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tuty naukowo-badawcze oraz firmy i przedsie-
biorstwa produkujgce biopreparaty.

W ten sposob zakonczyl sie obecnie wazny
okres organizacyjny, w ktérym uzgodniono
i zatwierdzono szczegdlowy program, zawarto
umowy cywilno-prawne, kontrakty, a takze
rozpoczgto poczatkowe etapy realizacji zadan
wymienionych w programie przez organizacje
— wykonawcow krajow cztonkowskich RWPG.
Program ten, zaplanowany na dlugofalowy ok-
res (do roku 2000), przewiduje opracowanie
i opanowanie produkcji przemystowej: nowych,
wysoce skutecznych zestawow skladnikow dia-
gnostyki immunoenzymatycznej, w tym na ba-
zie przeciwcial monoklonalnych, najbardziej
rozpowszechnionych chorob zakaznych i inwa-
zyjnych zwierzat hodowlanych; nowych, wyso-
ce skutecznych szezepionek jedno- 1 wielo-
sktadnikowych przeciwko pryszezycy zwierzat,
a takze innych preparatéw weterynaryjnych
i biologicznych.

Na podkreslenie zashuguje to, ze opracowa-
nie oraz produkecja doswiadczalno-przemysto-
wa wymienionych $rodkéw diagnostycznych
1 szczepionek planowana jest na najblizsze la-
ta. Ponadto po uzgodnieniu z organizacjami —
wykonawcami krajéow RWPG do szczegdlowe-

go programu bedg wlaczane dodatkowe zada-
nia majgce duze znaczenie teoretyczne i nau-
kowo-praktyczne,

W celu dalszego rozszerzenia i doskonalenia
kooperacji i integracji wspodlpracy naukowo-
-technicznej i produkeyjnej krajow RWPG,
kompleksowy program postepu naukowo-tech-
nicznego musi przewidywac priorytetowy, pla-
nowy doptyw wysoko wykwalifikowanych kadr
(szkolenie i przeszkalanie kadr naukowych),
zapewnienie zasobéw finansowych i materiato-
wo-technicznych (urzadzenia i przyrzady zme-
chanizowane i zautomatyzowane, minikompu-
tery, odczynniki, pozywki itd.), a takze prze-
widzie¢ utworzenie wspélnych laboratoriow
(oddziatéw) i czasowych zespoléw miedzynaro-
dowych ds. naukowo-technicznych.

Ponadto dla doskonalenia planowania i ko-
ordynacji wzajemnie korzystnej wspoélpracy
naukowo-technicznej krajow RWPG istotne
byloby w najblizszym czasie opracowanie, u-
zgodnienie i zatwierdzenie naukowo uzasadnio-
nej, diugofalowej prognozy rozwoju badan na-
ukowych w dziedzinie biotechnologii wetery-
naryjnej w ramach kompleksowego programu
postepu naukowo-technicznego RWPG.
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Ompisanie w latach 1970 anemii z niedoboru
transteryny (10) i w roku 1976 anemii sfero-
cytarnej (11) wskazalo na mozliwosé wychwy-
cenia dalszych, o podobnej etiologii, jednostek
chorobowych (9). Znalazlo to swoje potwier-
dzenie w kolejnych przypadkach zdiagnozowa-
nych w Klinice w latach 1977—1981. Trzy z
nich dotyczyly anemii wywolanej wyraznymi
niedoborami transferyny, czwarty sferocytozy
z makrocytozg. Objawami, ma podstawie kto-
rych konie skierowano do Kiliniki okazaty sie:
staba kondycja mimo dobrych warunkéw utrzy-
mania, szybkie meczenie sie w pracy, wyste-
powanie okresowych boéléw morzyskowych, ze-
spolty hemolityczne.

Transferyna (Tf), komponent beta-globuliny,
przenosi do ustrojowych spichrzéw i erytroblas-
tow Zelazo wchloniete z przewodu pokarmowe-
go (4, 20). Jedna drobina bialka moze wigza¢,
poprzez czgsteczki HCOg- 1 CO,—- 2 drobiny

