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Kpaukoseruil T., uncep f. — Bamaane NOA0CTDOTO
mioroKpattiero oTpagxenna Karbatox-om Exira P Ha
YPOBEHE BeJIKOE ¥ HEKOTOPBIX 9H3HMMOB B EEOBY 0T
PaBJEHHBIX KYp

ITens paboTLI COCTOAJA B ONPENENICHM) BIUAHUS
nucekTuaa Karbatox Exira P ma yposenb 06eJkoOB,
6enKOBBRIX (PPaKnMII U HEKOTOPLIX 9SH3MMOB NJIa3Mbl
KPOBM Kyp IIOCTE IIOACCTPOr0 MHOTOKPATHOTO OTPaB-
JeHuda. McclemoBaHMs NPOBeJM Ha KypaX IIOPOAbI
pogxaitnanz. IlTunam BEOZM/M B KIoBbl Karbatox Ex-
tra P B Teuenue 14 gHeii B jo3e 800 MI/KT MacChl
Tena, a KpOBb 6panm 710 BBOZa mpemapata Ha 3, T,
11, 15, 18, 23 u 29 gmennp omblTa. B miasMe KPOBM OII-
penmenaym cojepkanue obuero Genka, OENKOBHIX
cpaknuii, anba-aMMHOBOTO a30Ta ¥ TeMATOKPWUTA,
AKTMBHOCTL IMIFOTaMaTACapTaTTPaHCaMMHA3LI M IJII0-
TeMaTaJaHMHTPaHCAaMMHA3b!, a TaKXKe alUXONaMHIC-
Tepasbl, BBLIMOIHUIN TUCTONOTMYECKUE MCCIENOBAHNA.
OTmeTmny TOHMIKEHME ypoBHA obuiero Oenka, ypoB-
HA raMMa-TJao0yamHOB M GubpMHOreHa, a TaKXKe MU3-
MEHCHMA B COCTABe OEeNKOBEIX (OPAKINil, IUMIoanboy-
MYHEMMIO ¥ VHTMOMIMIO AKTUMBHOCTU aNMUJIOXOJMHIC-
Tepasnl. He OTMeTMIM M3MEHEHWMI aKTMBHCCTU aMMHO-
tpaHctepas, anbda-aMMHOBOLO a30Ta M LEMaTOKPHUTA.

Kraczkowski FL, Zipser J. -— Influence of subacute
repeated poisoning with Karbatox Extra P on the
tevel of proteins and some enzymes in the blood
of hemns

The examinations were carried out on hens of Rho-
de-Tsland breed. The hens were given Kartatox Extra
P for 14 days in a dose of 800 mg/kg body weight, and
the blood was taken before and at the 3-rd, 7-th,
11-th, 15-th, 18-th, and 23-rd, and 29-th day of the
experiment. In the blood plasma there were evalua-
ted the content of total protein, proteinic fractions,
alpha-amine nitrogen, and haematocrite, the activity
of asparagine and alanine aminotransferases, and acy-
locholinesterase. Histo-pathological examinations we-
re performed too.

It was found a decrease of total protein, the level
of gamima-globulins and fibrinegen, the changes 1
the content of proteinic fractions, hypoalbuminaemia,
and inhibition of acylocholinestecase activily, No
changes were observed in the activity of aminectrans-
fevaces, in alpha-amine nitrogen, and haematocrite.

JERZY KULCZYCKI, ANDRZEJ MALINOWSKI, ARNOLD WASNIEWSKI

Zatrucia nutrii zwigzkami azotowymi

Zaktad Higieny Weterynaryjnej, ul. Powstaliecdw WIkp., 10, 85-090 Bydgoszcz

Intensywne nawozenie azotowe roslin, sta-
nowigcych podstawe w zywieniu zwierzat, spro-
wadzito na drugi plan problem przypadkowych
zatrué saletrami azotowymi. Zaczal narastac
problem czestych zatrué roslinami pastewny-
mi azotolubnymi, szczegdlnie nieodpowiednio
przygotowanymi do skarmienia.

