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wystarczajace do ostatecznego postawienia roz-
poznania, szczegblnie przy podejrzeniu dys-
plaziji i wtedy powinno sie po roku powtorzyc
badanie. :

Dysplazja jest chorobg dziedziczng, jednako-
woz wzorzec dziedziczenia jest wieloczynniko-
wy nmnie wedlug prostej reguly Mendla, ale
ilo$¢ gendéw jest mieznana. Wiadomo, ze psy z
dysplazja dajg wiele potomstwa z tg przypad-
toscia, a zwierzeta wolne od dysplazji dajg mio-
ty z normalnymi stawami biodrowymi (2, 7, 8).
Wystepowanie dysplazji moze by¢ zredukowa-
ne przez selekeje pséw przeznaczonych do ho-
dowli, opierajac sie na wynikach rodzinnych
i sprawdzeniu potomstwa i to wolnego od tej
choroby.

Wmnioski

1. Dysplazja biodrowa u owczarkow nie-
mieckich okregu potudniowo-zachodniej Pol-
ski wystepuje w 31%.

2. Podstawa rozpoznania dysplazji jest ra-
diografia, ktéra powinna by¢ wykonywana w
okresie 2 lat.
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Cembena A. — IloaBieHne GenPeHHO}l aucmIasup Y

HemMenknx oryapox B IOro-3amagsoi Ilojseme

VY 606 HeMeIKMX OBYapPOK PAAMOJIOTUMYECKHM WMCCIe-
noBauueM ofHapy:xuIM aucniasyio B 188 cayuaax
(31%). EAMHCTBEHHBIM ¥ OKOHYATENLHBIM METOLOM pPac-
TIO3HABAHUA ONUCIIJIA3MM ABJAETCA pamuorpadus, KOIo-
pad JONKHA MNPOBROAUTECA B BO3pacTe 2 JIeT.

Siembieda J. — Occurrence of hipdisplasia in Alsa-
tians in south-west Poland

Out of 606 Alsatians in 188 (31%) hip-displasia was
diagnosed by radiological examinations. The only
effective method of diagnosis of displasia was ra-
diography which should be performed at the age
of two years.

Obserwacje i badania kliniczne nad wystepowaniem u jagniqt

zespolu zimno—gtéd (syndrom cold—starvation)

Panstwowy Zakltad Leczniczy dla Zwierzat,

32-350 Pilica

Katedra i Klinika Chor6b Wewnetrznych Wydzialu Weterynaryjnego AR,
Plac GrunwaldzKki 47, 50-366 Wroctaw

W jednym ze stad owiec w latach 1962 i
1983 zaobserwowano zachorowania i padnigcia
jagnigt-noworodkéw wsroéd objawdéw przypo-
minajgcych hipoglikemie prosigt. Zachorowa-
nia wystepowaly z reguly w pierwszym dniu
zycia. U chorych jagniat stwierdzano stopniowe
obnizanie sie reaktywnoSci az do $pigezki.
Zwierzeta przestawaly ssaé, wyszukiwaly sobie
zimne i wilgotne miejsca i tam w $pigczce gi-
nety. Tetno poczgtkowo narastalo, a nastepnie
w Spigczce czesto$¢ jego zmniejszala sie. Po-
dobnie i oddechy poczatkowo przyspieszone
przed Smiercia zwalnialy. Obserwowano ewi-
dentng hipotermie od 36,4 do 35,2°C. Ostucho-
wo nad lewym sercem stwierdzano ,,pitujacy”
ton skurczowy charakterystyczny dla hipowo-
lemii. Nad plucami wystepowal wypuk beben-
kowy oraz zaostrzony szmer pecherzykowy,
niekiedy nawet trzeszczenia wskazujgce na
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§rodmigzszowy obrzek pluc. Jagnieta, ktére nie
zdolaly sie zaadaptowaé do zimna padaly w
ciggu pierwszych 2 dni zycia. Sekcyjnie stwier-
dzano u nich brak tkanki tluszczowej, wysusze-
nie migsni 1 wypelnienie naczyn zylnych znacz-
ng iloscig krwi. W lewej komorze serca zwra-
cala uwage krwawa piana. W zolgdku zalegalo
Sciete mleko oraz sluz. Jelita cienkie skurczo-
ne byty niekiedy na calej dlugosci. W narza-
dach migzszowych wystepowal zastéj krwi, a
niekiedy drobne ogniska martwicze. Badania
bakteriologiczne i toksykologiczne byly zaw-
sze ujemne. Analiza zebranego materiatu kli-
nicznego przypominala opisany w literaturze
anglosaskiej syndrom cold-starvation (SC-S),
ktéremu towarzyszy hipoglikemia. Podjeto wiec
prébe okreslenia u jagniat parametrow prze-
miany cukrowo-tluszczowej, ktoére warunko-
waly im zaadaptowanie sie do zimna.
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Material i metody