274

zelaza. Sita tych wigzan zalezy od pH krwi
(2, 18). W krwicbiegu wystepuje ona w 4 fors
mach: jako epofetransferyna, posta¢ bezzelazo-
wa, monotransferyny A i B biatka zawieraja-
cego po jednej czagsteczce zelaza i dwuferryty-
ny bialkza wiazacego dwie czgsteczki zelaza (14).
Ogolna ilose Zelaza zawartego w transferynie
stanowi jedynie 0,07% ogolnej ilosci zelaza w
organizmie konia, okreslanej przecigtnie na
35 mg (2, 15). Poziom jego we krwi wynosi
okoto 17,91 umol/l (100—120 mcg), co stanowi
20—30% zdolnosci chionnej Tf. Natomiast cal-
kowita zdolnos¢ wigzania zelaza, okreslona mia-
nem TIEC (Tetal Iron Binding Capacity) waha
si¢ w granicach 71,64—39,55 pmol/l (400—500
mcg). Wysycenie Tf Zelazem pozostaje regula-
torem jego resorpcii z przewodu pokarmowe-
go (3, 15). W miare jego wysycenia sie zdolnos-
ci te maleja. Biclogiczne dziatanie Tf polega na
przekazywaniu zelaza z powierzchni komorki
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do jej wnmetrza, przy czym Tf obarczona zela-
zem wigze sie z jej powierzchnig silniej niz TI
wolna. Ta wzajemna konkurencja umozliwia
stale krazenie tego bialka w ustroju (4, 12, 19).
Synteza T jest uwarunkowana genetycznie, a
szeste jej typow oznakowanych literami D/D,
F/F, H/H, nalezy do Tf szybko wedrujgcych w
polu elektrycznym na zelu skrobiowym 1 o
symbolach M/M, O/O, R/R, do Tf wolno we-
drujacych. W zalezno$ci od genotypu wybar-
wiajg sie one, po rozdzieleniu, w postaci dwu
lub czterech prazkow. Jest ona syntetyzowana
w watrobie. W niektorych schorzeniach tego
narzadu ulega gwallownemu obnizeniu we
krwi dajac obraz niedokrwistosci opormej na
leczenie zelazem, cofajgcej sie po wyleczeniu
schorzenia podstawowego. Defekty genetycz-
ne sg nieuleczalne (4). Objawy kliniczne sg
matlo charakterystyczne i manifestujg sie u lu-
dzi mala masg ciala, szybkim meczeniem sie,
zaburzeniami troficznymi w obrebie wloséw,
skory, paznokci (19).

Anemia sferocytarna lub makrocytarna ty-
pu Chauffard-Minkowskiego objawia sie zespo-
tfamij hemolitycznymi i wystepuje wyiacznie na
tle genetycznym (5, 13). Zespoly hemolityczne
sa nastepstwem produkowania przez ustroj mie-
prawidtowych erytrocytow. Moze to byc zmie-
niony ksztalt, wielkose, czesto polaczone z wew-
netrznymi niedoborami enzymatycznymi krwi-
nek (7, 15). Dotyczy¢ to moze niedoboru hekso-
kinazy (6) nukleotydazy pirymidynowej (5),
dehydrogenazy gliceroaldehydu 3 fosforowego
(17), glicero-6-fosfodehydrogenazy, katalazy czy
zaburzen w poziomach biatek, lipidow w otocz-
kach krwinelk (16, 22, 23). Wiele z tych zabu-
rzen prowadzi do wrodzonej sferocytozy,
znacznie zmniejszonej opornos$ci osmotycznej
(7, 23), nieprawidlowej wielkosci erytrocytu, a
objawami ogblnymi sg napady hemolityczne
(1). Identyfikacja schorzenia natrafia na duze
trudnosci, wywiady sg zazwycza] bez wieksze-
go znaczenia, a objawy anemii, szybkie mecze-
nie sie, zoéltaczika sg malo znamienne. Wtasci-
we rozpoznanie mozna postawic jedynie na
podstawie wnikliwych obserwacji klinicznych,
badan krwi i krwinek. W tych przypadkach
stwierdza sie zmniejszong opornos¢ osmotycz-
ng i mechaniczng krwinek (2, 15). Patogno-
micznym objawem jest pozytywna posrednia
reakcja Hyamsa van der Bergha, a w moczu
zwiekszona zawartos¢ urobilinogenu, urobiliny
przy braku bilirubiny. Dodatkowymi wiskazow-
kami mogg byt zwykle wystepujace przy tych
schorzeniach — powiekszenie $ledziony oraz
okresowe bole. Organizm na ogoét adaptuje sie
do zmmniejszonej ilosci hemoglobiny, a napady
hemolityczne mogg by¢ tak nieznacznie zaz-
naczone i tak nieregularne, ze uchodzg uwa-
dze klinicysty (19). Z tych wilasnie wzgleddéw
zwrdcono uwage na doprowadzone do Kliniki
w latach 1978—1981 cztery konie z objawami
podanymi powyzej, o niezidentyfikowanej etio-
lozii. Byly to dwie klacze ciezarne, jeden kon

roboczy oraz ogier pochodzacy ze stadniny w P.
Doprowadzono go do Kliniki z uwagi na ogra-
niczong przydatnos¢ jako reproduktora.

Stad celem badanr stalo sie ustalenie przy-
czyn wystepujacych objawéw chorobowych,
tacznie z przeanalizowaniem gospodarki zela-
zem i okresSleniem tla-tych zaburzen.

