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fested with Eimeria sp. The animals were divided
into five groups: the lambs of the filst group were
given per os a 100/o sol. of Suifatyf in a dose of
0.1 g/kg body weight for 5 days; the second group
received a 100/o sol. of Ethococcid in a 'dose of 0.5
g/kg for 5 days as well. The 1ambs of the third
group were given fodder mixed rvith 4 g/kg of

Ethococcid and the fourth gloup - 6 e/ke 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 1000/o with cocciciia
(Eimeria ar1o,ingi, E. parva, E. faurei, E, intric,ata).
Out ol the drugs under study Ethacoccid and Sul-
fatyf rvere more effective than Kokcidiowit.

Bodonio hemodynomiczne i eIeklrokordiogro{iczne u królików w

osłrym zolruciu kodmem
ośrodok Naukolvo Badawczy słLlżby weterynanyjnej, ul. Dzierżyńsklego 2, 24-700 Puławy

* Specjalistyczlty zoz nad Matką i Duieckiem, ul. Żołnier§ika 18, 10-560 olsztyn

skażenie środ,owiska kadmem wpły\Ma na
wzlrost skażeń tym pierwiastkiem ludzi i zwie-
tząt, ls, których może wywołać zatrucia ostre
lub przewlekłe. Toksyczne działanie kadmu
może powodować zabuTzenia aktywnoŚci meta-
loenzymów, zabuTzenia oksydacyjnej fosfory-
lacji i zrniany w strukturze białek i kwasów
nukleinowych (3). Kadm gromadzi się w róż-
nych narządach i tkankach wywołując w nich
zmiany ultrastrukturalne (6) i biochemiczne
(13). W największych ilośoiach gromadzi się
w wątro,bie i nerkach (1, 11), pTzy czyyn w
ostrych zatruciach jego kumulacja wzrasta
zwłaszcza w kościach, nerkach i mięśniach (12).
W sercu kadm grornadzi się w znacznie mniej-
szych ilościach; np. u królików po 12 godz,
w około 0,00B50/o (11), a u król,ików zatrutych
letalnymi dawkami kadmu, po padnięciu w
ilościach 0,00B0 - 0,0150/o (12).

Badania nad wpływem kadmu na serce (21)
wykazały, że ogranicza on zdolność systoliczną
serca; np. dawka 1,5 ppm ogranicza do połowy
tę zdolność z tym, że c,zęść komorowa serca jest
bardziej wrażliwa aniżeli przedsionkowa. W
badaniach z,aś na pojedynczych komórkach ser-
ca zarodka gęsi występoviało pTzy stężeniu
Cd++ wynoszęącym 16-tt g/ml osłabienie zdol-
ności pulsacyjnej z okresową nieregularnością
i przerwami uderzeń pulsacyjnych" Według
jednych autorów (2) iniekcje siarczanu kadmu
wywołują u kotów i króIików szybki spadek
ciśnienia, według linnych (15) w małych d -
kach wywołują wzrost, a w dużych spadek ciś-
nieni,a diastolicznego. Stwierdzono też, że po
iniekcji dożylnej kadmu łvystępowa\o u szczll-
rów nadciśnienie ]ze \Mzrostem aktywności re-
niny (16, 17).

W piśrrłiennictrvie krajowym i dostępnym za-
granicznym brak jest odpowiednich danych do-
tyczących zmilan hemodynamicznych i elektro-
kardiograficznych rn, ostrych zatruciach kad-
mem, stąd p,oznanie ich było celem nliniejszej
pracy.
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Materiał i metody
Badania przeprowadzono na 16 królikach nieraso-

wych o masie ok. 4 kg, pochodzących z jednej ho-
dowli, karmionych paszą standardową. Królikom po-
dzielonym na dwie grupy podawano dożołądkorvo
200/o wodny roztwór chlorku kadmu w ilości 6 ml/kró-
lika.