Material do badah stanowila krew jagniat w 1, 3
i 7 dobie zycia pobierana z wvena saphena lateralis
w temperaturze otoczenia +4°C. Kwalifikacji jagniat
dokonywano po wystapieniu u nich otepienia lub
sennosci w 1 dobie. Od jagniat, ktore przezyly pierw-
sze 2 dni, krew pobierano ponownie w 3 i 7 dobie,
to jest w okresie przelomu choroby i powrotu ssa-
nia. W krwi oznaczano poziom glukozy metodg o-to-
luidynowsg, acetooctan (AA) i ketahydroksymaslan
(BHB) metoda Hultmana (2), w surowicy aceton i
acetooctan metoda Madonii (8) oraz wolne kwasy
ttuszczowe (NEFA) metodg Poznanskiej (11). Aceton
obliczano odejmujge od sumy aceton + AA oznaczo-
nych wg (8) wartos¢ AA oznaczong metodg Hultma-
na (2). Uzyskane wyniki badan poddanc weryfikacji
testern t-Studenta (tabl. 1) oraz okreSlono korelacje
miedzy parametrami dla wykazania prawidlowoS$ci
doboru wskaznikéw (tab. 2).

Wyniki i omowienie

U badanych jagnigt stwierdzono w kolejnych
dniach stopniowy wzrost poziomu glukozy.
Przy takim zachowaniu sie glukozy zaobserwo-
wano rownoczesny istotny spadek poziomu
NEFA w 3 dobie oraz znaczny ich wzrost w 7
dobie. W tym czasie dalo sie zauwazy¢ poste-
pujacy spadek stezenia acetonu i wzrost pozio-
mu AA. Takie zmiany wartosci wskaznikoéw
upowazniajg do stwierdzenia, ze w pierwszych
trzech dobach zycia energia pochodzi z innych
zrédel niz cukrowce i ttuszeze. Chodzi tu praw-
dopodobnie o aminokwasy cukrotworcze jako
zrodia glukozy, na co wskazuje wzrost pozio-
mu AA jako skutek udziatu w przemianach
glukozogenicznych i ketogenicznych (7). Brak
statystycznie istotnej réznicy miedzy wartos-
clami BHB w 3 przedziatach wiekowych wska-
zuje na niewielkg przydatnosé tego parametru
w badaniach nad metabolizmem jagniagt no-
worodkow.

Obserwacje wplywu zimna na organizm jag-
niecia podjeli Slee i wsp. (12, 13). Stwierdzili
oni w warunkach eksperymentu hipotermie
oraz oslabiony odruch ssania. Ustalili tez, ze
stres zimna i zmniejszone laknienie sg przy-
czyng wysokiej smiertelnosci. Nie zajmowali
sie jednak metabolicznymi skutkami ozichienia
(13). Slee uzyl tez po raz pierwszy nazwy syn-
drom cold-starvation (12). Badania metaboliz-
mu jagniat noworodkow przeprowadzone przez
Ealesa 1 Smala wykazaly, ze eksperymentalne
obnizenie temperatury wewnetrznej z 39 do
37°C powoduje, iz tempo przemiany materii
wzrasta z 51 do 235 W/m? to jest ponad 400%.
Wartosci metabolizmu szezytowego jagniat zy-
jacych 1 lub 4 godziny nie réznily sie i byly
podobnie wysokie. Towarzyszyl temu wzrost
poziomu mleczanoéw, glukozy, wolnych kwaséw
tluszczowych i glicerolu (1, 10). Taka dynamika
przemian przy niedoborze glukozy w chwili
urodzenia moze w przypadku wzrostu zapotrze-
bowania na energie sta¢ sie przyczyng kwasicy
metabolicznej (6. 9. 14).

Tab. 1. Wyniki

badan laboratoryjnych parametréow

przemiany cukrowo-ttuszczowej w mmol/l (n= 10;
X1s)
Doba Glukoza NEFA Acetc;n. AA BHB
1 106> 6,597 6,03% 004 012
045 2,61 1,97 0,02 016
1 41.10 4,07 4,29 0,09 0,04
0,58 1,36 0,54 012 0,02
Vil 2.25 4447 092 0.10 006 '
042 2,25 017 0,05 0.02
Objasnienia: X — roéznica istotna przy p<0,05, xx — rézni-

ca istotna miedzy 1 a 7 dobg zycia.

