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Niedobér miedzi u jagnigt, przebiegajacy z
objawami niezbornosci ruchéw i okreslany
nazwg swayback, opisano w wielu krajach. W
Polsce schorzenie to zostalo stwierdzone w
1975 r. przez Kaszubkiewicza i Madeja (7). Hi-
pokupremia u jagnigt moze mieé¢ pierwotny
charakter, tj. wtedy, gdy zawartos¢ miedzi w
karmie spada ponizej 5 mg/kg suchej masy (13),
lub wtérny, gdy w karmie wystepuje nadmiar
molibdenu (2, 3) lub siarczanu zelaza (1), ktére
sg antagonistami miedzi.

Swayback, czyli enzootyczna ataksja jagniat
(ataxia enzootica) charakteryzuje sie w obrazie
morfologicznym wyrazng utratg i demieliniza-
cjg istoty bialej mozgu oraz wtérnym wodogto-
wiem. Zmianom tym towarzyszy silna prolife-
racja mikrogleju i wyrazna aktywnoéé komoérek
zernych, wyrazajaca sie wysoka aktywnoscig
fosfatazy kwasnej (7). Ponadto dochodzi do
uszkodzenia naczyn krwiono$nych w sasiedz-
twie ognisk demielinizacji w postaci zastoju
krwi i wynaczynien, a w $cianach naczyn zyl-
nych do wyraznego wzrostu aktywnosci fosfa-
tazy zasadowej i adenozynotréjfosfatazy (7).

Mimo dokladnego poznania patomorfologii
enzootycznej niezborno$ci jagnigt, mechanizm
powstawania zaburzen biochemicznych i zmian
neuropatologicznych przy hipokupremii wyma-
ga dalszych badan. Celem niniejszej pracy by-
to okreslenie wplywu pierwotnej hipokupremii
na zachowanie sie wybranych wskaznikéw bio-
chemicznych i metali ciezkich (Zn, Cd i Pb) w
tkankach i surowicy krwi.

Materiat i metody

Material do badan stanowily chore oraz padle jag-
nigta rasy merynos, w wieku 1,5 do 2 miesiecy, po-
chodzgce z woj. walbrzyskiego. U chorych zwierzat
dokonywano obserwacji klinicznych, a nastepnie zgla-

Tab. 1.
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dzono je przez skrwawienie. Bezposrednio po zabiciu
zwierzgt wykonywano sekcje i pobierano materiat
(mozgowie) do badan histopatologicznych, biochemicz-
nych i chemicznych. Poziom Cu, Zn, Cd i Pb w homo-
genatach mozgowia, watroby, nerek oraz pelnej krwi
oznaczano metodg polarograficzng. W homogenacie z
moézgowia i surowicy jagnigt oznaczono aktywnosé
enzymow, tj. gamma-glutamylotransferazy (GGT) —
EC. 2.3.2.2 (10, 11), acylazy aktywowanej przez kobalt
(AA-Co) — EC. 2.455.1, leucyloaminopeptydazy (LAP)—
EC. 34.1.1 (5) oraz alanyloaminopeptydazy (AAP) —
EC. 34.1.2 (5). W surowicy krwi oznaczono aktywnosé
ceruloplazminy (CP) — EC. 1.10.3.2 (10), poziom biatka,
ogolng ilos¢ gammaglobulin oraz globulin klasy 1gG,,
IgGsy i IgM metods dyfuzji radialnej (5).

Dane dotyczgce zawartosel miedzi w glebie uzyskano
ze Stacji Chemiczno-Rolniczej we Wroclawiu.

Wyniki i oméwienie

‘Wyniki obserwacji klinicznych oraz badan
anatomo-patologicznych byly identyczne jak we
wezesniejszych obserwacjach wiasnyeh (7) i
upowazniaty do rozpoznania u jagnigt niedobo-
ru miedzi. Matki chorych zwierzat nie wykazy-
waly zmian chorobowych. W watrobie, nerkach
oraz moézgowiu jagniat chorych obserwowano,
w porownaniu ze zwierzetami kontrolnymi
(zdrowymi), wyrazny spadek zawarto$eci mie-
dzi, natomiast poziom tego pierwiastka w pel-
nej krwi byl prawidlowy (tab. 1). Hipokupremii
narzgdowej towarzyszyl! wyrazny wzrost ilodei
olowiu, kadmu i cynku we wszystkich bada-
nych narzgdach, a takze we krwi.

