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dech6w oraz zmiany pH krwi u ptakéw podda-
nych dzialaniu 100 ppm amoniaku. Zmiana licz-
by oddechow o 7 do 24% hamowala procesy
metaboliczne i obnizala zapotrzebowanie na
energie, co w konsekwencji zmniejszato pcbie-
ranie karmy oraz przyrosty masy ciala. Takze
wykorzystanie pobieranej paszy jest mizsze u
zwierzat zatruwanych amoniakiem. Caveny i
wsp. (6) wykazali znaczne obnizenie wykorzys-
tania paszy u brojleréw eksponowanych na
dzialanie 50 ppm amoniaku, przy czym bylo to
zjawisko odwracalne i wykorzystanie paszy po-
prawilo sie, gdy poziom amoniaku powracal do
normy. Podobng opinie mozna znalezt w pracy
Quarlesa i Fagerberga (21). Konsekwencjg za-
burzen pokarmowych jest obnizenie sie mnies-
nosci. Wedtug Deatona i wsp. (10) przy pozio-
mach 100 i 200 ppm amoniaku w powietrzu,
nieénos$é kur ostro obnizala sie, zas na dawki
powyzej 100 ppm kury reagowaly drastycznym
pogorszeniem stanu zdrowia. Zatrucia amonia-
kiem sg bardziej niebezpieczne w stadach Zle
zywionych i przy niedoborach biatka, witamin
oraz soli mineralnych. Mechanizm tych zjawisk
nie jest jednak poznany, lecz wydaje sig, Ze
amoniak poglebia jedynie stany niedozywienia
poszczegdlnymi sktadnikami pokarmu.
Reasumujac stwierdzi¢ mozna silne i wielo-
stronne oddzialywanie podwyzszonych pozio-
méw amoniaku na organizm ptakéw. Jedno-
cze$nie masowy i intensywny chéw drobiu

stwarza wszelkie warunki dla nagromadzania
sie w powietrzu tego gazu. Zatem jednym z
wazniejszych probleméw profilaktyki jest usu-
wanie 1 meutralizacja amoniaku w powietrzu
pomieszcezen dla drobiu.
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FIZJOLOGIA ZWIERZAT
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Powysitkowa aktywno$é kinazy kreatynowej w surowicy krwi $win

miniaturowych po stosowaniu witaminy E i selenu

Zaklad Patofizjologii Instytutu Podstawowych Nauk Weterynaryjnych
Wydzialu Weterynaryjnego AR-T, 10-857 Olsztyn-Kortowo II bl. 105

Odkryta w 1934 r. przez Lohmanna kinaza
kreatynowa — CPK, 2.7.3.2. fosfotransferaza
ATP : kreatyna (8) zwiazana jest z gospodarka
energetyczng ustroju. Enzym ten katalizuje od-
wracalnie reakcje przeniesienia grupy fosfory-
lowej z ATP na kreatyne z utworzeniem fosto-
kreatyny i ADP zgodnie z nastepujaca reakcja:
(11)

pH 9.0

kreatynat+ATP «_
pH 7.0

W organizmie kinaza kreatynowa wystepuje
glownie w miesniach, sercu i mézgu. W suro-
wicy krwi aktywnosé enzymu jest natomiast
niewielka. Obniza sie ona wraz z wiekiem i wy=-

fostokreatynat+ADP

378

kazuje zwiazek z pleia, bowiem jest niZsza u
samic (7)., Podwyzszenie akiywnosci CPK w
surowicy krwi wystepuje u zwierzat w niekto-
rych sytuacjach fizjologicznych (cigza, porédd,
wysitek mieéniowy) oraz w stamach chorobo-
wych dotyczacych zwlaszeza mieéni. Szczegol-
nie wysoka aktywnosé kinazy kreatynowej
stwierdzana jest w zawalach mieSnia sercowe-
go, w zapaleniu miesni, w miopatiach réznego
tta oraz w pokarmowej dystrofii migsni po-
wstajacej w wyniku mniedoboru witaminy E i
selenu (1, 2). W tym ostatnim przypadku po-
dawanie zwierzetom witaminy E, selenu, badz
kombinacji tych preparatow, powoduje czescio-
wa lub calkowita normalizacje aktywnosci en-
zymu (4, 5, 9, 12).
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Celem pracy, wobec braku w pismiennictwie
polskim podobnych opracowan, byto okreslenie,
czy podawanie witaminy E ( selenu klinicznie
zdrowym i prawidlowo zywionym knurom, za-
pobiega powysitkowemu podwyzszeniu aktyw-
nosci kinazy kreatynowej w surowicy krwi.