Material i metody

Material do badan stanowila krew 4 koni chorych
oraz krew 4 koni kontrolnych, zdrowych. Poziomy
zelaza Tf oraz jej calkowitg zdolnosé wigzania TIBC
oznaczono metoda Ramsaya (21), przed i po paren-
teralnym obelazeniu 50 mg Fe na 100 kg m.c. Po-
rownanie wynikéw otrzymanych z otu grup stanowily
przeslanke do okre$lenia wartosei chlonnej TL. W
celu dodatkowego sprawdzenia zdolno$ci wiazania Zze-
laza przez poszczegolne frakcje biatkowe, przeprowa-
dzono na zelu skrobiowym elektroforze surowic ko-
ni chorych i zdrowych przed i po obecigZeniu zela-
zem. Miejsca na elektroforegramach odpowiadajgce
albuminom, transferynom i globulinom alfa; wyci-
nano i spalano w obecnosci kwasu solnego. Otrzy-
many popiél rozpuszczano w 0,75 ml 0,05 N kwasu
solhego i zadawano 0,20 ml 10% roziworem rodanku
potasu, i porownywano ekstynkeje przy diugosei fali
333 nm, Wzrost ekstynkeji przyjeto uwazaé za wyklad-
nik zdolnosci wychwytywania zelaza przez analizowa-
ne biatko. Podane wartosci w tab. 2 oparto na trzech
rownolegltych oznaczeniach., Testy dyfuzyjne przy
okresleniu Tf wykonano wg Cogginsa (6). Poziomy bi-
lirubiny, mocznika, enzyméw AspT, AIAT, FA, para-
metry hematologiczne igcznie z opornoscia osmotycz-
ng krwinek ogélinie przyjetymi metodami. Wyniki po-
dano w ukladzie SI

Opis przypadkow

Przypadek pierwszy (Ks. Klin. nr 24/78) do-
tyezyl klaczy ,,Dziecinna”, masei ciemnogniade],
lat 8, pelnej krwi angielskiej, bedacej w 8
miesiacu cigzy. Konia doprowadzono do Klini-
ki z powodu powolnego spadku wagi, pogar-
szajacej sie kondycji, zmiennego apetytu i okre-
sowo pojawiajacych sie bélow morzyskowych.
W dniu badania cieplota ciata wynosita 37,6 C,
utrzymywala sie ona przez caly okres obser-
wacji, tetno 40/min. Ponadto stwierdzono nie-
znaczne powiekszenie pola opukowego serca,
akcentacije tonu drugiego nad zastawka tetnicy
plucnej, szmer nad zastawks dwudzielng, mier-
ne powiekszenie $ledziony oraz zasinienie blon
surowiczych spojowki oka. Badaniami hemato-
logicznymi oraz na podstawie rozmazu zdiagno-
zowano niedobarwliwg anemie mikrocytarng z
Hb-4,65 mmol/l i MCV-27 um?® Liczba leuko-
eytéw wynosita 21,6 G/1, w tym pateczkowa-
tych 1%, segmentowanych 84%, limfocytow
15%. Poziom bilirubiny calkowitej wymnosit
1,3 mg%, w tym wolnej 0,63 mg%, stezenie bial
ka 80,0 g/l, albumin 19,7 ¢/1% (6,62%).

Wlasciwe rozpoznanie postawiono po przea-
nalizowaniu poziomdéw zelaza i zdolnosci wysy-
cania sie mim transferyny. Okazalo sieg, ze u
klaczy ,Dziecinna’” pierwotne stezenie Fe we
krwi wynosito 3,29 umol/l (18,6 meg%h), wysy-
cenie Tf 5,21% z TIBC 63,15 umol/l (334,24
meg%). Po obcigzeniu konia Fe™*t jego poziom
wzrost do 14,0 wumol/l (78,48 mcg%), a TIBC do
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Tab. 1. Poziomy zelaza transferyny, jej wysycenie, calkowita zdolnoéé wiazania przed i w 12 godz.

Konie chore Przed podaniem Fet++

po obcigZeniu zelazem koni z niedoborem Tf i kontrolnych

| Po _p_od_gniu Fe+++7

Nr Ks. Klinicz. | pe g umol | Wysye. Tf %

TIBC pmol | Fe-Tf umol

Wysyc. Tf % } TIBC umol

24/78 3,29 5,21 63,15 ‘ 14,0 20,04 70,12
37/81 5,96 13,3 53,15 19,89 37,4 53,15
28/79 8,86 16,28 47,74 15,63 25,78 60,60
Konie kontr. 18,35 +2,32 34,29 £57 53,74 +2,8 | 62,74 £6,5 65,58 5,2 95,55 14,1
350,1 | 350,3 i 533,5

Fe w mgh 102,5

Tab. 2. Ekstynkcja bialek krwi koni z niedoborami Tf i kontrolnych przed i po podaniu Fet++

Konie chore

| Konie kontrolne

Rodzaj biatka

| — —
Przed podaniem Fe Po podaniu Fe | Przed podaniem _Fe‘ Po podaniu Fe
| i 5 =
Albuminy [ 0,226 10,02 0,250 £0,01 | 0,270 0,03 | 0,228 10,08
Transferyna 0,248 £0,02 0,222 10,01 0,245 +0,02 0,280 +0,05
Globulina alfa 2 0,242 10,01