U zwierzat z niedoborem miedzi stwierdzono
wyrazny spadek, w poréwnaniu z jagnietami
zdrowymi, aktywnosci badanych enzyméw, tj.
GGT, AA-Co, LAP i AAP i to zaréwno w su-
rowicy, jak i homogenatach z moézgowia (tab.
2), ktéremu to zjawisku towarzyszyla nieznacz-
na hipoproteinemia i hipogammaglobulinemia
oraz wyrazne obnizenie sig ilodei immunoglobu-
lin klasy IgM i IgG,, w mniejszym stopniu I1gG,

Zawarto$é Cu, Pb, Cd i Zn w narzgdach oraz krwi jagnigt w mg/l (X £S)
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Objasnienie: * — rézinica statystycznie istotna.
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Tab. 2. Aktywnosé enzyméw w surowicy i moézgowiu Tab. 3. Poziom bialka, ga.mmg-globulwin i nie_ktérych
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Objasnienia: * — roéznica statystycznie istotna, ** — fizjo-
logicznie nie wystepuje, a — wyrazona w mg na 100 cm? su-
rowicy.

(tab. 3). Jednoczesnie u jagnigt z niedoborem
miedzi stwierdzono wyrazny wzrost poziomu
ceruloplazminy w surowicy krwi, w pordwna-
niu ze zwierzetami zdrowymi (tab. 2).

Wyniki badan chemicznych gleby wykazaty
nizszg zawartos¢ miedzi (Srednio 3,8 mg/l préob-
ki gleby w badanym obiekcie gospodarczym,
anizeli w pobliskich rejonach ($rednia 8,2—39,0
mg/l prébki gleby).

Mechanizm zmian neuropatologicznych u jag-
nigt z niedoborem miedzi nalezy wigzaé, zda-
niem Gallaghera (4), ze spadkiem aktywno$ci
oksydazy cytochromowej C, zmniejszeniem syn-
tezy endogennego ATP i nastepowym zabloko-
waniu biosyntezy fosfolipidow w mozgu, co
prowadzi z kolei do zahamowania produkeji
mieliny. Podobny poglad reprezentowali Ho-
well i wsp. (6). Natomiast Behrens i Schultz (1)
uwazajg demielinizacje za zjawisko wtérne
uwarunkowane zastojem krwi, prowadzacym
do tzw. ,martwicy obrzekowej”. Ulegaja jej
najpierw ostonki rdzenne i wilékna osiowe, a
nastepnie takze rusztowanie ekto- i mezoder-
malne, co w koncu prowadzi do rozplyniecia sie
tkanki nerwowej.

Z przeprowadzonych badan wlasnych wyni-
ka, ze hipokupremii u jagniat towarzyszy wy-
;‘aiqe zaburzenie dynamicznej réwnowagi, jaka
istnieje w organizmie miedzy metalami ciezki-
mi. Wraz ze spadkiem poziomu miedzi stwier-
dzono w narzadach i pelnej krwi znaczny
wzrost iloSci cynku, kadmu i olowiu. Fakt ten
dow_o“dzi, ze w warunkach pierwotnej hipokup-
remii, uwarunkowanej niskim poziomem mie-
dzi w glebie dochodzi do zaburzen w natural-
nym antagonizmie miedzy miedzig a pozostaty-
mi metalami cigzkimi, a takze miedzy cynkiem
a kadmem. o

Analiza zawarto$ci metali ciezkich w narzg-
dach i krwi chorych jagniat pozwala przypusz-
czat, ze w powstawaniu zmian neuropatologicz-
nych przy hipokupremii wspéldziata w jakims
stopniu neurotoksyczne dziatanie olowiu i kad-
mu, ktérych punktem uchwytu sa grupy sulf-
hydrylowe (SH) enzymoéw, biorgcych udzial w
przemianie tluszezowej 1 weglowodanowej.
Morfologicznym wykladnikiem zaburzeh enzy-
matyeznych, wynikajgcyeh z ich blokady sa
takie zmiany, jak: obrzek i demielinizacja war-

nosciag modyfikuja obraz uszkodzenia moézgowia
spowodowany pierwotnym niedoborem miedzl.