Zatrucia pasza i ro§linnymi bogatymi w nie-
organiczne zwiyzki azotowe dotycza prawie
wszystkich gatunkéw zwierzat gospodarskich
(1, 2, 3, 4, 5, 11). W dostepnym pismiennictwie
brak jest blizszych danych na temat zatrué
nutrii azotanami i azotynami, chociaz problem
ten byl przedstawiany (11). Obserwacje wias-
ne potwierdzaja wystepowanie tego zagadnienia.
Zatrucie nutrii zwigzkami azotowymi obserwo-
wano przede wszystkim w okresie poéznojesien-
nym i zimowym. Choroba z reguly chejmo-
wala wieksza czeéé stada, przy czym nasilenie
objawéw klinicznych bylo rozne w zaleznosci
od wieku zwierzat. Szczegblnie ciezki jej prze-
bieg i liczne padnigcia obserwowano u mlo-
dych 3—4 miesigeznych nutrii. W oparciu o
prowadzong analize zywienia ustalono, ze glow-
ne zrédlo azotandw i azotynéw stanowia bu-
raki pastewne, skarmiane czesto po rozmroze-
niu. Roéliny te kumuluja azotany, ktérych po-
ziom w suchiej masie korzenia moze dochodzi¢
do 2,5% w przeliczeniu na KNO; (13).

Zdaniem niektérych autoréow (3, 8, 9, 14) pa-
sze zawierajace wiecej niz 0,5% w sm. azo-
tanow sa szkodliwe dla zwierzat. Inne kompo-
nenty dawki pokarmowej nie stanowily zagro-
zenia, gdyz mimo nawet stosunkowo duzej za-

wartosci azotandéw, ich procentowy udzial w
diecie byl niewielki.

Przypadek ostrego zatrucia obserwowano na
fermie, w ktorej 80% dawki pokarmowe]j sta-
nowily nieodpowiednio zabezpieczone przed
zamarznieciem buraki pastewne (polipasty),
przed skarmieniem rozmrazane .przez okres
94 godz. w temperaturze ok. 18°C. Stwierdzo-
ny w nich poziom azotanow w przeliczeniu na
KNO; wynosit 0,55% w s.m. (5500 ppm), na-
tomiast azotynow w przeliczeniu na NaNO,
0,10% w s.m. (1000 ppm). Wysoki poziom azo-
tanow i azotynéow w burakach pastewnych przy
réwnoczegnie stwierdzonych zmianach anatomo-
patologicznych i histopatologicznych, wskazu-
jacych na niedotlenienie tkanek (3, 7, 12), oraz
jednoczesnym wykluczeniu innych choréb, jed-
noznacznie sugeruje przyczyng padnigé nutrii
w fermie.

Celem badan bylo ustalenie LD dla azota-
néw i azotynow oraz objawdw klinicznyech,
zmian anatomopatologicznych i histopatologicz-
nych, wystepujacych w przebiegu zatrucia
nutrii zwiazkami azotowymi. Podjeto rowniez
probe okre§lenia poziomu azotanow 1 azoly-
néw w watrobie, z wykorzystaniem wynikow
jako wskaznika diagnostycznego.

Material i metody

Badania przeprowadzono na 96 nutriach dorosltych
o masie 4—5,5 kg, podzielonych na 16 grup liczacych
po 6 szt. kazda. Szedciu grupom (36 szt.) podano sonda
do zoladka 20% wodny roztwér azotynu sodu w daw-
kach wrzrastajacych od 30—80 mg NaNO, kg masy
ciala (tab. 1), natomiast dziesieciu grupom (60 szt.)
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Tah. (. Poziom azolandw (w przeliczenin na KNO,) i azotynéw (w

przeliczenin na NaNQy) w watrobie

oraz methemoglobiny w krwi nutrii przy zatruciu azolynem sodu (n=4g)