0,245 +0,02 |

0,230 £0,01 J 0,231 £0,02

70,12 pmol/l. U koni kontrolnych wartosci te
ukladaly sie w oznaczeniu wyjsciowym na po-
ziomie 18,35+£2,32 umol/l z wysyceniem Tf
—34,29+5,7% przy TIBC 53,74 % 2,8 umol/1, Po
obcigzeniu Fe wartosci te wzrastaty kolejno do
62,74+6,5 umol/l, 65,58+5,2% i 95,55i4?1
pmol/l, przewyZzszajac tym samym znacznle
chlonnos¢ Tf koni chorych. Dodatkowe zasto-
sowanie odczynu barwnego z nitroprusyd-
kiem potasu wykazalo, ze u koni chorych eks-
tynkcja Tf po obcigzeniu zelazem pozostawala
na tym samym mpoziomie lub nawet obnizata
sie Swiadezac o braku jej powinowactwa do pa-
renteralnie podanego zelaza. U koni chorych
stwierdzono natomiast wyrazny wzrost ekstynk-
ciji 0 0,024 w zakresie albumin. U koni kontrol-
nych, po obciazeniu zelazem, ekstynkcja wzra-
stala o 0,035 tylko w zakresie Tf, Swiadczac
tyim samym o jej wlasciwosciach chtonnych. W
elekltoforezie zelowej stwierdzono u badanych
koni zamazany obraz Tf i znacznie zmmniejszo-
ne powinowactwo do barwnika. Dodatkows
wskazowka o obnizonej wartosci produkowa-
nych erytrocytéw byla ich zmmiejszona opor-
nos¢ osmotyczna wynoszaca — op. min. 119
maks. — 85 mmol/l NaCl. Norma min. 724—
—101,7 maks. 51,7—77,6 mmol/l NaCl. Ilos¢
retikulocytow zamykala sie liczba 0,5%. Po po-
wtornym, domie$niowym podaniu preparatu
,Myofer” zaobserwowano mieznaczny przyrost
Hb — do 5,21 mmol/l, wzrost objetosci erytro-
cytu do 34,8 um i SWH do 0,59 fmol/]l (tab. 1,
2, 3, 4).

Po 12 dniach klacz padia na skutek perfora-
cji jelita $lepego. W malteriale sekeyjnym
stwierdzono powiekszenie miesnia sercowego,
Sledziony, watroby, przerost proliferacyjny
Sciany zoladka. By¢ moze ostabienie $cian jelit
oraz zmiany narzgdowe mialy powigzanie z he-
mochromatozg wystepujacy zwykle przy niedo-
borach czynnika transportujacego zelazo.
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Przypadek drugi o podobmej etiologii, zapi-
sany w Ks. Klin. pod nr 37/81, dotyczyt klaczy
karej w wieku 3 lat. Z danych anametrycznych
na plan pierwszy wlasciciel eksponowal! wro-
dzong chudos¢ bez mozliwosei uzyskania przy-
rostow wagowych, mimo dobrego zywienia,
szybkie meczenie sie polgczone ze spadkiem
wagi po pracy oraz okresowe napady bolowe.
Witepne rozpoznanie anemii niedobarwliwe i
wyrazajgcej si¢ niskim poziomem hemoglobiny
0,83 mmol/l, SSH — 17,67 mmol/l i SWH —
0,81 fmol/l oraz ogdlny stam kliniczny zwierze-
cia nasunelo podejrzenie niedokrwistosci $rod-
tkankowej wynikajgcej z niedoboru nosnika
zelaza-transferyny. Liczba leukocytow wynosi-
ta 9,8 G/l, a stezenie bialka 72,5 g/, w tym
albumin 28,3 g/l. Poziomy -elektrolitowe nie
mialy znaczenia diagnostycznego (tab. 2). Po-
ziom zelaza we krwi, w dniu doprowadzenia ko-
nia wynosil 5,96 pmol/l, wysycenie Tf 13,3%,
TIBC — 53,15 pmol/l. Po obcigzeniu Fe wartosci
te wzrosty do 19,89 umol/l, wysycenie Tf do
37,4% przy nie zmienionym TIBC. Byly to jed-
nak wartosci znacznie nizsze niz u koni kont-
rolnych (tab. 1). Trzykrotna iniekcja preparatu
,,Myofer” znacznie poprawila wykladniki hema-
tologiczng (tab. 1, 2). Wlasciwe rozpoznanie hi-
potransferynemii postawiono na podstawie wy-
wiadu, stabej kondycji, anemii niedobarwliwej,
niskich poziomoéw zelaza i obnizonej chlonnosci
Fe przez Ti.