W mozgowiu, a takze w surowicy krwi jag-
niagt z hipokupremie stwierdzono wyrazne ob-
nizenie sie, w poréwnaniu z kontrola, aktyw-
noéci peptadaz, tj. aminopeptydazy leucynowej,
bedacej metaloenzymem posiadajacym jony
7Zn2t w centrum katalitycznym, acylazy akty-
wowanej przez kobalt, gamma-glutamylotrans-
ferazy aktywowanej przez jony Mg, Cu’,
Zn2* { Fe?* oraz alanyloaminopeptydazy. Ob-
serwowane wyrazne obnizenie sie aktywnoSci
ww. enzymoéw $wiadezy o glebokich zaburze-
niach metabolicznych u jagniat z hipokupremis.

Ciekawym zjawiskiem u badanych jagniagt
byl wyrazny wzrost, w porownaniu ze zwierze-
tami zdrowymi, aktywno$ci w surowicy ceru-
loplazminy, przy jednoczesnym braku zmian w
poziomie miedzi w peinej krwi. Rola cerulo-
plazminy w gospodarce miedzig jest szczegolna.
Enzym ten bierze udzial w transporcie miedzi,
utlenianiu Fe2* do Fe?* w osoczu — co umozli-
wia wbudowywanie zelaza w transferyne, a
takze we wbudowywaniu jonéw Cu?* w cza-
steczke oksydazy cytochromowej (8, 9). Poziom
oksydazy cytochromowej jest proporcjonalny
do zawartosci tego enzymu w osoczu (8). Fakt
ten znajduje potwierdzenie w badaniach wlas-
nych, w ktérych stwierdzono wyrazny wzrost
aktywnosci ceruloplazminy, a wigc tym samym
poziomu oksydazy cytochromowej. Uzyskane
wyniki nie potwierdzajg obserwacji Gallaghera
(4), ktory jak juz wspomniano, stwierdzil przy
hipokupremii u jagnigt spadek aktywnos$ci tego
enzymu.

Dzialanie enzymatyczne ceruloplazminy jest
silnie hamowane przez wysokie stezenie takich
metali, jak: cynk, zelazo, nikiel i kobalt (8).
W naszych badaniach wykazano, ze mimo wy-
sokiej zawartosci cynku w narzadach i pelnej
krwi u jagniat z hipokupremig doszlo do wzro-
stu aktywnosci ceruloplazminy. Takze godnym
uwagi wydaje sie by¢ fakt wysokiej zawartosci
ceruloplazminy w surowicy, co prawdopodob-
nie stanowilo zabezpieczenie krwi przed obnize-
niem sie w niej poziomu miedzi, nawet kosz-
tem narzaddw migzszowych. Zjawisko to Swiad-
czy o duzej mobilnosci tego pierwiastka w
ustroju jagniat z pierwotng hipokupremis.

Hipokupremii u jagniat towarzyszyta hipo-
proteinemia oraz wyrazna hipogammaglobuli-
nemia, co $wiadezy o tym, ze niedobér miedzi
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dziala hamujgco na ksztaltowanie sig odpornos-
ci typu humoralnego.
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Kayulﬁ.KeBM‘-I 9., Magent fI. A., Cobex K. A. — ¥Ypos-
HM #30PAHHBIX OMCXMMUYECKKX HDOKa3aTeleii M T1a-

