym sie spadkiem
tetna i cisnienia nastepuje zwezenie lozyska
naczyniowego — wspolczynnik OON utrzymu-
je sie na nie zmienionym na ogél poziomie. Na
wzrastajace niedotlenienie reaguje uklad odde-
chowy przyspieszang czestotliwoseia oddechu
7z wzmozong jego amplituda. W trzecim za$
okresie nastepuje zmauiejszenie czestotliwosci
oddechu z malejaca w koncowej fazie ampli-
tuda, spadek tetna i ci$nienia ze znacznym spad-
kiem przeplywu krwi i wzrostem wspoélczynni-
ka OON. Z powyzszych danych wynika, ze
zmniejszenie czestotliwosci oddechu, bedace
niewatpliwie nastepstwem porazenia skutkiem
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Ryc. 3. Elektrokardiogram kroélika (nr 2)

Objasnienie: I, II, III — odprowadzenia konezynowe,

Ryc. 4. Elektrokardiogram krolika (nr 5) zatrutego CdCl,
Objasnienie jak na ryc. 3.
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niedotlenienia oérodka oddechowego, zapoczat-
kowuje szykko nasilajgce sie w trzecim okre-
sie objawy dekompensacyjne, kiore konezg sig
zejSciem Smiertelnym. '

W badaniu EKG krélikéw przed zatruciem
pozzezegdlne odeinki ukladaty sie w krzywych
EKG w linii izoelektryeznej, a zatamki P, T
i zespdt QRS byly dodatnie. Czas trwania (w
ms) ewolucji R-R wynosit $rednio 258, odste-
pu P-Q 42, odstepu Q-T 144, odcinka TP 68.
Przecietna czesto$¢ skurczoéw serca wynosita
231/min (3,85 Hz)}. Wyniki te byly na ogot
zgodne z wynikami wezesniejszych badan EKG
u krolikéw (10).

U krolikow zatrutych konfiguracja krzy-
wych EKG nie wykazywala wiekszych odchy-
len od normy (ryec. 3, 4)). U wiekszosci kro-
likéw wystepowato po 30 min. wydluzenie
ewolucji R-R érednio w grupie o 17,8% z row-
ncezesnym wydiuzeniem odcinka TP o okoto
61,0%; zmiany te po 1 godz. wracaly do po-
ziomu wyjsciowego. W okresie tym nie wyste-
powaly zmiany amplitudy zatamkow. Z kolei
po 1, 2, 3 godz, w zaleznosci od stopnia na-
silenia objawdédw zatrucia, wystepowaly u po-
szczegdlnych krolikéw charakterystyczne zmia-
ny, wskazujgce na niedotlenienie serca. Zmia-
ny te wyrazaly sie artymig i zwolnieniem cze-
stotliwosci skurczéw serca, wzrostem 1 zaostrze-
niem, a niejednokrotnie réwniez odwroceniem
zatamka T. Czesto wystepowala réwnoczeénie
deniwelacja ujemna odecinka ST, a u niekts-
rych krolikow rozszczepienie zespolu QRS.
Ckres ten trwal kilka minut, po czym ustawala
akcja serca z zanikaniem impulséw trwajzcym
4-—6 min,

W ocenie tych danych zwraca uwage fakt,
ze u zatrutych kroélikéw w ciggu calego pra-
wie czasu trwania choroby nie wystepowaly
istotne zmiany w pracy serca i to zardéwno
zespolu przedsionkowego (P-Q), jak i komoro-
wego (Q-T). Okresowe zas wydluzenie ewolucjl
R-R ze zmniejszeniem czestotiiwoscei skurczdw
serca zwlaszeza po 30 min. nastepowalo glow-
nie wskutek wydluzania sie ¢zasu trwania od-
cinka TP (przerwy spoczynkowe]). Wskazuje
to na duze mozliwosci kompensacyjae serca,
a $cislej ukladu sercowo-naczyniowego z od-
czynem kompensacyjnym krgzenia wieicowe-
go, w ostrych zatruciach chlorkiem kadmu.
Pctwierdzeniem tego mogag by¢ wyniki badan
EXG u szczurow zywionych przez 70 doni kar-
my z dodatkiem 130 ppm CdCl, (9), wskazu-
jace u tych zwierzat na nieznaczne jedynie
wydluzenie odcinka PR przy stosunkowo du-
zym nagromadzeniu Cd w mie$niu serca. Wy-
stepujgce zas w koncowej fazie zatrucia za-
burzenia dekompensacyjne s3 w pierwszym
rzedzie nastepstwem niewydolnosci oddechowej
i niedotlenienia. Mogg tez byé¢ efektem bez-
posredniego dziatania kadmu na serce (21), a
szczegblnie na sploty nerwowe, w ktérych to-

ksyczne dawki kadmu wywoluja krwotoczne
uszkodzenia (4). Gedne przy tym uwagi jest
spostrzezenie (9), ze wezesniejsze podanic szczu-
rom malych dawek CdCl, zapobiega zmianom
krwotocznym wywolywanym przez duze daw-
ki. Wymienione zmiany moga tez by¢ nastep-
stwem niezupetnie doprze poznanych zaburzen
metabolicznych i hormonalnych (19).