Przypadek trzeci hipotransferynemii dotyczyl
klaczy gniadej, w wieku 8 lat, w 6 miesigcu
cigzy (Ks. Klin. nr 28/79). Ze stéw wlasciciela
wynikato, ze klacz choruje od kilku tygodni
z objawami morzyska i zottaczki. W dniu do-
prowadzenia konia do Kliniki stwierdzono tet-
no 80/min., temp. wewn. 38,8, zazdlcenie blon
surowiczych, nieznacznie nasilone béle morzys-
kowe. W moczu o ciemmnej barwie stwierdzono
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Tab. 3. Parametry hematologiczne koni z niedoborami Tt
Nr Ks. Klin. '
Data badania Hb mmgl/l Eryt. T/1 Ht. 1/1 SOK pm3 SSH rnmol/l| SWH fmol
o o S| T — S e SRR - —
24/78 |
1978.09.14 Fe 2X 4,65 10,74 0,29 27,0 17,12 0,43
1978.11.03 5,21 8,74 0,30 34,8 17,08 | 0,59
37/81
1981.09.14 Fe 3X 5,83 5,20 | 0,33 63,40 17,7 0,81
1981.10.14 7,25 6,98 0,33 47,27 22,11 | 1,04
28/79 |
1979.11.09 .o pom 7,48 5,31 0,33 62,1 22,67 | 1,40
1979.11.12 p- : 446 | 3,12 | 0,22 | 70,51 20,30 | 1,43
Oporn. osmot. 24/78 minim. 119 (0,7% NaCl)l maks. 85 (0,5% NaCl)
mmol/l NaCl 28/79 |minim. 127 | maks. 85
Bilirubina mg% 28/79 i ‘
przed zesp. hem. cal. —9,9; zwiaz. —4.2 | |
po zesp. hem. |cal. —14,5; 2wigz, —8,‘.’.5| ‘

Tab. 4. Poziomy biatka, poszczegdlnych frakeji w

krwi koni z niedoborami Tf i koni kontrolnych

|
Globuliny alfa g/l(GIobuliny beta g/l
i

Globuliny gamma

Nr Ks. Klin. Bialko cal. g/l Albuminy g/l g/l
| | '
24/78 80,0 19,7 15,1 11,9 | 33,3
37/81 72,5 28,3 12,1 | 19,6 12,5
28/79 73.0 25,2 16,4 . 22,9 8,5
Konie kontrolne 66,8 12,0 32,85 20,4 5,02+0,8 | 7,62 10,12 ‘ 15,81 0,26

slady bialka i wzmozony pozioin urobilinogenu.
Ponadto we krwi wykazano 9,9 mg% bilirubiny,
w tym wolnej 5,7 mg¥h. Liczba leukocytow wy-
nosita 144 G/, w tym paleczkowatych 3%,
segmentowanyeh 80%, eozynochlonnych 3% i
limfoeytow 14%. Poziom moeznika wynosit 30,9
mmol/l biatka 73,0 g/1, albumin 25,2 g/1 (34,4%),
tosfatazy alkalicznej 60 j.M, opornos¢ osmotycz-
na min, — 127, maks. — 85 mmol/l NaCl. Row-
noczesnie stwierdzono anemie makrocytarng z
b — 7,48 mmol/l i SOK — 62,1 um (tab. 2).

Po trzech dniach pobytu w Klinice wysta-
pil silny zespdl hemolityczny, po kiorym ilose
hilirubiny wzrosla do 14,5 mgh, w tym wolnej
6,45 mg%. Liczba erytocytow obnmizyla sig do
3,1 T/l, Hb — do 4,46 mmol/l przy wzroscie
SOK — 70,51 um. Liczba leukocytéw obnizyla
sie do 6,8 G/1. W obrazie czerwonokrwinkowym
stwierdzono silng anizocytoze. W nastepstwie
napadu hemolitycznego klacz poronita. Po do-
datkowsych iniekcjach zelaza nastapila wyrazna
poprawa parametrow hematologicznych, a po-
ziom barwnikow zolciowych obnizyl sie do war-
tosei prawidlowych. Rownolegle z tymi ohser-
wacjami przeprowadzono oznaczenia poziomu
7olaza Tf. Stwierdzono niski wyjsciowy poziom
Fe — 8,86 umol/l, wysycenie Ti rzedu
16.28% i TIBC — 57,02 umol/l. Po obcigzeniu
zelazem poziom Fe—Tf wzrést jedynie do
14,92 pmol/l, wysycenie do 25,78% i TIBC do
£0.60 umol/l. Zdolnos¢ wychwytywania Fe
przez Tf badanego konia znacznie odbiegata od
sity wigzacej Fe — Ti koni kontrolnyeh (tab.

1, 2). Rozpoznanie hipotransferynemii posta-
wiono na podstawie przeanalizowane] gospodar-
ki zelazem, obnizonego powinowactwa Tf do Fe,
objawow anemii makrocytarnej. Konia wydano
wlascicielowi z zaleceniem ostroznej eksploata-
¢ji 1 niekrycia. .

