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nania adenopapillomatozy blony Sluzowej ja-
my nosowej owiec.

Do badania bakteriologicznego pobierano sluz
Z jamy nosowej oraz wycinki narzadéw wew-
netrznych 7 owiec poddanych ubojowi. Pie-
ciokrotnie w posiewach ze $luzu jamy noso-
we]j uzyskano wzrost pateczek Pasteurellg mul-
tocida, a w jednym przypadku Pasteurella hae-
molytica. Posiewy z jamy nosowej jednej owcy,
a takze posiewy z narzagdéw wewnetrznych
wszystkich badanych owiec daly wynik nega-
tywny.

Badaniom hematologicznym poddano dwie
grupy owiec: chore i klinicznie zdrowe. Ilosé
erytrocytéw wahala sie w dolnych granicach
normy fizjologicznej, a ilo§é leukocytéw i he-
moglobiny oraz warto$é hematokrytu odpowia-
dala $rednim wartoSciom norm fizjologicznych
wg Schalma w obu badanych grupach. Pewne
nieznaczne réznice w wynikach pomiedzy ow-
cami chorymi i grupa kontrolng wystapily w
obrazie bialokrwinkowym.

Rozpoznanie choroby w warunkach tereno-
wych na podstawie objawéw klinicznych na-
lezy potwierdzi¢ w czasie badania poubojowe-
go lub sekcji poprzez przepilowanie czaszki w
linii strzatkowej i stwierdzenie nowotworu w
jamie nosowej. Adenopapillomatoza jamy no-
sowe]j owiee mimo, ze zdarza sie sporadycznie,
powoduje jednak istotne straty ekonomiczne,
zwlaszeza jesli dotyczy cennych owiec ho-
dowlanych. W zwigzku z tym konieczna jest
ochrona stad wolnych przez sprowadzanie owiec
dla celéw hodowlanych tylko z gospodarstw
wolnych od tej choroby.
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Zesp6l hipertermii zlodliwej (MH) pojawia
sie najezedciej pod wplywem anestezji ogél-
nej lub znieczulenia miejscowego u predvyspo-
nowanych ludzi oraz $win réznyeh ras. Czyn-
nikiem prowokujacym u zwierzat moze bvé
rowniez stres, np. w czasie transportu, co do-
prowadza nieraz do znacznych strat hodowla-
nych (17). Mechanizm odpowiedzialny za wy-
stepowanie zespolu MH nie jest do tej pory
okreflony. Przypuszcza sie jedynie, ze pierwot-
na przyczyng wystenowania tego zespolu ijest
genetycznie uwarunkowany defekt w mies-
niach poprzecznie prazkowanych, ktéry wjaw-
nia sie dopiero po dzialaniu ezynnikéw prowo-
kujacych. Defekt ten wisze sie w blizej nie-
okreslony dotad sposéb z zaburzeniami tran-
sportu i dystrybucii wapnia w komérce mies-
niowej. W wyniku tego dochodzi m.in. do
gwaltownego wzrostu temperatury ciala, sztyw-
nosci miedni i kwasicy metabolicznej. Brak jest
jednak dostatecznych danych dla poparcia tej
sugestii.

Badania biochemiczne wskazuja m.in. na
przyspieszenie przemiany zwiazkéw wysoko-
energetycznych w miesniach szkieletowveh (2,
16). Dostarczycielem zwigzkéw wysokoenerge-
tycznych we wibknach mies$niowych w spo-

¥) Praca zostala wykonana w ramach problemu wezlo-
wego (Nr umowy 10.4.2.02/51); czeSciowo korzystano z fundu-
Szu  przyznanego przez Muscular Dystrophy  Assoclation
(USA), w latach 19791980,
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ezynku sg glownie kwasy tluszezowe (14) po-
chodzgce z krwi, tkanki tluszczowej oraz z
mieéni szkieletowych (4). Obserwowany w ze-
spole MH nadmierny spadek poziomu zwiaz-
kéw wysokoenergetyeznyeh wynikaé wiee mo-
ze z zaburzen przemiany lipidowej. Pewne da-
ne wskazuja na vprzyspieszenie lipolizy w
mieéniu i w watrobie (6). Sprawa ta nie jest
jednak rozstrzygnieta.