Analiza poréwnawcza wynikéw badan hemo-
dynamicznych i EKG wskazuje, ze reakcja
uktadu krazenia w zatruciach letalnymi daw-
kami chlorku kadmu pozostaje w zaleznosei od
reakeji ukladu oddechowego. Z kolei duze moz-
liwosel kompensacyjne serca uwarunkowane
sg zmianami naczyniowymi (oporu obwodowe-
go), ktorych regulacja przebiega droga auto-
matyzmu miogennego i nerwow naczynioru-
chowych znajdujacych sie ped kontrolg wply-
wéw hormonalnych i ofrodkowego ukiadu ner-
wewego.

Wnioski

1. Podanie krolikom per os 20% wodnego
roztworu CdCl, w ilosci 6 ml/krolika wywotu-
je ostre zatrucie konczace sie zejSciem $Smier-
telnym zwierzat w ciggu 1,5—4,5 godzin.

2. W reakcji ukladu oddechowego i kraze-
nia wyréznia sie u zatrutych zwierzat 2 fazy:
kompensacyjng i dekompensacyjna,

— w pierwszej niedotlenienie jest kompenso-
wane przy$pieszanym oddychaniem ze
wzrostem amplitudy oddechowej, a zmniej-
szajace sie cisnienie krwi zmianami obwo-
dowego oporu naczyniowego,

— w drugiej nastepuje zwolnienie oddycha-
nia ze zwiekszong, a nastepnie malejacy
amplituda oddechowa oraz szybko nasilaja-
cy si¢ spadek ciSnienia krwi.

3. W pracy serca w fazie kompensacyjnej nie
stwierdza sie badaniemn EKG istotnych zmian,
w fazie dekompensacyjnej wystepuia zmiany
charakterystyczne dla niedotlenienia serca.
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Koccaxoseguit C., Koccakopekaa A. — TemopnHamnu-
yeckHe M SICKTROKAPAKOrPa(PUYECKUe MCCHESNOBAHNT
KpPOJIUKOBR € OCTDEIM oTpa3IeHNueM KaagMmuem

Llens mcciepcBaHMii COCTOANA B TIO3HAHMN dyHK-
LMOHAJBHLIX M3MEHEHMI KPOBEHOCHOM W AbIXATENb-
HOI CMCTEM KPOJIMKOB, OTPABJEHHEIX JIETANBHBIMU J0-
zamMi CdCl:. ¥V KpPOIMKEOR, NOJAYTaBIIMX TIEPOPaJIbHO
20% pacteop CdCl, B komiecTBeé 6 M KPOJMK, OI-
penenaay B 1 rpynne KpOBOTOK B 1IEeMHON apTepun
dororemoraxomerpom 11Oy ABCKOTO-KAMCEIIKOTO, OA-
HOBpEMEHHO 3amMChblBaJdu Ha KuMorpade JaBlenne
KpOBM B IIeMHOM apTepuu PTYTHbBIM MaHOMETDOM
JonBura, a TaKXKe DPUTM M aAMIIUTYAYy AbIXanusi C
npuMmerenueM bapabanumka Mapes, NOJKTIOTEHHOTO B
rpaxee. Bo II rpymnne KDPOJMKOB HIPOBENM IJEKTPO-
Kapamorpad@uieckoe uccnenosanue B 3 OTBENCHUAX
KOHEYHOCTEe C IIPUMMEHEHMEM MLOJBHBIX 9JEKTROAORB.

Ilocie oOTpaBJeHMs JNPOJIMKOB OTMeYanyu B TEIeHNE
HEeCKONBKMX MMHYT POCT JAaBJIeHMA KpPOBU M KPOBO-
TOKa, a 3aTeM IIOCTEIleHHOe MOHMIKEeHMEe [AaBJIEHVA
KPOHM C POCTOM KpPOBOTOKa. ONHOBPEMEHHO YBEIMTIN-
Bajack HACTOTHOCTH JBIXaHMA € POCTOM [AblXaTesb-
Hoit ammumrynel. Kondwurypauus xpusbix OKG He
MOKAa3bIBajia B 9T IIEPUONBI CYILIECTBEHHBLIX M3MEHE-
LMit 33 MCKJIOUYeHmeM yaiuHenus yudactka TP. B
CBOIO OYepeib YMEHDLIIAJAChL YACTOTHOCTH ABIXAHMHA C
yBeJNXUeHHON, a 3aTeM yMeHbIIaonienca aMIJIUTY L0,
fbICTpOEe TMOHMIKEHME [JaBlIeHMs KPOBM C YMEHBIIAIO-
ImMMcA KPOBOTOKOM, YKa3mlBalolllye Ha HEA0CTaTOM-