Przypadek czwarty (Ks. Klin. nr 54/77) do-
tyczyt ogiera angloaraba, karogniadego, lat 10
o nazwie Bao-Douvalier, pochodzacego 7 impor-
tu. Konia skierowano do Kliniki z powodu Wy-
stepowania okresowych bolow morzyskowych,
zwykle poprzedzanych zazolcemiem blon suro-
wiczych i zmian barwy moczu. W dniu badania
konia tetno wynosilo 28 uderzen/min., liczba
oddechéw 18/min., temp. wewn. 37,4°C i poza
powiekszeniem S$ledziony i objawami zoltaczki
innych objawow chorobowych nie stwierdzono.
W moczu, o odczynie alkalicznym, wykazano
podwyzszong zawartost urobilinogenu, a we
krwi wysokie poziomy bilirubiny 14,8 mg% w
tym wolnej 5,3 mg%. Ponadto stwierdzono, jak
na konia tej rasy, niski poziom hemoglobiny
wynoszacy 7,94 mmol/l i liczbe erytrocytow
6,28 T/l, zmniejszona oporno$¢ osotyczng min.
119, maks. — 93,5 mmol/l1 NaCl. W rozmazie
zaznaczyla sie wyrazna anizocytoza z obecnos-
cig duzej iloéci sferocytéw, krwinek barwig-
cych sie jednolicie, bez centralnych przejas-
nien, stwierdzono tez duzy odsetek makrocy-
téw. Retikulocytow znaleziono 5,5%, stezenie
biatka wynosilo 73,5 g/, w tym albumin bylo
47,6 g/l i globulin 14,0 g/l (tab. 3). Leukocytow
stwierdzono 9,0 G/1, w tym pateczkowatych 2%,
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Tab. 5. Parametry hematologiczne i biochemiczne

krwi konia nr 54/77

|Wdﬁniu | Zespol |PCI poda-

loprowa- hemoli- =~ :
Oznaczane parametry |j?]l;£“?a“ i t}'czsll._v Ill;i:]? Fl‘Tll
1977.10:12 1988.]'0.2—l| ke Rade
| |
Hb. mmol/1 7,94 | 5,46 ‘ 6,04
Eryt. T/1 6,28 3,50 8,51
Ht. /1 0,29 0,31 (4,33
SOK um? 45,1 88.6 39,4
SSH mmol/l | 260 17.6 18,6
SWH fmol/l | 1,215 1,53 0,73
Opornosé osmot. mmol/l min. 119 | maks. | —
NaCl (0,7% 93,5
NaCl) (0,55%
‘ NaCl)
Bilirubina cal. mg% | 14,8 8,9 —
Bilirubina zwigz. mg% | 9,3 4,9 —
Biatko cal. g/l | 735 55,5 72,0
Albuminy g/l 47,0 19,6 477
Globul. alfa g/l 6,0 6,5 5,6
Globul. beta g/1 65 | 66 6,0
Globul. gamma g/l 14,0 | 22,8 12,7

Aglutynacja krwinek czerwonych przez surowice koni
zdrowych 1 :124,

segmentowanych — 82%, eozynochlonnych —
8%, limfocytow 8%.

Po wyraznie zaznaczonej remisji, na 12 dzien
pobytu w Klinice, u ogiera wystapit ponownie
zespdl hemolityczny, ktéry spowodowal spadek
ilosci Hb o 1,48 mmol/l, liczby erytocytéw o
2,78 T/l przy rownoczesnym wzroscie objetosci
erytrocytow do 88,6 um (norma 45 um). Po-
ziom bilirubiny we krwi w tym czasie wynosit
8,9 mg%, w tym wolnej 4,9 mg%, poziom bial-
ka obnizyt sie do 55,5 g/l, poziom albumin do
19,6 g/l, ilo$¢ globulin gamma wzrosta do
22,8 g/l (tah. 5). Liczba leukocytéw spadia do
3,0 Gfl. W obrazie czerwonokrwinkowym
stwierdzono makrocytoze i obecnose, w duzym
odsetku, sferocytéw. W elektroforezie zelowej
wykazano, ze bialtka Tf stanowily homozygo-
zyezny typ FF. Sposréd badan dodatkowsych
ustalono, ze surowice koni zdrowych aglutyno-
waly krwinki ogiera w rozecienczeniu 1:120. /ca
podkreslato wadliwa ervtropoeze (23). Surowica
ogiera aglutynowala szczepy leptospir — tara-
sovi w rozcienczeniu 1:200 i canicola 1:100, eli-
minujac tym samym zdlttaczke na tle bakte-
ryjnym. Ogier w prébach wysitkowych meczyt
sig 1 tetno szybko wzrastalo do 100 uderzen
na min. Na podstawie danych anametrycznych
i badan hematologicznych zaburzenia w hema-
topoezie schorzenie okreslono jako anemie ani-
zocytarng typu Chauffarda-Minkowskiego. Ko-
nia polecono wybrakowaé¢ z hodowli, zgodnie
z sugestiami kierownictwa stadniny.

Opisane przypadki ze wzgledu na poglebia-
jaca si¢ inbredyzacje stanowia powazne zZagro-
zenie dla hodowli. Wzbogacaja one kazuistylke
weterynaryjna, zwracaja uwage na mozliwoseé
wystepowania podobnyeh jednostelk chorobo-
wych u koni.
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Tettmam 3. — Cayuan runorpancdepnaemMun, cdepo-