Dawka Azotany Azotyny Methemoglobina (%)
Grupa NaNO, mg/100 g s.un. mg/100 g sm, L
mg/kg po 2 godz. ‘ po 18 godz.
masy ciala |—— ; :
£+ s |y3] 2 + s [ve| %= + s [vg| % % s |v3
I 30 ‘ 43,8 14,2 ‘ 32,4 48,3 10,0 20,7 | 4.8 2,9 60,4 3,5 2,0 57,1
1T 40 43,9 16,4 33,56 45,2 9,6 21,2 12,8 4,4 34,4 5,4 3,4 63,0
II1 50 28,2 20,0 70,9 50,9 10,2 20,0 58,0 11,8 20,3 34,0 6,2 18,23
1v 60 576 134 | 233 | 522 88 | 168 | 760* 94 | 134 | %= - =
v 70 34,0 11,6 34,1 46,4 7,6 16,4 8,80 * 6,5 7,4 hdd —_ —
VI 80 62,0 12,8 | 20,6 50,9 10,8 21,2 92,0 * 7,2 7,8 *E = —

Objasnlenia: =

20% wodny roztwér azotanu sodu w dawkach 100—
1000 mg NaNOg/kg masy ciala (tab. 1). Od zwierzat
w stanie agonalnym pobierano krew w ceiu ustalenia
poziomu methemoglobiny, natomiast od nutrii nie Wy-
kazujgcych objawow chorobowyeh po 2 i 18 gadz od
podania preparatu, po czym poddano je ubojowl. Prze-
prowadzono badanie anatomopatologiczne i histopato-
logiczne narzadow migzszowych oraz gznaczono po-
ziom methemoglobiny we krwi, azotanéw (w przeli-
czeniu na KNO,) i azotynow (w przeliczeniu na
NaN0,) metoda kolorymeryczna z uzyciem aktywnego
kadmu (Draft International Stanadard 1SO (DIS 6635)
w watrobie,

Wyniki i oméwienie

Azotyny. Po podaniu azotynu sodu w grupie
I, IV, V i VI (dawki od 50 — do 80 mg/kg
masy ciala) w czasie proporcjonalnym do wiel-
kosci dawki wystapily objawy dusznosei, nie-
dowladu koficzyn, zasinienia widoeznyeh blon
Sluzowych; $mieré nastepowala w czasie od ok.
30 min (grupa VI) do 2 godz (grupa 1V). W
grupie III do 18 godziny od podania azotynow
nie stwierdzono padnieé, choé objawy dusznos-
ci i niedowlad konezyn utrzymywal sie przez
caly okres obserwacji. Zwierzeta grupy I j II
nie wykazywaly objawéw klinicznych. Zmiany
sekeyjne w grupie sztuk padiych (grupa IV,
V, VI) oraz w grupie III byly podobne, choé
nasilajace sie w miare wzrostu dawki azoly-
nu sodu. Tkanka podskérna posiadala zabar-
wienie od jasnobrazowego do ciemnohbrazowe-
g0, krew — czekoladowe. Watroba, $ledziona,
nerki, migsien sercowy nie byly powickszone,
ciemnobrazowe. W grupie III §ledziona i nerki
miaty kolor szaro-bialy. W plucach wystepo-
waly liczne, réznej wielko$ci ogniska rozedmy
rozrzucone na catej powierzchni, odznaczajace
si¢ jasnobrazowym zabarwieniem na tle brg-
zowe] tkanki pluenej. W Swietle przewodu po-
karmowego nie stwierdzono zmian, natomiast
stwierdzono wypelnienie naczyn krezkowych
krwia koloru czekoladowego. W grupie 1 { 1I
nie stwierdzono podobnych zmian, ani innych
odbiegajacych od normy. Badanie histopatolo-
giczne w grupie III, IV, V i VI wykazalo w
watrobie nieliczne ogniska zwyrodnienia bial-
kowego, r6zng barwliwo$é hepatocytéw, rozpad
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— krew pobrano W czasie agonii, ¥* — zwlerzeta padly przed uplywem 18 godz.

jader w niektéryeh komérkach. W plucach
stwierdzono ogniska przekrwienia z nagroma=-
dzeniem duzej ilosci erytrocytow w naczyniach
wlosowatych oraz w Swietle pecherzykow plue-
nych. W sgsiedztwie ognisk przekrwienia wy-
stepowaly ogniska rozedmy. W grupie I j II
zmian histopatologicznych nie stwierdzono.