HOCTH KOMIIeHCALIMONNEIX  MexauusMmoB. B pabore
cepilla TMOABAAMMCH B 9TOT epuoj: apurmusd, Gpagm-
KADUAS, POCT M 3accTpeiue, i uuorsia ofipamenne 3y6-
na T ¢ oTPMUATEeNBION JeHMBENRIMEN yUaCTEa ST,
pejylIee K IOJIHONM Dnokane CepAna € UCHe3HOBEHMEM
MMILY JIBCOB.

Rossakowski S. Kossakowska A. — Haemodynamic
and electrecardiographic studies in rabbits with and
acute Cadmium toxicosis

The purpase of the studies was cognition of funec-
tional changes of the ecirculatory and respiratory
systems in rabbits intoxicated with a lethal dose
of CdCl,. In rabbits given orally 6.0 ml of 20% waler
splution of CdCl, per animal in the Ist group was
determited a blpod llow in the jugular vein by the
use of photohaemotachometer of Cybulski and Kli-
siecki; contamporaneously it was recorded on a ki-
mograph a blood pressure in a jugular vein by the
use of the Ludwig mercuric manometer, rythm and
amplitude of respiration by the use of Marey's drum
joined to tne trachea. In the IInd group LCG wag
performed in the three exiremity lead by the use
of needle electrodes. After the intoxication it was
noted an increase of blood pressure and blood flow
lasting for a few minutes, and then a gradual de-
crease of blood pressure with an increase of its
flow. Contamporaneously with the increase of breath
amplitude increased the breath ireguency. Contigu-
ration of ECG curves did not reveal any significant
changes, with an exception of a prolongation of TP
segment, Afterwards it was noted a reduction of
breath frequency with an increased and then de-
creased amplitude of breath, fast appearing decrea-
se of blood pressure with an decreased blood flow,
jointing 1o insufficiency of compensatory mecha-
nisms, In the Heart action in this period appeared
arythmia, bradycardia, increase and sharpening, and
more then once reversion of T deflection with a ne-
gative deviation of ST segment, leading to a com-
plete heart block with disappearante of immpulses.

JOZEF NICPON

Gospodarka wodno—elektrolitowa w stanach dehydratacii
i rehydratacji v owiec
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Woda, jako czynnik elektrolityczay, utrzy-
muje w tkankach i ptynach ustrojowych pra-
widlowe ci$nienie osmotyczne i rownowage
kwasowo-zasadowg, ktora jest glownym ele-
mentem chemicznej homeostazy organizmu (13).
Zapotrzebowanie na wode stanowi wypadkowq
wielu czynnikéw (4, 12), zas regulacja gospo-
darki wodnej jest bardzo zlozona (2, 5, 7, 21,
22, 28, 29, 30). Zapotrzebowanie organizmu na
wode odbywa si¢ poprzez wode otrzymang do
picia i zawarta w paszy oraz powstajacg z utle-
niania skladnikow pokarmowych (woda meta-
boliczna). Zawartosé wody w ustroju zalezna
jest od gatunku, wieku, pleci, zawarto$ci tiusz-
czu, stanu fizjclogicznego, a takze pory roku
i rodzaju uzytkowasci zwierzecia (4, 10, 16, 17,
18, 24, 25). U mlodych zwierzat woda stanowi
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okolo 75—80% masy ciala, przy czym 50% znaj-
duje sie w przestrzeniach pozakomaorkowych,
a tylko okolo 30% w przestrzeniach srédko-
morkowych. W miare wzrostu organizmu pro-
centowa zawartcée wody maleje i u doreslego
swierzecia catkowita jej ilo§é wynosi 60% m. c.,
z czego na wode pozakomérkowa przypada
90—25%. a na wode sradkomérkows 40% (16,
17, 18, 19, 25).

Woda pezakomoérkowa sklada sie z wody po-
zakomérkowej pozanaczyniowej — woda srod-
miazszowa oraz wody pozakomérkowej sSrod-
naczyniowej i przestrzeni transcelularnej, na
ktéra skladaja sie plyny ustrojowe zawarte w
jamach oplucnowych, w $wietle przewodu po-
karmowego, przewodach zoleiowych, moczo-
wych, trzustkowych, plynie moézgowym oraz