Tab. 2. Korelacja miedzy glukoza a NEFA i aceto-
nem po 7 dobach zycia

Paramety Wepofczynnik korelacy
Glukoza 05232

NEFA

Glukoza ~0.6360
acetorn

Objasnienie: r krytyczne 0,361,

Towarzyszace temu zjawisku hiperwentylacja
i dreszeze poglebiajg deficyt glukozy (3, 6, 15).
Jagnie rodzi sie z zapasem energii w postaci
brunatnej tkanki ttuszczowej i glukozy. Bru-
natna tkanka ttuszczowa stanowi silnie unaczy-
nicng tkanke termogeniczng, stanowigcg zwyk-
le ponizej 1% masy ciata, rozmieszczong blisko
glownych narzadéw i naczyn krwionosnych.
Jej czynno$é stwierdzono u wiekszosci nowo-
rodkow, u ktérych duzy wspolezynnik wytwa-
rzania ciepta pomaga im w utrzymaniu tem-
peratury ciala w razie ekspozycji na zimno. Ta
posta¢ wytwarzania ciepta czyli tzw. termoge-
nezy bezdrzeniowej jest niezalezna od prawid-
towych proceséw towarzyszacych metabolizmo-
wi srodkéw odzywezych lub aktywnoscei fizycz-
nej. Gié6wnym hormonem odpowiedzialnym za
uczynnianie procesé6w uwalniania energii ciepl-
nej z brunatnej tkanki tluszczowej jest nora-
drenalina uwalniana w tkance przez liczne ner-
wy wspolczulne. Poza duzym stezeniem w
tkankach noradrenaliny zidentyfikowano w
brunatnej tkance ttuszczowej dodatkowo wie-
le innych przenosnikéw nerwowych jak dopa-
mina, serotonina, histamina i rézne hormony.
Ten zapas energii wystarcza w optymalnych
warunkach otoczenia na okolo 48—72 godzin
bez ssania. Gdy temperatura otoczenia spadnie
ponizej 8°C rezerwa wyczerpuje sie juz po 12
godzinach.

Podobng sytuacje obserwuje sie u dzieci, u
ktorych moga wystgpi¢ drgawki hipoglikemicz-
ne na skutek nieprzyjmowania pokarmu. U
dzieci zdrowych wystepuja one po 8—24 go-
dzinach, gdy u dzieci wykazujgcych zahamo-
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wanie glukoneogenezy z bialek, objawy choro-
bowe moga pojawi¢ sie juz po 5 do 12-godzin-
nej glodowce (9, 6).

Wnioski

1. U jagniat-noworodkéw narazonych na
stres zimna w warunkach naturalnych wyste-
puje hipotermia w zakresie 36,4 do 35,2°C oraz
hipoglikemia o srednim stezeniu glukozy w
krwi wynoszacym 1,059 mmol/l w pierwszym
dniu zycla.

2. Adaptacja biochemiczna do niskiej tem-
peratury otoczenia polega na energetycznym
zabezpieczeniu ustroju w glukoze z procesow
glukoneogenezy. Poczatkowo Zrédlem energii
sa prawdopodobnie aminokwasy cukrotworeze.
W dalszych procesach obrony przed zimnem
energii dostarczajag intensywnie uwalniane
NEFA. Swiadezy o tym postepujacy wzrost
stezenia glukozy w krwi w czasie trwania ba-
dan (7 dob) z 1,059—2,258 mmol/l, wzrost ste-
zenia AA w surowicy z 0,042—0,1 mmol/l
NEFA z 6,597—14,471 mmol/l i spadek stezenia
acetonu z 6,031—0,926 mmol/l.

3. Niska temperatura w owczarni wynoszgca
ponizej 8°C, stwarza zagrozenie wystgpienia
syndromu zimno-gtod (SC-S), jest wskazaniem
do intensywnej profilaktyki i prewencji wéréd
jagnigt-noworodkéw.
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Topeuzga f., Auax T. — Halaoaenusa ¥ KIKWHHYECKNe