JKeJBIX MeTaJIoB (Zn, Cd u Pb) B cocTogHuMAX ruido-
KyOpeMum y SArHsT

Y ATHAT € CUMITOMAMU TUIOKYIDPEMMM BBIIOJIHM-
JM  TUCTOIIATOJIOTMYECKME MCCJAelOBaHuA TOJIOBHOTO
MO3ra, ompepenenusa ypoeHa Cu, Zn, Cd u Pb B ro-
MOreHaTaX OPraHoB M LeJBHOM KPOBM HOJAsApPOrpacm-
YECKMM METOJOM, ONPEAeNACHUSA aAKTUBHOCTM SH3UMOB,
T.e. TraMMa-rJroramuiarpaHcdepaser (GGT), aumaassl,
aKTHMBMPOBAaHHO) KobanbToM (AA-Co), JedumiaaMuHO-
nentvaasel (LAP), ananuaamuHomentuaassl (AAP) u
nepysomnaasmMuna (CP) B MO3TY M CbIBOPOTKE KDPOBH,
a TakXe ONpenejiajM yposeHb Oeska, ramMma-rioby-
JMHOB M HEKOTOPBLIX MX (Ppaknuii B CLIBOPOTKe. O6-
HApPYy2KEHO, YTO TIUIOKYIPEMUM y SATHAT CONYTCTBYET
POCT B OpraHax M B KpPOBHM KoJsudectBa Zn, Cd u Pb.
OTOT (haKT CBMAETEIBCTBYET O HAPYLIEHMAX B HATY~
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panbHoM anTrarouu3Mme Mexay Cu a Zn m Cd. Bos-
HUKHOBEHNIO HSﬁpOHaTOJIOI‘M‘-[eCKMX M3MEHEHUMN Yy HAr-
HAT COAEMCTBYIOT CBMHel M KaaMmuii. haoiawogaemoe
IIOHUZKEHMUMEe AaKTUMBHOCTHM HUCCIeny€EMbIX SH3MMOB CBHU-
JETEJIbCTBYET O TIyOOKMUX MeTab@uuYecKux Hapyuie-
HMAX Yy 9TUMX IKMBOTHBEIX., POCT ypoBHA LepyJonjas-
MMHA CBUAETEJLCTBYET O MPEeJOXPaHEHMM KPOBM OT
noHMKeHuss B Heli ypoBHa Cu pgaxe 3a CueT IIapeH-
XMMATO3HLIX OPraHoB. ['MOOKynpeMMm COIIyTCTBOBAJM
TIIPOTEUHEMUA W raMMa-TUIIOrJiIo0yJJIuHeMmuda, 4YTO CBU-
JleTeJbCTBYET O TOM, UTO JAeduUUT MeAM JAEeMCTBYeT
TopMO3Aule HA (HPOPMMpOBAHME YCTOMYMBOCTM TIyMO-
PaJIHbOrO TuIa.

Kaszubkiewicz C., Madej J. A., Sobiech K. A. — Cho-
sen biocnemical inaices and haevy metals (Zn, Cd
and Pb) in hypocupraemic fambs

In hypocupraemic lambs histopathological examina-
tion of the prain were performed, the ievei of Cu, 4Zn,
Cd and Pb in organs humogeuales was polarographi-
cally estimated, the activity of gammagiutamyltrans-
ferase (GGT), acy.ase acuivaied by Couwait (AA-Co),
leucyaminopeptidase  (LAP), s.anyiaminopeptidase
(AAP) and ceruiopiasmin (CP) in the brain and biood
serum was determined. Moreover, the level of protein,
gamma-giobulin and its fractions was determined in
blood sera. It was found that in hypocupraemic lambs
increases both in tissues and in blood the content of
Zn, Cd and Pb. This fact reveals the disturbances in
an natural antagonism between Cu, and Zn and Pb.
In the development of neuropathological lesions co-
operate Zn and Cd. The observed decreased in the
activity of the examined enzymes points to the pro-
found metabolic disturbances in hypocupraemic lambs.
The increase of the level of CP points to a protection
of blood against a decrease of Cu level in blood, even
due to decrease of Cu in parenchymatous organs. Hy-
pocupraemia accompanied hypoproteinaemia and gam-
ma-globulinaemia, pointing to the fact that Cu defi-
ciency inhibits humoral immunity of an organism.