Materiat i metody

Badania przeprowadzono w okresie jesiennym na
20 knurach miniaturowych rasy Getynga (o przeciet-
nej masie ciata 23,5 kgt5 kg) pochodzgeych z hodowli
wlasnej (Os$rodek Badan Bio-Toksykologicznych w
Gutkowie). Swinie od urodzenia przebywaly w klima-
tyzowanej chlewni, a przed i w trakcie doswiadczenia
zywione byly dwa razy dziennie mieszaning T zgodnie
z normami przewidzianymi dla tej grupy zwierzat

Calo$¢ materialu podzielono na 4 grupy p¢ 5 knu-
row. Grupa 1 stuzyla jako kontroina. W pozosiatych
grupach, uwzgledniajac najkrétszy czas, jaki winien
uptyngé od momentu podania stosowanych lekow do
ich dziatania w ustroju, Swiiie otrzymywaly jednora-
zowe iniekcje nastepujgcych p:eparatéw: na 3 dni
przed do$§wiadczeniem witaming E (Polfa) w dawce
19 mg/kg (grupa 2), na 8 dni przed doswiadczeniem
witamine E w dawce 19 mg/kg i 3,65 mg/sztuke sele-
nianu sodu (grupa 3) oraz sam selenian sodu w ter-
minie i dawce jak grupie poprzedniej (grupa 4). Na-
stepnie zwierzeta, na czczo, poddawano w jednako-
wych warunkach mikroklimatycznych (pomieszczenie
zamkniete) wysitkowi fizycznemu na biezni tasmowej
przez okres 2 godzin., W ciagu tego czasu $winie od-
bywaly chéd rownowaziny odleglodci 2,4 km.

Krew do analiz w iloSci 5 ml pobierano od kazdego
knura z zyly czczej przedniej przed wpedzeniem na
bhieznie (czas 0) oraz po 2 i 24 godzinach. Nastepnie
w surowicy otrzymanej przez wirowanie oznaczano
aktywno$é kinazy kreatynowej przy uzyciu gotowych
zestawow (Creatinkinase Test produkecji ,,Fermognost”
NRD) opracowanych w oparciu o metode Hickera
i wsp. (6). Odczytow ekstynkeji probh, przy dlugosci
720 nm, dokonywano w spektrofotometrze PU-8800
Pye Unicam.

Cyfrowe wyniki badan, uwzgledniajgc odpowiedni
czas, poréwnywano do wynikéw w grupie kontrolnej,
miedzygrupowo oraz w obrebie kazdej grupy (do cza-
su ,,0”). Analize statystyczng wykonano za pomoca
testu t-Studenta.

Wyniki i omdédwienie

Aktywnosé kinazy kreatynowej u zwierzat
przed wysitkiem (czas 0) zaréwno w grupie kon-
trolnej, jak i po stosowaniu witaminy E oraz
witaminy E lagcznie z selenianem sodu ksztatto-
wala sie podobnie (tab. 1 i ryc. 1). Natomiast
u knuréw, ktérym podano sam selenian sodu,
w poréwnaniu do grupy kontrolnej i zwierzat
otrzymujgcych witamine E-+tselen (grupa 4), na-
stapilo znaczne obnizenie aktywnosci enzymu
— odpowiednio o 273,15 nkat/l, p<l0,01 i o
270,36 nkatfl p << 0,05.
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Ryc. 1. Wykres powysilkowej aktywnosci kinazy kre-
atynowej u knuréw miniaturowych po stosowaniu wi-
taminy E i selenu

Tab. 1. Powysilkowa aktywno$é kinazy kreatynowej w surowicy krwi knuréw miniaturowych po stoso-
waniu witaminy E i selenu (Xts, nkat/l)

Stosowany Liczba ; Akiywnoit enzZymu w czasic
ZWIRrLo
Grupa preparat wgrupic 0 2 godz. 24 godz.
1 Kontrolna 5 544,28 969,68°° 1274 22°°
¥ 49,95 2423,54 ¥ 245,45
2 Witaminat 5 440,10 575,37% 631,20%
¥447.23 1402.36 % 430.03
3 WitaminaE+ 5 538,49 692,77% 624,31 %
selenian sodu * 88,37 * 39,40 * 64,60
4 Selenian sodu 5 268,13%%° 529 49%°¢ 489,88%¥0°
t 24,34 * 74,49 t 4840
R e e e e L e e b L0