NCCe0BAHNA HOABJIEHUT
-TOJIOT,

y ATHAT CUHApPOMa XO0JI0A-

ITesn meclIemoBaHuMiI COCTOSANA B ONPEAENEHMM Y HO-
BOPOZKACHHBIX MArHAT T[apPaMeTPOB CaXapo-zXUPOBOTO
ob6mena, o0yCIOBIAIOILMX MX IPUCIICCODJIeHMe K XOJ0-
ny. MaTepmas AJdA MCCHEOOBAHUM COCTaBIAda KPOBb
Argar "Ha 1, 3 1 7 CcyTKM KMU3HM, B3uMaemMas B TeMIL
oKpyxamoomelt cpensl +4°C. B KpPOBU ONpEAENIANN:
ypOBeHL TJIOKO3bI, aneranerar (AA) u Gera-ruapo-
reubymurar (BHB), B cLIBOPOTKe ZKe alleTOHa M ale-
Taerata, a TaKiXe CBOOOJAHBIX MKUPHBIX KHUCJIOT
(NEFA). Ormernyy, uTo 1) MexaHu3M OGMOXMMMIECKON
amanTanyy ATHAT K HU3KO0M TeMIlepaType OXKPYzKaro-
mielt cpefbl 3aKJIOUAETCA B SHEPreTMUecKOM obecrie-
YeHM) OPTaHM3MAa TIJIOKO30J1 M3 IIPOIeCCOB TJIOKOHEO-
TeHe3a MEPBOHAYANBHO MCTOYHMKOM SHEPIMM (TIFOKO-
3pI) ABJAIOTCA, BEPOATHO, CaXapoofpa3oBaresbHbIe
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aMMHOKMCJIOTEI, 2) B JMaJbHEMIUMX IIpolieccax ajanTa-
MM SHEPTMIO (TJIIOKO3bI) JOCTABJAT MHTEHCHMBHO
ocBoboKaeMble CBOGONHDLIE KMUPHbIE KUCIOThI (NEFA),
3) HM3Ka3 TeMIeparypa B OBYapPHe, CO3AaBas OMNACHOCTH
MOABNEHUSI CUMHIPOMA XOJOI-TOJOJ, sBJIAETCA YKas3a-
HUEM i TPOMUIAKTUKY ¥ IIPEBEHIM HOBOPOXKACH-
HBIX HATHAT.

Dorenda J., Janiak T. — Observations and clinical
examinations on the cold-starvation syndrom in lambs

The purpose of the studies was to determine in
new born lambs parameters of sugar-lipid metabolism
which are prerequisite to their adaptation to cold.
The examinations were performed with blood of 1, 3
and 7 days old lambs taken at an environmental
temperature 4°C. The following [parameters were de-
termined in blood: level of glucose, acetoacetate (AA),
betahydroxybutyrate (BHB), and in plasma: level
of AA and free unsaturated fatty acids (NEFA). It
was found that a mechanism of biochemical adapta-
tion of lambs to low environmental temperature is
based on an energetic preservation of the organism
for glucose from gluconeogenesis, primarily as a sour-
ce of energy (glucose) probably served a sugarcrea-
tive aminoacids. In further adaptative processes as a
source of energy served intensively liberated free
fatty acids. Low temperature in sheepyard by crea-
ting a risk of the appearance of a cold-starvation
syndrom point to a necessity of application of pro-
phylactic and preventive measures in new born
lambs.

MC LEAN R. G., CALISMER C. H., PARHAM G. L.:
Izolacja wirusa Doliny Cache i wykrywanie prze-
ciwcial dla wybranyech arbowiruséw u koni w Michi-
gan. (Isolation of Cache Valley virus and detection
of antibody for selected arbeviruses in Michigan hor-
ses). Am, J. Vet. res. 48, 1039-—1041, 1987 (7)

W Ameryce Poélnocnej wiele gatunkow wirusow
przenoszonych przez stawonogi wywoluje zakazenia
u koniowatych. Czesto wystepujg epizootie wywoiane
przez wirusy zapalen mozgu, przy czym zachorowal-
nos¢ i $émiertelnosé wérod koni jest duza. Zachorowa-
nia moga tez wywolywaé wirusy z grupy serologicz-
nej Bunyamwera, a wsérdod nich wirus Doliny Cache
(CV). Badania 27 probek krwi pobranych od koni Zze
stanu Michigan w okresie wrzesien—listopad metodg
redukceji lysinek wykazaly obecnos¢ wirusa CV, za$s
u koni na terenach potudniowo-zachodnich wykazano
obecnos¢ swoistych przeciwciat neutralizujacych wirus.

G.

MADDUX J. M. KEETON K. S.: Ocena czynnoSci
neutrofilow u koz. (Evaluation of neutrophil function
in female goats). Am. J. Vet. res. 48, 1110—1113, 1987
(")

Badania przeprowadzono z neutrofilami wielojgdrza-
stymi (PMN), ktére izolowano z krwi 12 zdrowych
koz przez irzy kolejne dni. W ocenie aktywnosci PMN
uwzgledniono migracje, chemotaksje, pochlanianie Sta-
phylococcus aureus, redukcje cytochromu C. jodowa-
nie i cytotoksycznoéé zalezng od przeciwcial. Pole
sredniej przypadkowej migracji wynosito 111,3—19,9
mm?, indeks chemotaksji 6,4—11, pochlanianie S. au-
reus 183—26,1% redukcja cytochromu C 2,732
nMO., jodowanie 19,4—25,1 nM Nal/107 PMN/godz
{ eytotoksveznose zaleina od przeciweial 59—90% uwol-
nionego Crbi,

G.