Celem pracv bvla préba przeledzenia za-
chowania sie lipidéw w mies$niu szkieletowym
w zespole hipertermii zlo§liwej u $win. Zabu-
rzenia w przemianie lipidéw moglvby bowiem
w pewnvm stopniu tlumaczyé jeden z poja-
wiajacych sie objawdw klinieznych, a miano-
wicie sztywnosé miesni.

Material i metody

Badania przeprowadzono na mieéniach 11 $winA ra-
sy Piétrain w wieku od 10 fygodni do 6,5 miesicey
i masier 16—92 kg. U zwierzat tych nie przeprowsa-
dzano uprzednio zadnych préb, okreflajgeveh wraz-
liwoéé ich na $érodki anestetyczne. Na 924 godziny
przed poczatkiem dodwiadezenia $winie ofrzymywaly
jedynie olyny. Na 2 godzin przed rozpoczeciem ha-
dan zwierzeta otrzymaly doustnie Relanium w dawce
15 mg/kg masy ciala. Wprowadzenie do znieczulenia
ocdlnego polegalo na podaniu Tiopentalu w dawce
10 do 15 me/kg masy eciala do Zyly usznei. Po udpie-
sali

nin  zwierzeta transportowano do operacy jnei.
Przod intubacia pobierano ezedé powierzehowna i i
elehnkn  miesnia potieiqenistego z Jednei koficzyny
tylne] dla okredlenia wartodel wyjsciowych badanych
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parametréw biochemicznych. Po zaintubowaniu $wi-
nie podiaczano do aparatu do znieczulenia (model
Sulla z pulmonatem, firmy Draeger), Stesowano pél-
zamknieta metode znieczulania, zapewniajaca 50% ile-
nu i 50% N,O w mieszaninie wdechowej i oddech
kontrolowany. Zawartosé dwutlenku wegla w powie-
trzu  wydechowym monitorowano w sposéb ciagly
kapniografem z rejestratorem firmy Mijnhardt. Bez-
posrednio po intubacji dotchawiczei umieszezano ter-
moogniwa na skérze brzucha i klatki piersiowej, w
przelyku, przewodzie stuchowym zewnetrznym, mal-
zowinie usznej i mieéniu czworoglowym uda konczy-
ny tylnej. Temperature zapisywano z dokladnoscia do
0,1°C przy uzyciu kompensatora. W celu wywelania
hipertermii zlosliwej u badanych zwicrzat stosowano
frodki prowokujace w nastepuiscej koleinofei: CO.,
Halotan, Halotan 4+ CO,, Sukcynylocholina, Sukevny-
locholina + CO,. Migsien péliciesnisty z drugiej lkon-
czyny tyvlnej pobierano w rozwinietym zespole MH
lub jedli nie udalo sie go wywolaé — pod konice
doswiadezenia. W materiale tym przeprowadzono ozna-
czenia skladu lipidéw i ich ilogei.

Ttuszez miesniowy ekstrahowano w sposéb typowy
mieszaning chloroformu i metanolu (2:1) i 0CZySZCZANO
wg metody Folcha i wsp. (8). Calkowita ilosé lipidéw
oznaczano wg Skipskiego i Barelay’a (15). Fosfolipidy
oznaczano metodg Bartletta (1). Rozdzialu lipidéw
obojetnych dokonywano na plytkach szklanyveh Do-
krytych Zelem krzemionkowym H w trzeeh ukladach
rozwijajacych metoda Miillera i Vahar-Matiara (12),
Oceny ilofeiowej chromatograméw dokonywano po
planimetrii krzywych uzyskanych w densytometrze
ERT-40 (Zeiss). '

Do okreslenia istotnofei réinic miedzy grupami, a
takZe réznic w wartodciach przed i po podaniu ane-
stetykéw zastosowano test t-Studenta.