Poziom azotanow i azotynéw w watrobie
oraz methemoglobiny we krwi podano w tab. 1.

Azotany. Podanie azotanu sodu w dawkach
od 100 — 1000 mg/kg masy ciala nie SpoOwWo-
dowalo wystapienia objawéw klinieznych.
Zmiany anafomo-histopatologiczne stwierdzono
jedynie w grupie VIII, IX, X (800 — 1000 mg
NaNOy/kg masy ciala). Sekcja wykazata jasno-
brazowe zabarwienie watroh, nieliczne male
ogniska rozedmy w plucach, mozaikowate, sza-
ro-biale zabarwienie $ledziony o nieznaeznym
obrzeku oraz blados$¢ nerek. Histopatologicznie
stwierdzono w grupie VIII, IX { X zmiany po-
dobne jak w grupie III, w ktoérej zwierzetom
podano azotyny. Wyniki badania chemicznego
watréb i krwi przedstawia tab. 2.

Objawy kliniczne ostrego zatrucia azotynami
53 na ogél podobne do objawéw obserwowa-
nych u innych zwierzat z tym, ze ze wzgledu
na specyficzng budowe jamy gebowej nie wy-
stepuje Slinotok i wymioty. Zmiany sekeyjne
i histologiczne sy typowe dla methemoglobi-
nemii i podobne jak u innych gatunkéw zwie-
rzat (1, 2, 3, 5, 11). Nie zachserwowano jedynie
zmian w przewodzie pokarmowym, Jednora-
zowa Smiertelna dawka (LD 100) dla azotynu
sodu wynosila 60 mg/kg masy ciala, aczkol-
wiek juz 50 mg/kg masy ciala powcdowalo
alarmujaey wzrost poziomu methemoglobiny.
Wystgpienie objawéw klinicznych, zmian ana-
tomopatologicznych i histopatologicznych za-
trucia azotanami obserwowano przy jednora-
zowej dawce azotanu sodu w ilosci powyze]
800 mg/kg masy ciala, przy czym do zejicia
smiertelnego nie dochodzilo nawet przy dawce
1000 mg/kg masy ciala. Nie mozna upatrywaé
w azotanach przyezyny zatrué nutrii zwiazka-
mi azotowymi pochodzenia paszowego, gdyz to-
lerancja organizmu na nie jest tak duza, ze
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Tab. 2. Poziom azotandw (w przeliczeniu na KNO;) i azolyndw (w przeliczeniu na NaNOz) av watrobie,
oraz methemoglobiny w krwi nutrli po podaniu azotanu sodu (n==6)
|
Dawka Azotany ‘ Azotyny Methemoglobina (%)
Griipa NalNO,y mg/100 g sm. mg/i00 g s.m. — e ;
mg/kg ‘ po 2 godz. ] po 18 godz.
masy. ciala ; — e | — - —
E & 5§ | VY% = £+ s (V% F + s |vegl|l % + ¢ |vyg
I 100 40,5 18,2 44,9 33,5 10,8 32,2 3,6 11 30,5 1,20 1,3 |108,3
IT 200 57,6 16,7 29,06 45,4 8,6 18,5 6,8 1,8 26,5 1,20 1,2 100,0
111 300 68,7 19,0 | 27,6 | 58,5 9,2 15,7 7.6 1,3 17,1 1,14 1,4 1228
v 400 74,7 13,6 24,9 59,3 11,0 18,5 8,8 1,6 18,2 2,20 2,0 90,9
v 500 776 14,8 | 19,1 | 61,4 92 | 150 13,2 I35 | 11,4 420 25 | 59,5
VI 600 82,2 9,8 11,9 65,2 9,8 15,0 18,8 3,3 17,6 6,60 1,8 27,3
VII 700 97,8 14,2 14,5 72,4 10,6 14,6 26,2 1,7 6,5 9,20 1,4 15,2
VIIT 300 98,2 14,8 15,1 76,8 16,8 21,1 137,6 3,5 9,3 18,60 2.9 15,6
IX 900 99,8 14,2 14,2 75,2 18,8 25,0 46,8 2,7 5,8 22,00 2,9 13,2
X 1000 99,8 8,2 8,2 78,8 11,2 14,2 49,2 3,2 6,5 28,20 1,5 5,3

dawka toksyczna jest praktycznie niemozliwa
do przekroczenia.