U królików pierwszej grllpy oznaczano przepływ
krwi w tętnicy szyjnej fotohematachometrem Cybul-
skiego-Klisieckiego (8) i obliczano wartość współczyn-
nika obwodowego oporu naczyniowego (OON) w tęt-
nicy lszyjrnej lwg wzoru:

ooD{: ciśnienrie tętnicze w mm Ęg
przĘływ ikrwi w rn|min

Równocześnie zapisywano u tych rkrólików na kimo-
grafie ,ciśnienie tkrrwi w ltę,tnicy srzyjne,j rma,nolrnertre,rn
rtęciorwym |Ludwiga ,oraz r5ntm i almplitudę ,od,dec,hu
pl,zy lużyciu lbQbenł<a Maryó p,o,diączopego ,do tchawi_
ey. Z krzy.pej rciśnienia tętnicze,go oćlczyt;nłąno 

"r*-slto,tldwość tętna. Tętni,ce szyjne ii tchawicę ,odsła,niano,w ec,zu]eniu rniejs,cowyrn przy (urżyciu 29o potrokainy
i c rku etylu. Doświa,dczenia prorwa,dzono na [<róli-
kach hez narkozy, 'hąrarynizowanych. Heparynę po,da-
wano dożylnie w itloś,ci 2150 j.lm.

U królików drugiej grupy przeprowadzano badania

pomiarów częstości skur-czów serca, czasu
jednej ewolucji R-R, czasu trwania poszcze-

. 
załanrków i odcinków oraz amplitudy za-

Wyniki i omówienie

noW
bin ż,
Tzy w
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Ryc. 1. Fotohemotachogram z tętnicy szyjnej królika za,trutego CdCl2
objesnlenia: 1 _ cjśnienie \ł nln Hg.; 3 _ OddCcb/niJr:4 _ prZepł)/\u lv llrl/nrjn"

jr:st zahamowana f osf oryiac ja oksydacy jna
i z:wiązane z nią cldychanie (14). Obecnie trlva-
za się. ze działarrie Cd na łancuch oddechow5l
w mitochondliach polega na zahamowaniu
przęz Łen pierwiastek tlanspoltu elektronow
na sytem cytochlomow.

stępnie spadałc po 30
ciowej, a po 95 min.
3,3 I1z). Przepływ k
o okołlo 7,I0l0 (z II9

przy zwiększonej amplitudzie, zaś w końcow,ej
łazie zatrucia przy malejącej ampiitudz,ie.

Powyzsze dane wskazują, ze rv układzie krą-
żenia i oddechowym można wyróżnió po le-
talnym zatruciu kadrnem trzy okresy. Pierłv-
szy ki,lkuminutowy charakteryzuje ię wzro-
stem ciśnienia, przyśpieszeniem tętn i zwięk-
szeniem przepływu krwi przy równoczesnym
wzloście częstotlir,vości oddechu. Zmiany te są
efektem działania katecholamin, których uwal-
nianie z nadnerczy stymulują jony Cd (20).
Uważa się również, że 1ony Cd mogą działać
na podwzgórze i stymulować wydzielanie czyn-
nika CRF pohudzającego syntezę ACTH. W na-

1i] ,"

J;,,9:rlrul łr, t,r.i ;)ir11,1,..,i;r.,. .3łł.ltlt:ltlr ̂ ;,;r;-;,;,{ilelłln"'*

Ryc. 2, Wykres z f otohemotachogramu królika za-
trutego CdC12

opór naczynjouly.

stępnym, drugim okreslie zmniejsza się stop-
niowó częstotliwość tętna i spada ciśnienie;
zmiany te są początkowo kompensowane po-

dotlenienia następuje przyśpieszanie częstotli-
wości oddechu ze wzlostem jego amplitudy.
Z koiei w" związku z nasilającym się spadkiem
tętna i ciśn,ienia następuje zwężenie łożyska

okresie następuje zmniejszenie częstotlirvości
oddechu z malejącą w końcowej fazie ampli-
tudą, spadek tętna i ciśnienia ze znacznym spad-
kiem przepływu krwi li y7zrostem współczynni-
ka OON. Z powyższych danych wynika, że
zmniejszenie częstotliw,ości oddechu, będące
niew"ątpliwie następstwem polażenia skutkiem

Zló
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Ryc. 3. Elektrokardiogram królika (nr 2) zatrutego CdC1,
obiaśnienie: I, TI, III - odproY,aczel)ia konczJ.ngil.g.
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Ryc, 4. lElektrokarCicgram ,kIólilra (nr 5) zatrlufeg6 §d61,
objaśnienie jak na lyc. 3.