Wyniki i oméwienie

U 7 na 11 badanych $win wystapil zespo6l
MH po dzialaniu $rodkéw prowokujacveh.
Wrazliwos$é zwierzat byla rézna. U jednei $wi-
ni zesp6l MH pojawil sie juz po wystapieniu
hiperkapnii, u dwéch po dzialaniu Sukevnylo-
choliny. Temperatura mierzona na skérze brzu-

cha, miesniu, przelyku i odbyeie wzrastala od-
powiednio z 36,23° do 36,94°, z 3863° do
40,74°, z 38,51° do 40,79° i z 39,31° do 40,66°.
Pomiary temperatury wykonane u $§win w gru-
pie zwierzat, u ktorych nie wystapil zespét MH
wskazywaly na spadek cieploty w miare pro-
wadzonego doSwiadezenia. Na skérze brzucha
temperatura zmieniala sie $rednio z 34,26° na
34,08°, w mieéniu z 37.95° na 37,20°, w prze-
tyku z 38,00° na 36,94° i w odbycie z 38,70°
na 38,02°. Zmiany te zachodzily przecietnie w
ciggu 60 minut od zadzialania $rodkéw pro-
wokujaeveh,

W badanych parametrach biochemicznych
najwieksze zmiany obserwowano w poziomie
lipidéw catkowitych mieénia (tab. 1). U zwie-
rzat, u ktérych nie pojawit sie zespot MH iloé
lipidéw ulegala istotnemu obnizeniu w czesci
powierzchownej mie$nia pélsciegnistego, w kté-
rej wystenuje przewaga wlékien typu II. W
czesei glebokiej migénia pélSciegnistego, w ktd-
rej ilos¢ wiékien typu I jest znacznie wieksza
w poréwnaniu z czedcia powierzchowna, spa-
dek poziomu lipidéw nie byl istotny. U zwie-
rzat, u ktérych wystapil zesp6t MH nie obser-
wowano spadku poziomu lipidéw z chwilg wy-
stapienia hipertermii leez ich wzrost. Byl on
szezegblnie  zaznaczony w czedci ‘glebokiej
migénia, a wiec w miesniu tzw. czerwonym.
W czasie do$wiadczenia u zwierzat kontrol-
nych i wykazujacvch zegp6t MH obserwowano
spadek poziomu fosfolipidéw. Zmiana ta nie
byla jednak istotna statystyeznie, W miedniu
tzw. bialym zwierzat kontrolnych ilogé tréj-
glicerydéw nie ulegala wiekszym zmianom,
zaznaezyla sie jedvnie tendencja spadkowa po-
ziomu tréjelicerydéw w miesniu tzw. czerwo-
nym. U zwierzat, u ktérych wystapit Zespol
MH wzrost ilodci tréjglicerydéw byt istotny

Tab. 1. Poziom lipidéw w miesniu szkieletowym w zespole hipertermii ztodliwej u fwif (X Zm)

Czesé powierzehowna C‘ze’;‘éé \_gleb‘okﬂa
Oznaczane parametry n m, policiegnistego m. pbéiSciegnistego
przed prowwokavcjal po prowokacji Iprzed pmwr}kacja] po prowokacii
Lipidy calkowite mg/mg biatka ] —
Zwierzeta z MH 7 2,19 +0,31 3,91 +0,85 1,40 £0,12 ,39 0,2
Grupa kontrolna 4 2,70 £0,11 2,05 £0,19 & 2,67 £0,76 1,21 0,19
Fosfolipidy wg/mg biatka
Zwrierzeta z MH " 51,83 +21,97 20,56 +8.74 47 .04 1117,4‘2: 18,93 i8,(27
Grupa kontrolna 4 53,75 129,49 33,70 +8,75 42,78 £14,59% 21,90 +2,99
Kwasy tluszczowe wolne mg/mg
Tories + 0,39 20,06 ¢
Zwierzeta z MH 7 0,28 10,04 0,59 +0,24 0,15 +0,03 39 20,0
‘Grupa kontrolna 4 0,26 10,15 0,23 £0,12 0,30 £0,15 0,20 0,11
Tréjglicerydy me/mg hiatka
Zwierzeta 7z MH T 0,81 10,19 2,14 40,154 0,69 £0,03 o,go 0,07
Grupa kontrolna 4 1,09 10,84 0,90 20,48 1,27 £0,65 . 0,37 20,18