{4—3) p=0,05.
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Po 2-godzinnym wysitku i 24 godzinach, od
czazu 0, $winie w poszczegolnych grupach wy-
kazywaly podwyzszong aktywnose CPK. Naj-
wyzsza aktywnos$é stwierdzono w grupie kon-
trolnej. U zwierzat z tej grupy, po 2-godzinnym
chodzie, zwiekszenie aktywnosci kinazy kreaty-
nowej, w porownaniu do aktywnosci enzymu w
czasie 0, bylo wieksze o 448,40 nkt/l p << 0,01,
a po 24 godzinach uleglo zwiekszeniu o 732,94
nkat/l p<<0,01. Podobne zaleznosci stwierdzo-
no rowniez w grupie 4. U knuréw tej grupy,
po iniekeji selenianu sodu, 2-godzinny wysilek
spowodowal podwyzszenie aktywnosci CPK o
261,06 nkat/l p =< 0,05. Po 24 godzinach aktyw-
nos$¢ enzymu ulegla mieznacznemu obnizeniu,
ale w porownaniu do aktywnosci w czasie 9
byla nadal wyzsza o 221,75 nkat/l p << 0,01.

Kolejne poréwnania wynikéw wykazaly, ze
w grupach doswiadczalnych zaréwno po 2-go-
dzinnym wysitku, jak i po 24 godzinach od
rozpoczecia treningu, aktywnos$c kinazy krea-
tynowej byla statystycznie istotnie nizsza, p =
< 0.05 (grupa 2 i 3 po 2 godz. w grupie 4) i
p=0,01 (po 24 godz. w grupie 4) niz u $win
w grupie kontrolnej (patrz tab. 1).

Z uzyskanych danych wynika, ze wszystkie
stosowane preparaty obnizaly u $Swin aktyw-
nosé kinazy kreatynowej. Obserwacja ta jest
zhiezna z wynikami pracy McMurray i wsp.
(9), kiorzy po stosowaniu witaminy E, selenu
i witaminy E-+selen uzyskali u cielat z pokar-
mowa dystrofia miesni pelng mormalizacje po-
ziomu CPK. Pozwala to wnioskowat, Ze me-
chanizmy oddzialtywania witaminy E i selenu
na kinaze kreatynowg zaréwno u cielat, jak i
u $win sg zblizone i w podobny sposob zabez-
pieczaig metabolizm tkanki miesniowe]j, nieza-
leznie od ich stanu.

Innym interesujacym zjawiskiem jest fakt, ze
sam selen, u zwierzat wypoczetych, powoduje
obnizenie aktywnosci kinazy kreatynowej po-
nizej normy fizjologicznej. Swiadezy to o sil-
nym oddzialywaniu tego pierwiastka na meta-
bolizm mieéni, a jednoczesnie wskazuje, ze
stosowanie selenu nie wymaga jednoczesnego
podawania witaminy E. Obserwacje t¢ w zna-
cznym stopniu uzasadnia mechanizm dzialania
selenu, Wiademo bowiem (3, 10), ze selen za-
trzymuje witaming E w plazmie krwi, wchodzi
w sklad peroksydazy glutationu, przez co przy-
czynia sie do rozkladu nadtlenkéw oraz
sprawnia wehlanianie tokoferolu z przewodu
pokarmowego. W efekcie prowadzi to do
zmniejszenia zapotrzebowania na witamine E.
Pomimo tego stosowanie samej witaminy E 1 w
skojarzeniu z selenem jest bardzo korzystne.
Jak wynika z miniejszych badan zaréwno wi-
tamina E, jak i witamina E--selen niemal w
réwnym stopniu normalizowaly podwyzszona.
przez 2-godzinny wysilek, aktywnos¢ kinazy
kreatynowej z tym, ze po podaniu witaminy
E-+selen, aktywnosé CPK po 24 godzinach wy-
kazywala wieksza tendencje powrotu do nor-
my. Obserwacja ta jest potwierdzeniem, zna-
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nych od dawna, zaleznosci zachodzacych po-
miedzy tokoferolem i selenem.

