Z Instytutu Zootechnicznego Akademji Medycyny Weterynaryjnej
we Lwowie.

ROZWOJ MOSTKA KOSTNEGO U SWINI DOMOWE]
(Die Entwicklung des knochigen Brustbeins bei HausSchwein)
podat
TADEUSZ OLBRYCHT.

I. Dotychczasowe badania nad kostnieniem mostka Swini
domowej.

Do bardzo ciekawych i trudnych zagadnien w morfologji
kregowcow nalezy pochodzenie i rozwdj pasa barkowego
wraz z mostkiem, ktéry wedlug nowszych zapatrywan ma
wspdllne pochodzenie z pasem barkowym. Dotychczas rozwoj
mostka zostat zbadany jedynie u niewielu gatunkéw i dla-
tego wnioski 0 jego powstawaniu sg moze zbyt Smiate.
Badania nad kostnieniem mostka u réznych gatunkéw przy-
czynig sie niewatpliwie do rozwigzania, jeszcze nieustalonych
pogladéw na rozwdj mostka. Poznanie rozwoju mostka moze
mie¢ réwniez znaczenie dla oznaczenia wieku ptodéw, na
podstawie zmian jakie zachodza, szczegblnie w okresie
powstawania ognisk kostnych.

U. ssagcych zwierzgt domowych zostata opracowana sprawa
kostnienia mostka u bydta (Olbrycht), a w zwigzku z ba-
daniami proceséw rozwojowych szkieletu S$wini, opisuje
Stockli sposob kostnienia mostka S$wini, na podstawie
obserwacyj zebranych zaledwie na kilkunastu mostkach ptodéw
Swini z okresu tworzenia sie ognisk kostnych. Wnioski
Stocklfego oparte na zbyt szczuptym materjale sg czesto
btedne, jak to bede starat sie wykaza¢, opierajac sie na
badaniach przeprowadzonych na 234 mostkach embrjonalnych
i 55 mostkach postembrjonalnych. Poza pracg Stocklfego
spotyka sie tylko krétkie wzmianki o morfologji kostnego
mostka $win w podrecznikach anatomji, ktére rowniez nie
zawsze sg dokladne. U cziowieka zbadat kostnienie mostka
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bardzo doktadnie J. M arkowski i postawit caty szereg
praw, wedtug ktérych przebiega proces kostnienia mostka.
M arkowski staral sie réwniez na podstawie przebiegu
kostnienia mostka wnioskowaé o pochodzeniu mostka.

Natomiast pierwsze stadja rozwoju mostka Swin, a wiec
stadja przed rozpoczeciem sie procesu kostnienia, badat©
kilku autoréw, a mianowicie Kravetz (1905), W hitebead
i Waddell (1911), Ftanson (1919—1920) i Stéckli (1923).
Wyniki prac powyzszych autorébw podam w nastepnym roz-
dziale w zwigzku z omawianiem filogenezy mostka kre-
gowcow.

Il. Historyczny przeglad teoryj o pochodzeniii mostka.

Ruge (1880) badat mostki ptodéw cztowieka i doszedt
do przekonania, ze mostek jest produktem wentralnych
koncow chrzastek zebrowych. Teorja Rugego, o zebrdwem
pochodzeniu mostka, jest najbardziej rozpowszechniona i pra-
wie wszystkie podreczniki anatomji, nawet w najnowszych
wydaniach nie podajg tej teorji w watpliwo$¢. Pod wplywem
te] teorji przedstawiano sprawe rozwoju mostka moze nie
dos¢ bezstronnie.

M arkowski (1902) przyjmuje, na podstawie przepro-
wadzonych badan nad kostnieniem mostka cztowieka, zgodnie
z Rugem zebrowe pochodzenie mostka. Jako dowdd pa-
rzystego zawigzku mostka uwaza M arkowski wystepo-
wanie ognisk parzystych, ktére w 10*3% tworzg u cztowieka
dwuszeregowe mostki. Dwuszeregowy typ mostkéw przyj-
muje M arkowski jako stan pierwotny, a to tembardziej,
ze parzyste ogniska predzej lub poOzZniej zrastajg sie ze sobag,
tworzac ogniska pojedyncze, S$rodkowe. Natomiast mostki
jednoszeregowe wzgl. ogniska pojedyncze uwaza Mar-
kowski za cenogenetyczne uproszczenie rozwoju ontogene-
tycznego, czyli, ze mostki jednoszeregowe przedstawiajg
ontogenetycznie pdzniejsza (wyzsza forme) rozwojowa, a fi-
logenetycznie najmiodszy typ mostka. M arkowski stwier-
dza samodzielnos¢, niezalezno$é rekojesci od trzonu mostka,
lecz nie wycigga z tego zadnego wniosku odnosnie do mozli-
wosci istnienia niezaleznego zawigzku tej czesci mostka.