Btr"ń
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niedotlenienia ośrodka oddechowego, zapocząt-
kcwuje szybko riasi.J,aj:lcc się rv trzeciin ol<re-
sie objarvy dekcnpensacyjne, kióre kończz1 się
ze iściem śrniertelnyrn

W ŁlaCaniu EKG królików przed zatruciem
po=rzczegÓIne odcinki układały się w krzywych
EKG w 1inii izoelektrycznej, a załamki P, T
1 ZeSpół QRS b;,]y dodatnie, Czas trrva.nia (w
nrs) ewolucji R-R v,,,ynosił średnio 25B, odstę-
pu P-Q 42, ,gdsfępq Q-T 144, odcirrka TP 68.
Przeciętna częstość skurczól,v serca ul}rnosiła
231imin (3,85 \7z). Wyniki te były n,a ogół
zgoclne z wynikami .,vcześniejszych badań EKG
u krolików (10),

U królikólv zatrutych konfiguracj a krzy-
wych EKG nie wykazywała większych cdchy-
]eń od nolmy (ryc. 3, 4,). U łviększości kró-
likórv występowało po 30 min. wydłuzenie
ewolucji R-R śr,ednlo w grupie o 17,B0/o z Tow-
ncczesnym wydłużeniem odcinka TP o około
61,00/o; zmiany te pc 1 godz. wracały do po-
ziomu wyjściołvego. W okresie tym nie rvystę-
powały zrniany amplitud;r załaml<ów. Z kolei
po I, 2, 3 godz., .nv zalezności od stopnia na-
silenia objawólv zatrucia, występowały u po-
szczególnych l<rólików charakterystyczrre ztnia-
ny, vlskazu.jące na nied.otlenienie serca. Zrnia-
ny te r,vyrażały się artyirrią i zwolnienieln czę-
stotliwości skurczów selca, wzrostem i zaostrze-
niem, a niejeCnokrotnie równie,ż odwróceniern
załamka T. Często w;rstępowała równocześnie
deniwelacja iljemna odcinka ST, a u niektó-
rych królików rozszczepienie zespołu QRS.
Ckres ten trr,vał kilka minut, po czym usta..lzała
akcja serca z zanikaniern impulsów tllr,ajicyin
4-6 nrin.

W ocenie tych danych z.,.vraca uwagę fakt,
że u zatrutvch królikow w ciągu całego pla-
wie czastr trłvani:r choroby nie występowały
istotne zmiany v.i pracy serca i to zarówno
zespołu przedsionkowego (P-Q), jak i komoro-
wego (Q-T). Okresowe zaś wydłuzenie ervoltrcji
Il-R ze zmniejszeniem częstctiiwości skitlczóiv
serca zwłaszcza pa 30 min. następowało głow-
nie wskutek r"rvciłuząnia się cz:rsu. tlr,łrarria od-
cinka TP (przer,łły spoczynko-we;). Wskazuje
to na duże możIi.wości kompensacyjne serca,
a ściślej ukłaciu serco\i/o-naczy niov;ego z od-
czynen) kompensacyjriym klązenia rł,ieńcorve-
8o, w ostrych zatruciach chlorkiem ]<adrntt.
Potwierdzeniem tego mogą być: wynilii baciań
trKG u szczur,ów z;zwionych przez 70 dni kar-
mą z dodatkiem 130 ppm CdC12 (9), wskazu-
jące u tych zwierząt na nieznaczne jedyrrie
wydłużenie odcinka PR przy stosunkowo du-
żym nagromadzeniu Cd w rnięśniu serca. Wy-
stępujące zaś w końcowej fazie zatrucla za-
burzenia dekomperrsacyjne są w pierwszym
rzędzie następstwem niewydolności oddechowej
i niedotlen;ienia. Mo,gą też być efektem bez-
pośreclniego działania kadmu na serce (21), a
szczególnie na splot;r neTwowe, w których to-