HUTAPHON M MAKPOINTADHON AKHEeMHM Yy Jdowmanmeir c
Teppuropuu Toasuoro llnencka

Omncano y 3 xo6bL1, B TOM 2 BepemeHHbIX, ameMuro
u3 pedunnura Tpanccepuna, JUarHoz 06oCcHOBAHO Ha
anamrse xaprunel TL, poene mux pa3fenenus nHa Kpax-
MATHEHOM reJsie 3 criocobe okpaliuBaHNUA, a TAaKKe CPAB-
HEHHN IMHAMMIMA  M3MEHeHMA JKeJe3a Y GONLHBIX
1 370POBRIX Jowmajeif. Mexonunie yposHu enress N
DONBUBIX JlomIajelt xonebamck B npeagenax 3,4—8.66
pmol'm; wacenuenme T 5,2 16.2%; TIBC 47.7—83.15
nmol'n, ITocmae BHYTPAMBIIEUHON HATDY3KM J0HIageri
HENE30M B Kommdecrse 50 Mr ma 100 Kr M.t YPOBEHEL
Aeqesa Bospoc muiub 07 14,0 mo 1989 umol'n, macsl-
memsie TT po 20,75—374%, 0pyw MOYTH HeMsMenenmoM
TIBC. ¥V KOUTDONBHBIX JIOLIANEN MCXOOHBIE YPOBRHM
Fe, nacenuenne Tf 6p1M 3HAYUTENLHO BBIIIIE, & HocJe
Harpysxu Fe po3pocau cooTeBeTcTsenio no 6274105
umol/n, 65,58+5.2% u 95,55+4,1 umol/n.

ITocne pasnenesus wa KpPaxMamTbHOM rene T 60oib-
HBIX JOmazeil cjabo OKpammBaigmuch, a MX KapTUHA
bbia HeweTKOM, Y Jomaneii c pedmmraMu T oTMe-
YE€HO HM3KME YDPOBHY TeMOTJIOOMHA, aHM30IUTO3 ¢ MH-
KPOIUTO3Z0M.

B 4 cayuae, xacaromemes aurmo-apabexoro Aepei-
na, 10 mer, pacmosza”o cchepoMTAPHYIO 3 MAaEpOLM-
Tapayo anemuo ¢ SOK mopagka 88,8 ym, oTMeseHnYio
AHM30UNUTO30M U ORHOPOAHBIM MHTEHCMBHLIM OKPAIINM-
BaHNEM 9PUTPOLMTOB, YMEHBIIEHWOH OCMOTHZECKOH
cTofiKoCTEI0. B Kposu yposuu GummpyBuna s TIEPMoI
TEMONUTHYECKUX CXBAaTOK POCaM 1o 14,895 wmr%,
ypoBent Hb monmzmmes ma 1,48 wmol/m, spurrpomiTon
ua 2,78 T/n Kposauvie renbla ATTJII0 THMHMDOBAIUCE
CBIBOPOTKAMM 370DOBBIX JOHIaZeli B pasbasiennm
1:120. ¥ wmecenmenyeMori JIOMIamM MCKITIOYEHO KeITyXy
baxTepuaiannoro ¢dowua .

Ommcanye ymoMAHYTBIX CiiyuaeB ofpamiaerT BuuMa-
HIME Ha BO3MOXKHOCTL IIOABJEHUS IIOXOXXUX 6OJe3Helt
y JOIIAZeI, CUTHANMIUPYET ONACHOCTE IJIA PA3BeNeHus
BCJIEACTBUE YINyOaAromeiica uuGpuAM3anmn.
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Hejtasz Z. — Some cases of hypotransferrinaemia,
spherocytosis and macrocyte anaemia in horses in the
Lower Silesian district

Anaemia due to the deficiency of transferrin (TT)
was described in three female horses (including two
pregnant animals). The diagnosis was stated on the
analysis of T pictures after their seperations in the
starch gel and their staining, and comparing the dy-
namics of iron metabolism in normal and sick horses.
The level of iron ranged from 3.4—8.66 pmol/l, Tf
saturation from 5.2—16.2%, TIBC from 47.7—63.13
umol/l. The administration of iron in the amount of
30 mg/100 kg of body weight caused an iron increase
only from 14.0—19.89 pmol/], Tf saturation from 20.75
to 37.4%; TIBC was almost unchanged. In control
horses the levels of Fe and Tf saturation were hig-

her and after Fe administration were 82.74 6.5
umol/l, 65.58 £5.2% and 99.55 £4.1 pmol/l respectively,

After separation in the starch gel T of the sick
horses was weakly stained and its picture was not
distinct. With horses with deficiencies of TL a low
level of haemoglobin, and anisocytose with microcy-
tosis were observed. In the 4th case, concerning a
stud-horse (Anglo-Arab, aged 10 years) spherocyto-
sis, macrocyte anaemia, anisocytosis, uniform intensi-
ve staining of erythrocytes, and a decreased osmotic
resistance were found. In the blood the level of bili-
rubin in the period of haemolytic attacts heightened
to 14.8—95 mg%, the level of haemoglobin dropped
at 148 mmol/l, erythrocytes at 2.78 T/l. Erythrocyles
were agglutinated by sera of healthy horses in a
dilution of 1 :120, Icterus due to bacterial infection
was excluded.