W konkluzji stwierdzi¢ nalezy, ze podwyz-
szong na skutek wysitku fizycznego aktywnosc
CPK w surowicy krwi $win najskuteczniej
normalizowala witamina E+selenian sodu.
Mozna wiec wnioskowaé, ze poedawanie $wi-
niom witaminy E w skojrzeniu z selenianem
sodu, przed majgcymi nastgpi¢ sytuacjami pro-
wadzacymi do zmeczenia np. W czasie przepe-
déw, zaladunkow, transportu, wytadunku itp.
jest wskazane,

Wniosek

Podwyzszong, na skutek 2-godzinnego chodu
na biezmi ta$mowej, aktywmnos¢ kinazy kreaty-
nowej w surowicy krwi u knuréw miniaturo-
wych najskutecznie] normalizuje witamina E
podawana lacznie z selenianem sodu.
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Axyboscruit K., Poumko 2. Purko P., KoBaJbCKuil
A. — AXTHBHOCTh MOCJE HAUPAKEHUE KpPEaTHHOBOH
KMH236I B CHIBOPOTKE KPGBM MUHMATIOPHBIX CRBUHEST
o npuMmeHenun Buramynpa E u cenena

Vlccneposanusa npoBear Ha 20 MUHMATIODHBIX XPs-

KaxX, pa3feseHHBIX Ha 4 TpyNmel: I — KOHTPOJBHBIE
FMBOTHEIE, 2 — IoJydamlue Ha 3 AHA A0 OIbITA
surtamMmy H B mose 19 Mr/kr, 3 — moJydamolye Ha

4 el o ombiTa BMTaMuH E B po3e 19 mr/kr u 3,635
MT/TOJIORY celleHaTa HaTpudA, 4 — I0oJyvalolue TOJNBKT
ceJleHAT HATPMUSA B CPOKM M J03€ KAaK B NPEAbIAYyLell
rpymme. 3aTeM BCeX KUBOTHBIX IOABEPTaly PUIUIOC-
KOMY HANpPAXKEHMIO Ha JIEHTOYHO) 6€roBoil MOPOKKE
2 waca. 3a 95TO BpPEMSA OHM COBEPUIANM PaBHOBECHBIT
xox Ha pacerosHMM 2,4 KM. Bo B3ATOM M3 Kpauuaib-
1O IOJIOW RBeHbI KPOBU OUPENEJANV HPpM IIOMOIUM Me-
Toja 'ekepa M COTP. aKTUMBHOCTL KPCATHMHOBOM KMHAZLI
50 Bpema O, moecje 2-9aCOBOIC HaOPAXEHMA M 10
ucTedenuu 24 tTIACOB.

VccnenoBaHuaA MOKA3aaM, UTO IIOCHIe 2-9acOBOM Tpe-
HUPOBKU ¥ IO McTedeHMM 24 HacOoB HAMUBBICIIYIO aK-
mueHocTs CPK  mogasbiBaju CBUHLYM — KOHTPOJBHON
rPyHnIel, B OCTAaNBbHBIX TPYNIAX akKTHBHOCTL 3H3UMA
noHMIKaJach, Haubolee — B TPyINe FXMUBOTHHIX, II0-
JIyUYaRIIMX CeJIeHAT HaTpuA.

KonecTarupoBaan, YTO IIOBLIMIEHHYIO  BCJIENCTBUE
dusznyeckKoro Hanpsaxenusa axTusEocTs CPK B CbIBO-
POTKEe KPOBU CBUHelt sdhexTUBHEE BCETO HOPMAalM3VI-
poBanl BuTaMyH E, BBOAMMEI COBMECTHO C CEJEHATOM
HATPUA.
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Jakubowski K. Roszkos E. Fitko R., Kowalskt A, —
Post-training activity of creatinine kinase in sera of
miniature piglets after the application of vitamin E
and selenium

The studies were performed on 20 miniature boars
in four experimental groups: 1lst group -— control
animals, 2ad greup — animals fed vitamin E at a dose
of 19 mg/kg three days before the beginning of the
experiment, 3rd group — animals fed vitamin E at
a dose of 19 mg/kg and sodium selenate at a dose of
3.65 mg/animals 8 days before the experiment and
group 4 — animals fed sodium selenate at the term
a dose 3.65 mg/animal. Then the animals were physi-

cally forced for 2 hr (the effort amounted 2.4 km
walk). The activity of creatine kinase (CPK) was
estimated by the method of Hicker et al. in blccid
obtained from the jugular vein after 0, 2 and 24 h
after training.

t was found that after 2 hr training and after 24 1
since the end of training the highest activity of
CPK) was noled in control animals. In the remaining
groups of animals the value of CPK was lowered,
and the lowest values were found in group given
sodium selenate. The increased activity of CPK due
to training was the most effectively regulated by
vitamin E applied together with sodium selenate.