Objasnienia: m -- blad standartowy £redniej, a — P<0,05, b — P <{0,02, ¢ — E<C 0,01, d — P< 0,005.
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w obu czesciach mieénia. Podobnie zachowy-
wal sie poziom wolnych kwasow tluszezowych.
U zwierzgt kontrolnych wystgpit nieistotny
spadek poziomu, u zwierzat z zespolem MH
zawartos¢ wolnych kwaséw tluszezowych wzra-
stata, szczegolnie we wiléknach czerwonych.

Zespolt hipertermii zlogliwej wystepuje u nie-
ktérych ras $win jak Landrace, Poland Chi-
na, Piétrain (3, 5, 7, 9, 10, 11). U zwierzat tych
czesto rozwija sie tzw. syndrom stresowy (por-
cine stress syndrome), a mie$nie ich s3 biale,
miekkie i wodniste (PSE pork). Zwierzeta te
posiadaja niewielkg warstwe tkanki tluszczo-
wej podskoéornej. Z odchylen biochemicznych,
ktére wystepujag w zespole MH podawane jest
przyspieszenie lipolizy. Obserwowano bowiem
wzrost ilosci glicerolu we krwi. Wzrostowi po-
ziomu glicerolu nie towarzyszy jednak spodzie-
wany w takich przypadkach wzrost poziomu
wolnych kwaséw ttuszczowych we krwi; w nie-
ktérych przypadkach wystepuje natomiast spa-
dek ich zawartosci (6, 12).

Przebieg lipolizy i lipogenezy w tkance mies-
niowej w zespole hipertermii zlosliwej nie byt
dotad przedmiotem badan. Zagadnienie to jest
o tyle wazine, ze kwasy tluszczowe stanowig
glowny substrat energetyczny w nie pracuja-
cym mies$niu. Jak wynika z badan wlasnych
$rodki anestetyczne pobudzajg lipolize w mies-
niu zwlaszeza tzw. bialym. W zespole hiper-
termii zlo$liwej lipoliza ulega pewnemu zaha-
mowaniu lub tez zaczyna przewaza¢ lipcge-
neza. Wzrost lipogenezy w miesniu wydaje sie
bardzo prawdopodobny, jezeli wezmie sie pod
uwage fakt, ze ilos¢ insuliny krazgcej we krwi
w przebiegu zespolu MH wazrasta (6), a ilos¢
wolnych kwasow tluszczowych pomimo wzro-
stu poziomu glicerolu we krwi nie zmienia sie
albo obniza (6, 12). W mieéniu obok wzrostu
ilosel trojglicerydéw wzrasta rownoczesnie ilosé
wolnych kwasow tluszezowych. Jezeli tak jest
istotnie, to stymulacja lipogenezy moglaby
chociaz czesciowo tlumaczyé nadmierny spa-
dek poziomu ATP w miesniu (7), a w konsek-
wencji sztywnosé miesni.
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Hebpyit-lobomr WM., Kratkorckuit . — Jlunuawl cre-
JSTHOH MBININGLI B CHHAPOME 3JICKAUECTBEHIICN THIep-
TEPMUY CBUHEH