Odpornos¢ nutrii na zatrucie azotanami w
poréwnaniu z innymi zwierzetami jest niespo-
,tykanie wysoka. Dla przykiladu jednorazowa
dawka $miertelna dla owey wynosi 200 mg/kg
masy ciala (cyt. 5), a dla bydia 650—750 mg
NaNOy/kg masy ciala (cyt. 6). Dzienna dawka
pokarmowa nutrii w przeliczeniu na suchg ma-
se wynosi 140—270 g w zaleznosci od wieku
i stanu fizjologicznego (10). Biorae pod uwage
nawet maksymalnie intensywne zywienie po-
ziom azotanéw w przeliczeniu na NaNO; w
dziennej dawce pokarmowej musiatby przekro-
czyé 2,5% w s.m., aby spcwodowa¢ reakcje or-
ganizmu, przy czym znacznie wolniejsze wchia-
nianie azotanéw podawanych z karmsy niz po-
danych sonda w formie roztworu podnosi
jeszcze granice tolerancji.

Jako przyczyne zatru¢ nutrii zwigzkami azo-
towymi mozna przyjaé azotyny, na ktore zwie-
rzeta te wykazujg znaczng wrazliwose, wyz-
szg niz np. owce i bydlo (100 mg/kg masy
ciala), czy $winie (75—80 mg/kg masy ciala)
(1). Ilosé przekraczajaca dawke Smiertelng (60
mg/kg masy ciala) stwierdzi¢ mozna w jedno-
razowej dawce pokarmowej w karmie zle przy-
gotowanej, bogatej w rosliny azotolubne, przy-
wiedniete lub skarmione po kilkugodzinnym
rozmrozeniu, gdzie wystapita vedukeja azota-
néw do azotynow.

Wnioski
.

1. Przyczyng zatrué-nutrii zwigzkami azoto-
wymi pochodzenia paszowego sy azotyny.

2. Nutrie wykazujg wysoka tolerancje na
azotany i niska na azotyny.

3. Okreélanie poziomu azotanéw i azotynow
w watrobie nie przedstawia wartosci diagpo-
stycznej; diagnostyke zatru¢ nutrii azotynami
nalezy oprze¢ o analize zywienia, zmiany ana-
tomopatologiczne i histopatologiczne oraz przy-
zyciowe oznaczenie poziomu methemoglobiny.
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Adres autora: dr Jerzy Kulezycki, ul. Lansjeréw 1 bl 1/60,
85-617 Bydgoszcz,

Kynvuuuruit E.,, Manuuosckuit A., Bacbrerckuit A, —
OTpagieHNss HYTPUMI a30THCTHIMM COeJMHEHUAMU

ITens mccnepoBaHMit cocToANa B onpemenenum LD
AJdd IMTPATOB M HUTPUTOB a TaKxke KIMHIHNEeCKUX
CUMIITOMOB, AHATOMONATOJOTHUYECKUX U TUCTONATONO-
IMYECKMX M3MCHEHUM, MOABJAIOIIUXCI B X07i¢ OTpagR-
JEeHUA HYTPU a30TUCTBIMU COE€MHEHUIMU,

Viccnenopanne mpoBenn Ha 96 uyTpuAx, pa3meneH-
HbIX Ha 16 rpynm mo 5 ronoB. 6 rpymnnaM BBeJM HUT-
pUT HATPUSA B pacTymiux po3ax 30—80 Mr/Kr mMacchr
Teya, 10 — HuTpaT HaTpMdA B pacTylIuMx nao3ax 100—
1000 MI/KTr Macchl TeJja.