Praca Ch. Miiller (1906) potwierdza poglad Rugego.
Mostki ludzkie przez nig badane, pochodzity, podobnie jak
materjat Rugego, nie z najwczesniejszych okreséw rozwo-
jowych, lecz dopiero z tego wieku, gdy listewki zebrowe sg
juz zro$niete z zebrami. Ruge i Miiller nie mogli dojs¢
do innych wnioskéw na podstawie materjatu jakim rozpo-
rzadzali, i to byto prawdopodobnie przyczyng, ze teorja
Rugego przyjeta sie powszechnie i utrzymata sie do dzisiaj.
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Stéckli (1923) réwniez zgadza sie z teorja Rug ego.
U plodéw Swini dbugosci 22 7zz 25 mm, 28 mm, 50 mm
i 40 mm nie widzi jeszcze zawigzku mostka. Dopiero
u embrjona dtugosci 4'5 cm zauwazyt wytwarzanie sie liste-
wek z koncow zeber, lekko kaudalnie zgietych i tgczacych
sie z kranjalnyin brzegiem nastepnego zebra. U embrjondw
dtugosci 5 cm widzi Stéckli poprzeczne linje metame-
ryczne. Miedzy listewkami mostkowemi nie zauwazyt
Stockli zadnej tkanki, lecz przeciwnie szczeling, ktdra
zmniejsza sie od przodu ku tytowi i zupeinie zanika dopiero
u embrjona dbtugosci 13'6 can. Stockli twierdzi, ze wyrostek
mieczykowaty zaktada sie parzysto z siébdmej pary zeber,
a czasetn bierze udziat w jego powstaniu réwniez zebro désme.
Dopiero u embrjona diugosci 15 cm #3czg sie parzyste za-
wigzki wyrostka mieczykowatego w jeden twor. Niescistosé
obserwhcyj Stocklfego bede starat sie wykazaé w na-
stepnych rozdziatach.

Wyzej wymienieni badacze tworzg jedng grupe, gdyz
zgodnie przyjmujg zebrowe pochodzenie mostka. Drugg grupe
pogladdbw na sprawe rozwoju mostka reprezentujg nizej
wymienieni, przewaznie anglosascy badacze. Przyjmujg oni
istnienie pojedynczego, $rodkowego zawigzka mostka, a po-
faczenie sie zeber z mostkiem uwazajg za sprawe wtdrng,
lecz zapatrywania ich nie sg zgodne ze sobg w bardzo wielu
szczegotach.

Obserwacje Parkera i Howesa (1891) wskazywaty
na istnienie $Srodkowego zawigzku mostka, byli oni jednak
tak bardzo pod wplywem teorji Rugego, ze nie chcac
obali¢ jej, przyjeli dwie mozliwosci powstawania mostka
tj. mostek Zzebrowy, charakterystyczny dla owodniowcéw
i drugi typ mostka korakoidalny lub obojczykowy, cha-
rakterystyczny dla bezowodniowcow.

Paterson (1900, 1902) postawit t. zw. teorje korako-
idalng tworzenia sie mostka i pierwszy wystgpit przeciw
teorji Rugego o tworzeniu sie mostka z wentralnych koncéw
zeber, a to na podstawie obserwacyj zrobionych na most-
kach szczura, krdlika i cztowieka. Wedlug tego badacza
istnieje twor posrodkowy, bezposrednio potgczony z grupg
komérek przeznaczonych do wytworzenia pasa barkowego.
Z tego posrodkowego zawigzku rosng dwa pasma komdrek
kaudalnie i wytwarzajg listwy mostkowe. Gdyby mostek
powstawat z koncéw zeber to wedlug Pater son a powinno
kostnienie wystapi¢ najwczesniej naprzeciw przyczepdw zeber,
to znaczy, ze linje zebrowe powinne najpierw skostniec,
a tymczasem te miejsca pozostajg najdluzej w stanie
chrzestnym. Na podstawie swych badan wycigga Paterson
nastepujace wnioski: 1) mostek nie jest produktem chrzastek
zebrowych, 2) mostek 1| pas barkowy pochodzg ze wspolnego,
faczacego sie ze sobg elementu mezenchymatycznego.
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Kravetz (1905) badat tworzenie sie¢ mostka u ptodow
$win diugosci 24 do 50 m/n, a wiec wczesne stadja przed
okresem  kostnienia mostka. U ptodow dlugosci 24 e
zawigzek mostka sklada sie z dwu pasm zageszczonych
komdrek mezenchymatycznych; pasma te zlewajg si¢ ze sobg
swemi kranjalnemi koncami, a kaudalnie rozchodzg sie
i ciggng sie az do sidbdmego zebra. Kravetz zaprzecza
istnieniu prawdziwego potgczenia tkanki wentralnych koncéw
zeber z zawigzkiem mostka we wczesnych stadjach chrzest-
nienia. Pierwsze zebro nie styka sie wcale z zawigzkiem
mostka. PdZniej dopiero pasma mostkowe przeistaczajg sie
w chrzestne listewki mostka i wtedy nastepuje potgczenie
listewek z wentralnemi koncami zeber. To stadjum wedtug
Kravetza byto niestusznie przez Rugego uwazane jako
pierwotny stan. Kravetz przytgczyt sie do pogladu anglo-
saskich badaczy, przyjmujac niezalezne zaktadanie sie za-
wigzku mostka od zeber, lecz nie stwierdzit istnienia poje-
dynczego, Srodkowego zawigzku.