ITear paboTel cocTodJa B HNONBITKE IIPOCIEIUTH 3a
¥POBHEM JMIMIOR B CKEJETHOM MBIILILUE B CHUHAPOME
3A0KAYECTECHHO TIUiepTepMun CcBuHEn. ¥ 7 cpemu
11 mccnmemoBaHHBX CBMHENH NOPOZALI IbETPEH IO BJMU-
AHMEM TIPOBOIUDPYIOIIMX CPeJCTB (runepranuus, , 'a-
noraH, CYRKIMHUIIOXOAUH) IIOABMJICA CUHIPOM 3J0Ka-
JeCTBEHHBLI TIunepTepMuu. OTMETUIIOCh, YTO Y CBU-
Hell, y KOTOPLIX IOA BAMAHKEM 5STUX CPEACTB CUH-
JIPOM 3JCKAaYeCTBEHHONM TIUIEPTepPMuUM HE IT0SBUJIICH,
TIOHMIKAJICA YPOBEHb TIONHBIX JIUIKAOB € HE3HAUM-
TEeNBbHBIMM CABUTAMM B COCTABE HENTPANLHBIX JUIN-
IOB. ¥ IXUBOTHBIX, ¥ KOTOPBIX 9TOT CHUHAPOM MOABUJII-
€A, KOJIMYECTBO MOJHBIX JIUIMIOB POCJO, B TOM KO-
JIMYECTRO IKMPHKLIX KUCJOT M, TpUramnepunos. Ilpen-
IOJIATaeTCA, YTO B CHUHIPOME 3JI0KAYUECTBEHHON TUIIED-
TepMMM IIPOLECC JMIIoreHe3a mpeobiamaeT Ham TIPO-
IEeCCOM JIMIIONMU33a, [YTO MOIKeT ABJATHCA TIPUUMHON
MOABNEHNA PUTUIHOCTY MBI BCJIEACTBUE YDE3MEpP-
HOTO TIOHUIKEHUS comepxkanua ATP, UCIOJIB3yeMOil B
mpoljecce CHHTE3a JUIULOB.

Niebroj-Dobosz 1. Kwiatkowski H. — Lipids of the
skeletal muscles in a syndrome of malignant hiper-
thermia in pigs

The purpose of the studies was ta examine the
department of lipids in skeletal muscles in a syn-
drome of malignant hinertbermia in pigs. In 7 out
of 11 examined pigs, Piétrain’s breed, the bprovoking
drugs (hyperhapnia, halotane, succynylcholine) indu-
ced a syndrome of malignant hiperthermia. It was
found that in pigs in which under the influence
of the nrovoking drugs the syndrome did not appear
diminished the level of total linids with an insigni-
ficant shift of mneutral lipids. Tn animals with the
syndromre increased the quantity of total lipids,
among them fatty acids and triglycerides. It is assu-
med that in a syndrome of malignant hiperthermia
livogenesis predmoniates lipolysis, and the result of
this process can be appearance of muscles rigidity
due to enormoud decrease of the content of ATP used
in the synthesisiof lipids.

SWART K. S., CALVERT K., MONEY C.: Crestotli-
wos¢ wystepowania vprzeciweial dla Leptospira in-
terrosans u koni. (The prevalence of antibodies to
sergvars of leotosnira intterrogans in horses). Aust.
vet. J. 59, 25~27§ 1982 (1).

W odezynie aglutynacji mikroskopowej przebadano
272 surowice koni w kierunku wystenowania prze-
ciwciat dla 12 typow serologicznych Leptospira in-
terrogans. Przeciwciala dla serotypu pomona wyste-
powaly w 11% surowic, dla serotypu autumnalis w
11,8% surowic. dla ballum w 15,1% surowic, bataviae
w 2,2% surowic, canicola w 4,0% surowic, copenhage-
ni 10,7% surowic, grippotyphosa w 7,7% surowic.
9,9% surowic badanych koni reagnwalo dodatnio z
antygenem icterohaemorrhagia, 8,1% z pomona, 3,8%
z tarasovi i 14% =z antygenem zanoni. Miano dla
serotypu ballum wahalo sie od 64 do 2048, ictero-
hiemorrhagiae od 64 do 512, autumnalis od 64 ido
1024, hurdjo od 64 do 4096 1 pomona od 64 do 4096,
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