LD 100 apnsa HUTpUTA HATPUA COCTABIANO 60 Mr/Kr
MACCHI Teja, IS HuUTpara HaTpusa He yAaJOoCh yCTa-
HOBHUTB, TAK KaK He OTMedelo najgeska name npu on-
HokpaTHoM BBOze HaHO; B jo03ax 1000 Mr/kr maccent
rena. ObuHapyxumy 60JBIIYI0 yCTOMYMBOCTL HYTPMIL
K HUTPATAM ¥ MEHLIUYI0 YeM Y APYTMX BUIOB IKUBOT-
HBIX UM HUTpaTaM. JMarfHoCcTHMKY OTPaBJIEHUI MOZKHO
NpPOBECTH, ONMPAACH HA aHajJM3 KOPMJEHKusd, aHaTOMO-
M THMCTOTATOJIOTMYECKUE M3MeHEeHUA M IIPUKUIIIEHHO
ua ompejieJleHue MeTrreMoryiobymua B Kposu. Oupejerne-
1€ YPOBHA HUTPATOB M MHTPUTOR B IEUCHM i@ NPej-
CTADJASIET AUATIOCTUYECKOI IIEHIIOCTH,

Kulezycki J., Malinowski A., Wadniewski A.
toxications of the nutria by nitro-compounds

- In-

The purpose of the examinations was to establish
the LD values for nitrates and nitrites, clinical sigus,
and anatomopathological, and histopathological le-
sions in the course of intoxications of the nutria by
nitro-compounds.
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The examinations were performed on 96 nutrias
divided into 16 groups, 6 animal in each. The ani-
mals of the =ix groups were given Lhe increasing
doses of sodium nitrale (from 30 {o 80 mg per ke of
body weight), the animals of ten groups were given
sodium nifrite al increasing doses from 1006 to 1000 mg
per kg of tody weight. The LDy for sodium nitrite
was 60 mg per kg of body weight. Hovewer the
value of LDjp for sodium nitrate was not establi-
shed because the animals tested survived even a sin-

gle dose of 1000 mg of sodium nitrate per kg of body
weight, It was noted a high resislance of the nutria
against nilrates and lower resistance than in other
species of animals against nitrites. Diagnostic of the
intoxications may be based on food analysis, histo-
pathological and anatomopathological - lesions, and
supravitaily on the determinations of the level of
methaemoglobin in red blood cells. The determina-
tions of the level of nitrates and nitrites in the }i-
ver doés not have any diagnostic value.

HELENA KURYS* HENRYK KRACZKOWSKI

Aktywnos¢ wybranych enzyméw w osoczu i w tkance watrobowej

szczuréw w ostrym i podosirym, wielokrotnym zatruciu

Chlorfenwinfosem

* Instytut Medycyny Pracy i Higleny Wsi, 20-124 Lublin, ul. Szkolna 16
Instytut Nauk Fizjologicznych Wydzialu Weterynaryjnego AR, ul. Lubartowska 58 A, 20-094 Lubin

W mechaniZmie dzialania zwigzlkéw fosfo-
roorganicznych istotng role odgrywa hamowa-
nie aktywnosci cholinesteraz tkankowych (1, 2,
6) poprzez fosforylacje ich aktywnych centréw.
Prewadzi to do nadmiernego gromadzenia sie
w tkankach acetylocholiny, fizjologicznego
przenosnika bodzedw ruchowych przy zakon-
czeniach nerwow. Jeszeze przed wystapieniem
klinicznych objawéw zatrucia stwierdza sie
spadek aktywnosci tych hydrolaz i zatrutych
organizmow i dlatego moze on byé wskazni-
kiem narazenia ustroju na zwiazki fosforoorga-
niczne (4, 7, 10, 11). Zwigzki fosforoerganiczne
wykazujg oprécz cholinesteraz réwniez zdol-
nos¢ hamowania karboksyloesteraz odpowiada-
jacych za hydrolize alifatycznych estrow, meta-
bolitow zwigzkéw fosforoorganieznych. Przy
hamowaniu karbcksyloesteraz zakiéeony jest
metabolizm pestycydu fosforoorganicznego, kto-
ry nie rozkladany w organiZmie blokuje este-
raze cholinowa.