}<syczne darł,}<i kadmu rvyvrołują krwotoczne
ttszkodzenia (4). Gcdne przy tyrn uwagi jest
spostrzezenie (5), ze wcześniejsze podanic szczu-
Tom małych dawek CdC]2 zapobiega. zmianom
krłvotocznl,m wywołylvanym przez duże daw_
ki. Wymienione zmiąny mogą też być następ-
stwem niezupełnie dobrze trioznanych zabvrzen
metabolicznych i hor-morrainych (19).

Analiza porór,vnawcza wynikórł badań hemo-
ciynamicznyc}r i trKG wskazuje, że reakcia
r-lkładu krążenia w zatluciach letalrrymi daw-
kami chlorku kacimu poaostaje łv zalezn,ości ocl
reakcji układu oCdechou,ego. Z kolei duże moż-
liwości kompensacyjne seIca uwarunkowane
są zmianami naczyniowymi (,oporu obwodołve-
go), których regulacja przebiega drogą auto-
matyznru miogennego i nerwów naczyniorr.ł-
chowych znajdujących się pcd kontrolą wpły-
rvów }rormonalnych i ośrodkowego u}<ładu trer-
wowego,

V/nioski
1. Podanie króiikom per os ż0010 y7iodne§o

rozt.łoru CdCl, w ilości 6 rnl/królika wywołu-
je lostre zatrucie kończące się zejściem śmier-
telnyrn zwierząt w ciągu 1,5-4,5 godzirl.

2. W real<cji ukła.du oddechowe§o i krąze-
nia wyróznia się u zatrutych zwierząt 2 fazy:
kompensacyjną i dekcmpensacyjną,

- w pierwszei niedotlenienie jest kompenso-
wane przyśpieszanym oddychaniem ze
lvzrosten amplitudy oddechowej, a zmniej-
szające się ciśnienie krwi zmianami obwo-
dowego oporu naczyniowego,

- u, dlugiej następuje zwolnienie oddycha-
nia ze zwiększoną, a następnie malejącą
amplitudą odd_echorvą oraz szybko nasilają-
cy się spadek ciśnienia krwi.

3. W pracy serca vr' fazie kompensacyjncj nie
stw-ierdza się badaniern EKG istotnych zmian,
w fazic dekompensacyjrrej występują zi-triairy
cl. araktelystyczne dla niedotlen]icnia serca.
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I'emopIłIłaMI{-
tIeCxI{e r1 9JIeKTpoI(apAlłorpaór,re erue ylcłJLeAoBaIIIfff
KponI{KoR c oCTptlIM oTpa]JIeHIłeM KaAMMeM

I_{enr, ncc.neAonarlłż cocToflJIa B IIo31taHilfi @yur<-
IJr{oHaJlL,rIbIx lłgueueIrrń xpoeeHocrroń T4 AL,]xaTeJlb-
uorź crcrelr KpoJII4KoB, oTpaBJTeHrllIx JIeTaJIr,rIbIM,I Ao-
sanłl.r CdC]z. V rpoll,t Blll]4x fiepopaJllrHo
20% pacreop CdClz e 6 Iu.l xpo"lrlrr. on-
peAeJIflJIyl n I rpynne rrreńuoń ap,rep]4,{

SororeuoraxoMeTpoM I-|lt6ynscxoro-Kflr4ceIIKoro, oA-
HoBpeMeHl{o 3anr{cblBaJlr{ Ha xrłlłorpa$e AaBJIeil]4e
KpoBJ,I B u]eżHoń apTepI47I pTyTI{L,IM MaHoMeTpoM
Jlrognxra, a TaKx<e plłTM !t aMnJI]4TyAy AbIxaI]T4g c
EplMeHeHI{eM 6apa6aHvrrra Mapen, noAKJIIo-IeHHoIo B
Tpaxee. Bo II rpynne KpoJlr,lKoB IIpoBeJI]ł 3JleIrTpo_
KapA]4orpaÓrl,IecKoe ]4ccJIeAoBaH]4e B 3 orae4eur,rax
KoHetIHocTe]ż c npr{MeHełr]4eM r{roJILHEIx 3JIeI<TpoAoB,