WANDA BORZEMSKA, EWA KARPINSKA, ELZBIETA SAMOREK-SALAMONOWICZ *,

GRAZYNA KOSOWSKA, PIOTR SZELESZCZUK

Wplyw naturalnego zakazenia adenowirusami ptasimi
na indywidualne legi kur”)

Zaklad Chorob Drobiu Katedry Epizootiologii Wydzialu Weterynaryjnego SGGW-AR,
ul. Grochowska 272, 03-843 Warszawa
# Zaklad Badania Choréb Drobiu Instytutu Weterynaril, Al Partyzantéw 57, 24-100 Pulawy

Rola pionowych zakazen adenowirusami pta-
simi w patologii zarodka kurzego nie zostala
jak dotad definitywnie wyjaéniona. Pierwsze]
izolacji wirusa CELO z zamarlych embrionow
dokonali Yates i wsp. (20), co zostalo potwier-
dzone przez Cook (6, 7) i innych autorow.

Mimo udowodnionego szerokiego rozprzestrze-
nienia najrozmaitszych znanych serotypow
adenowiruséw ptasich (1, 9, 10, 11, 13, 14, 15,
16, 17, 19, 21) niewielu autoréw m.in. Cook (6),
Andrieiev (1) oraz Ibragimov i wsp. (13) ba-
dalo wplyw tych zakazen na zarodek kury.

We wezesniejszych badaniach wlasnych (5, 18)
stwierdzono, ze bezobjawowe naturalne zaka-
zenia kur adenowirusami ptasimi mogg ujem-
nie rzutowaé na legi. Wykazano rowniez (4), ze
straty w legach mogg wystapi¢ w syndromie
spadku niesnosci (EDS'76) juz na 3 tygodnie
przed pojawieniem sie objawow chorobowych
w stadzie.

Przeprowadzone takze w ostatnich latach w
kraju (15, 17) badania epizootyczne w stadach
kur wykazaly narastajacy problem bezobjawo-
wych infekeji adenowirusami ptasimi.

Celem badan bylo ustalenie stopnia rozprze-
strzenienia sie u kur w naturalnym ognisku
zakazenia réznych serotypow adenowirusow
ptasich, jak rowniez ich wplyw na przebieg
embriogenezy w indywidualnych legach kur.

Materiat i metody
Badania przeprowadzono na 310 kurach rasy RIR
pochodzaeych z fermy zarodowej. Kury byly po se-
lekcji hodowlanej w drugim roku miesnosel. Obser-

*) Badania finansowe w ramach programu RR-II-24.

wacjom poddano 5 kolejnych indywidualnych legow
testowych, Jaja pochodzily od 259 kur, ktore utrzy-
maly produkeje niesna, Doswiadczenia prowadzono w
4 grupach kur, podzielonych wediug wynikéw sero-
logicznych uzyskanych metoda AGP 2 antygenem
swoiscie grupowym dla adenowiruséw ptasich: I, 61
cur (236% miosek), u ktérych mnie wykrylo przeciw-
cial przez caly okres badan, IL 79 kur (30,5% niosek),
ktore posiadaly przeciwciala w odczynie AGP, II1, 78
kur (30,1% niosek), ktérych wykrywalpe przeciwcia-
la ulegaly wahaniom, IV, 41 kur (15,8% niosek), kto-
reé bez wzgledu na stan odporno$ci wykazywaly w
okresie legow niskg nie$no$¢, Pierwsze 3 grupy zo-
staly rozdzielone na podkrupy A i B w zaleinosci
od obrazu patologicznego w mnaturalnym odpadzie
powylggowyrn.
Jaja wylegowe od wszystkich grup doswiadczal=-
nych inkubowano w aparacie Becoto. Do badan
embriopatologicznych przeznaczono caly odpad po-
wylegowy z 3980 jaj naloZzonych, Ustalono zaplodnie-
nie przez morfologiczng oceng tarczki zarodkowe],
wiek zamierania zarodkéw z dokladnoScia do 1 doby,
éredni czas przezyeia zamarlych embrionéw, rozrzut
ich zamierania w okresach krytycznych, wskaZnik
wylegu z jaj nalozonych oraz wskainik zywolnodei
zarodkéw (WZZ) wg wezesniej opracowanego wzoru
(2). Wstepna ocene zmian anatomopatologicznych re-
jestrowano wg metody podanej wezesniej (3). Wymniki
podano w procentach w stosunku do nakladu jaj,
Wszystkie ptaki (310 kur) przebadano dwukrotnie
w odstepie 5 miesiecy w kierunku obecnoSci przeciw-
cial przeciwko adenowirusom ptasim odezyném pre-
eypitacjii w zelu agarowym (AGP). Odczyn ten wy-
konano wg ogéluie przyjetych zasad z uZyciem stan-
dardowego antygenu Phelps-CELO, serotypu FAV-1.
Odezyn  seroneutralizacji (SN) przeprowadzono w
jednym stadku reprodukeyjnym fermy, zloZonym z
21 kur, Test ten wykonano z zaadaptowanymi do
hodowli nerki zarodka kurzego (CEK) uprzednio
zmianowanymi 10 szczepami adenowiruséw FAV-1
do FAV-10 wg sposobu podanego poprzednio (18).
W tym samym stadku reprodukcyjnym. dokonano
proby izolacji adenowiruséw ptasich. Materiat do
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