Wyniki badan wielu autoréw wskazuja na
wywolywanie zaburzen metabolizmu tkanko-
wego przez zwigzki fosforocorganiczne., Zmiany
zuzycia tlenu i aktywnosei enzyméw cyklu od-
dechowego wskazuja na ingerencje zwiyzkéow
fosforoorganicznych w procesy przemian tle-
nowych i energetycznych komérki (14, 16, 17,
18). Stwierdza sie, ze w zatruciu zwiazkami fos-
foroorganicznymi wystepuje obnizenie zuzyecia
tlenu przez homogenaty tkanek szezura (5, 12,
15). Obnizeniu aktywno$ei oddechowej homo-
genatébw watroby towarzyszylo zahamowanie
dehydrogenazy bursztynianowej i oksydazy cy-
tochromowej frakeji mitochondrizlnej watro-
by szezuréw (19, 20). Zwigzki fosforcorganicz-
ne uszkadzaja takze blony lizosomalne (3, 13),
doprowadzajge do uwalniania enzyméw z uszko-
dzonych lizosoméw. Przeprowadzone przez La-
sote badania wykazaly, ze w wyniku uszka-
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dzajagcego dzialania fenitrotionu na komérki
watroby dochodzi do wzrostu aktywnoSci ami-
notransferazy asparaginianowej i alaninowej w
surowicy krwi szezuréw, zatruwanych tym
zwigzkiem (8, 9).

Celem pracy bylo okre§lenie wplywu Chlor-
fenwinfosu, przy zaruciu ostrym 1 wielokrot-
nym — podostrym szczuréw, na zachowanie
si¢ enzymow zaréwno w osoczu krwi, jak i ho-
mogenatach watroby.

Material i metody

Badania przeprowadzono na szczurach, samcach
szczepu Wistar o masie okolo 200 graméw. W mo-
delu zatrucia ostrego szczurom, glodzonym 18 godzin,
podano sonda per os 6,5 mg/kg masy ciala Chlorfen-
winfos, zawieszony w emulsji z gumy arabskiej, oleju
i wody w stosunku 1:2:1,5. Wybrane wskazniki bio-
chemiczne badano u szczurdw w réinych okresach
czasu od podania Chlorfenwinfosu, a wiec po 1, 4, 24,
72 godzinach intoksykacji. Zwierzeta doswiadczalne
podzielono na 4 grupy po 8 sztuk w grupie. Réwno-
czesnie pobierano krew i watrobe do badan od oémiu
nie zatruwanych Chlorfenwinfosem szezuréw, kiore
stangwily grupe kontrolna. Szczury te karmiono pa-
szg standardowsg i czysta emulsja, bez $rodka tok-
sycznego. W drugim doSwiadezeniu, wielokrotnym —
podestrym zatruciu szezuréw Chlorfenwinfosem, po-
dawano ten srodek per os w dawce 1,3 mg/kg masy
ciala, zawieszony w emulsji, jeden raz dziennie, przez
okres 90 dni, Badanie wybranych wskaznikéw bio-
chemiczinyeh wykonano po 1, 3, 7, 14, 30, 60, 90 dniach
podawania $rodka trujacego. Zwierzeta doswiadezalne
podzielono na siedem grup po osiem sziuk w grupie.
Rownoezeénie pobierano krew i watrobe od nie za-
truwanych Chlorfenwinfosem oémiu szezuréw, stano-
wigeyeh grupe kontrolng.

W osoczu krwi i homogenatach watroby oznaezano
aliywnosé aminotransferazy asparaginianowej
(AspAT) i alaninowej (AIAT) metodg Reitmana-Fran-
kela, aktywnosé fosfatazy kwasnej i zasadowej metoda -
Kind-Kinga, aktywno$¢ dehydrogenezy mleczanowej
testem optycznym =z pirogronianem, aktywnosé de-
hydrogenazy glutaminianowej testem optycznym we
Olsena i Anfinsona i aktywnosé cholinesterazy metodg
pehametryczng. Przyjmujac, ze zmiany aktywnodci
enzymdw w homogenacie watroby sa wezesnym prze-