FRANK G. H,, SMITH P, C.: Czestotliwo$é wystepo-
wania Pasteurella haemolytica u transportowanych
cielat. (Prevalence of Pasteurella haemolytica in tran-
sported calves). Am. J. vet. Res. 44, 981—985, 1983 (6).

W okresie 2 lat okreslono na podstawie posiewow
zZz wymazéw z jamy nosowej czestotliwosé wystepo-
wania Pasteurella haemolytica u cielat z gospodarstw
indywidualnych w oborze, na targowisku i po trans-
porcie na odleglosé 1600 km. Oznaczono przy tym
przynaleznosé serotypowa wyosobnionych szczepéw i
wysokos¢ miana swoistych przeciweial w surowicy
cielat, aktywnych w odczynie IAH. P. haemolytica
izolowano od niewielkiego odsetka cielat przebywa-
jacych w gospodarstwach, znacznie wyzszy odsetek
cielagt zakazonych stwierdzono na targowisku, a tak-
ze po transporcie. Wéréd szczepdéw P. haemolytica
izolowanych w gospodarstwach dominowal serotyp 2.
Serotyp 1 dominowal wsréd szczepé6w P. haemolytica

izolowanych z pluc cielagt padlych na ostre zapalenie
ukladu oddechowego.

G.

ROSS R. F.,, HARMON R. L., ZIMMERMANN B, I,
YOUNG T. F.: Wrazliwo$é macior na doSwiadczalne
zapalenie gruczolu mlekowego na tle zakazenia Es-
cherichia coli. (Susceptibility of sows to experimen-
tally induced Escherichia coli mastitis). Am. J. vet.
Res. 44, 949—954, 1983 (6).

Celem badan bylo por6éwnanie wrazliwo$ei macior
z dwoéch stad (R i S) na zapalenie gruczolu mleko-
wego na tle zakazenia Escherichia coli. Po 4 maciory
z kazdego stada zakazono do gruczolu mlekowego w
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8 godzinie po wyproszeniu 104 i 107 cfu E. coli
06:K23:H1. U macior ze stada S w poréwnaniu do
macior ze stada R wzrastala temperatura ciala, spa-
dala liczba krwinek biatych i stosunek plazmy do
fibrynogenu. W okresie 14 dni po zakazeniu padlo
83% prosigt. Wysoko$¢ miana swoistych przeciwciat
aktywnych w odczynie wiagzania dopelniacza, agluty-
nacji i w odezynie ELISA w surowicy macior ze
stada R i S pokrywala sie. Natomiast poziom la-
ktoferyny byl statystycznie znamiennie wyzszy u ma-
cior w stadzie S, 2 i 3 dnia po porodzie.

G.

SCHULTZ R. A, ROSS R. F.: Wrazliwo§é na anty-
biotyki i sulfonamidy 50 szczepéw Haemophilus pleu-
ropneumoniae. (Antibiotic and sulfamide sensilivity
of 50 Haemophilus pleuropneumoniae isolates), Vet.
Med. small. anim, clin. 78, 603—605, 1983 (4).

Okre$lono wrazliwoéé 50 szczepéw Haemophilus
pleuropneumoniae izolowanych z plue chorych na
zapalenie pluc $win na 11 czynnikéw przeciwbakte-
ryjnych, Wrazliwo§é okre§lano metoda krazkowsg na
podtozu Mueller Hintona (sulfonamidy) i Casmana
(antybiotyki). Badania wykazaly, e 40 szczepéw H.
pleuropneumoniae bylo wrazliwych na penicyline, 49
na chloromycetyne, 1 na erytromycyne, 40 na gen-
tamyecyne, 23 na tetracykline. Tylko 4 szczepy byly
wrazliwe na sulfadiazyne, sulfametazyne i sulfamera-
zyne, 30 szczep6w na sulfachloropiridazyne. Na 2 jm.
penicyliny bylo wrazliwych 19, na 10 jm. 38 badanych
szczepow.

G.