flocne orpaeJlerr]4fi JIpoJI]4KoB oTMeI]aJLf B TeqeHT4e

HecKoJI6K]4x Mr-lHyT pocT AaBJIeHI{.fi KpoBl,| 
'I 

KpoBo-
ToKa, a 3aTeM I1ocTeIIeHHoe IIoH]4>KeH]4e AaBJleHj4fi
Kpolłr{ c pocToM KpoBoToKa. O,qrrospelłeHHo yBeJI],{t{T4-

BaJIacb qacToTHocTF, ALIXaII]4E c pccToM AbTxaTeJIb-
rroż ałłnarłry4lr. KoaQurypaLtrr{fi KpylBL,Ix OKG He
noKa3L,IBaJIa B 9T]4 IIeprloABI cyil]ecTBeHHblx ,43MeHe-
uuil 3a T4cKJIIoqeHrIeM yAJI]4HeHl.fi yqacTT<a TP, B
cBolo oqepeAb yMeHB[IaJIacb qacToTHocTb Ablxatril]t c
yoerrr"errioż, a sareu yMeHbruarculeżcfi aMnilylTyAo]ż,
6ltcrpoe lloHilx<eHr{e AaBJIeH],{fi KpoB]4 c yMeHL,ILIaIo-
lqrlMcfi KpoBoToKoM, yKa3EIBaIoil{],1e Ha HeAccTaTo11-

JOZEF NICPON

ItocTE Ko}lne}lcauI4oI1IlT]Ix lrexaHr43MoB, B pei6ore
nc.gBJl.E aAr]-
pocT ,{ 3y0-
oTpI4I] ST,

BeAyu]ee r nolrtoń 6noxa,ąe cepAqa c I4cr]e3lloBelll1el{
T4MIIyJI}rcoB.

Kossakowski S., Kossa}<owska A. - Hac odynanric
and electrocarłliograpilic stuńies irr rabbit rv-lllr and
aerłt,e cadmittln toxicosis

óf needIe electrodes, After the intoxication it vzas
ncted an increase of btooC pressure and b1ood flow
1asting fo de-
crease of its
flow, Con ath
amplitude gu-
ration of ani

a_rythmia, brodycaroia, increase and sharpening, and
móre then once reversion of T deflection with a ne-
gative deviation of ST segment, leading 1o a conr-
plete heart block with disappearanŁe of impulses,

17, 18, ].9,25).

wych, trzustkowych, płynie mózgowym ol:az

Gospodorko wod no-elekłrotiiowo w slo noch dehydrotocii

i rehydrołocii u owiec
Katedra i Klirrika choró]] Wewllętfznych wydziału trveterynaryjncgo AR, P1. Grunwaldzl'd 47'

Woda, iako czynnik elektrolityczny, utTzy-
muje w tkarikach i płynach ustrojowych pra-
widłowe ciśnienie osmotyczne i równowagę
kwasowo-zasad,ową, ktora jest głównym ele-
mentem chemiczrtej homeostazy organizmu (l3).
Zapotrzebowanie na wodę sta.nowi wypadkcwą
wielu czynnikow (4, 12), zaś regulacja gospo-
darki wodnej jest bardzo złożona (2, 5, 7, 2I ,

22, 28, 29, 30). Zapotrzebowanie organizmu na
wodę odbywa się poplzez wodę otTzymaną do
picia i zawartą w paszy olaz powstającą z utle-
niania składników pokarmowych (woda meta-
boticzna). Zawartość wody w ustroju zależna
jest od gatunku, wieku, płci, zawartości tłusz-
czll, stanu fizjclogiczn€g,o, a takze pory rcku
i rodzaju uzytkov,lości zwlerzęcia (4, 10, 16, I7,
lB, 24, 25)" U młodych zwierząt woda stąnorłli
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