Z HISTORI WETERYNARI

MARIAN LYSIAK

Leczenie ’

wécieklizny w Szubinie w czasach

s'estwa Warszawskiego

Opisy dotyczace wscieklizny pojawily sie juz
w Biblii (4). Chorche te u psa opisal Arystote-
les (384—322 r. p.n.e). Leczeniem wscieklizny
u ludzi zajmowal sie Celsus (563—7 r. pn.e),
ktory nazwal jg hydrofobig, W leczeniu stoso-
wal zanurzanie chorego w wodzie oraz wypala-
nie ran (11). Galen (ok. 130—ack. 2090 r. p.n.e.)
polecal wycinanie ran z pokasamia (6). W roku
1585 Wartzman wydal w Kroéleweu rozprawe
na temat wscleklizny (7). Od poczatku XIX wie-
ku zaczely sie navkowe i doswiadczalne bada-
nia tej chorooyv. W 1804 r. Zinke dokonal prze-
niesienia wscieklizny przez gline z jednego
zwlerzecia na drugie (12). Zasadnicze osiggnie-
cla w rozpoznawaniu wscieklizny mialy miejsce
w latach 1881-—1884. Wtedy to Pasteur wraz
ze wspolpracownikami potwierdzit zakaznosé
choroby i wykryt sposoh jej zwalczania za po-
mocg szezepien (13), Nie sposéb pominaé prac
badawczych z zakresu wscieklizny prowadzo-
nych przez profesora Odo Bujwida (1857—1942).
Pasteur ofiarowal mu w 1886 r., po jego po-
bycie w Paryzu, dwa kréliki doswiadezalne za-
kazone wirusem fixe. Badania te daly poczatek
nowe) placowee — Zakladowi Szczepien prze-
ciw Wiseickliznie, uruchomionemu w Warsza-
wie 26.06.1886 r. Byla ona pierwsza w $wiecie
tilig Stacji Pasteurowskiej. W szeroko zakrojo-
nej akeji szezepien pomagali Bujwidowi — Pal-
mirski i Orlowski (3). Wactaw Orlowski, od-
krywea cial wtretowych. opublikowal wyniki
swych badan w 22 nr (t. XII) Gazety Lekar-
skiej, wydanej w Warszawie 28 maja 1892 r.
w artykule pt. ,,Zmiany w komérkach nerwo-
wych przy wsciekliznie” (15). W roku 1903 Ne-
gri wykryl w mézgu zwierzat padtych z powo-
du wscieklizny charakterystyczne twory, ktore
uznal za zarazki tej choroby (9). Zanim jednak

doszio do tych odkry¢, zwalczanie wécieklizny
w Europie bylo malo skuteczne, chociaz przy-
iete sposoby leczenia oceniane z perspektywy
czasu swiadezy¢ mogg o coraz lepszej znajo-
mogci etiopatogenezy schorzenia. Pomimo wy-
stepowania chordob zarazliwych w DPolsce, do
wieku XIX nie bylo konkretnych aktéw praw-
nych traktujacych o zwalczaniu, zapobieganiu
lub leczeniu ich i przekazywaniu do wiadomosci
ludnosci. Konstytucja styczniowa z 1774 roku
byta jedynym ogoélnopolskim aktem prawnym,
ktory powierzal zwalczanie chordb zakaznych
na obhszarze calej Rzeczypospolitej lekarzom
medycyny oraz zalecal w przypadku stwierdze-
nia choréb zarazliwych u zwierzgt mniedopusz-
czenie do ich rozprzestrzeniania sie (3).

Po utworzeniu Ksiestwa Warszawskiego w
dniy 7 lipca 1807 r. kraj podzielono na depar-
tamenty (8). Sprawy administracyjno-lekarskie
w departamentach powierzone byly Dyrekcjom
Lekarskim Departamentowym zaleznym od Dy-
rekcii Najwyzszej. Do zadan dyrekeji departa-
mentu nalezalo czuwanie nad spelnianiem obo-
wiagzkéw przez fizykow i odbieranie ich rapor-
téw, zbieranie wiadomosci o wszystkich leka-
rzach i aptekarzach w departamencie i o ich
kwalifikaciach zawodowych, zapobieganie cho-
robom zarazliwym oraz ich zwalczanie, upow-
szechnianie szczepien przeciwko ospie, a takze
zbieranie wiadomosci o wodach mineralnych i
dokonywanie ich analizy chemicznej (10).

Instrukcia wydana w roku 1810 nakazywata
psy pokasane przez zwierzeta wsciekle leczye.
W przypadku stwierdzenia pewnych objawow
wscieklizny u zwierzat odosobnionych i leczo-
nych, nalezalo zwloki zwierzat zniszezyé i za-
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