W hitehead i Waddell (1911) badali bardzo wczesne
stadja rozwoju mostka (nie kostnego) Swini, kota i cztowieka,
chcac sie przekonaé, ktora z teoryj powstawania mostka jest
stuszna, czy teorja zebrowa Rugego, czy tez teorja korako-
idalna Patersona. Do swych badan uzywali znacznie
miodszych embrjonéw $win, anizeli Kravetz i Stdéckli,
a mianowicie dtugosci od 15 do 24 zon. U plodow diugosci
16 mm znaleZli listewki lekko zaznaczone na poziomie trze-
ciego i czwartego zebra, przyczem pierwsze i drugie zebro
nie stykato sie z listewkami. Obydwaj przypuszczaja, cho-
ciaz tego nie badali, ze istnieje wczes$niejszy stopien rozwoju
mostka, w Kktorym zadne zebro nie styka sie jeszcze
z mostkiem. Przypuszczenie to opieraja na podstawie za-
chowania sie pierwszego i drugiego zebra. Réwniez u embrjo-
now kota stwierdzili W hitehead i Waddell, ze trzy
pierwsze zebra, a u cztowieka zadne zebro nie styka sie
z listewkami we weczesnych stadjach rozwojowych, tj. wczes-
niejszych od tych, ktére badat Ruge, Muller i czeSciowo
Stockli. W tym okresie nie stwierdzili W hitehead i Wad-
del ani $ladu segmentacji listewek, czego nalezatoby sie
spodziewa¢, jak sadzag, gdyby listewki powstaty z koncow
zeber. Wyniki badan Whitehead-Waddella i Pater-
sona sg zgodne pod dwoma wzgledami, a mianowicie:
1) ze potaczenie zeber i mostka jest sprawg wtdérng i 2) ze
istnieje pojedynczy, posrodkowy zawigzek mostka. Natomiast
roznig sie oni w zapatrywaniach co do pochodzenia posrod-
kowego zawigzku. Podczas gdy Paterson uwaza, Ze po-
Srodkowy zawigzek mostka jest pochodzenia korakoidalnego,
to przeciwnie W hitehead i W addell twierdzg, ze tak
zawigzek parzysty czyli listewki mostkowe, widoczne przed
pojawieniem sie posrodkowego zawigzku, jak tez i posrod-
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kowy zawigzek nie sg produktem przymostkowych korncow
obojczyka, lecz powstajg ,,in situ”. Tak wiec zamiast po-
twierdzi¢ stuszno$¢ jednej z poprzednich teoryj przyjeli
trzeci poglad o pochodzeniu mostka t. zw. teorje¢ pochodzenia
mostka ,,in situ®.

Han son (1919—1920) badat wczesne stadja rozwoju
mezenchymatycznego i chrzestnego mostka u myszy, szczura,
kota i cztowieka i stwierdzit istnienie niezaleznych listewek
mostkowych, pojawiajgcych sie przed wystgpieniem $Srodko-
wego zawigzku (prosternum). To prosternum jest we wczes-
nych stadjach potgczone z pasem barkowym. Segmentacja
mostka na odcinki (stenebra) wystepuje p6zno tak w filogenji,
jak tez w ontogenji. U nizszych kregowcdw nie spotyka sie
odcinkéw, natomiast dopiero u ssakéw, i dlatego uwaza
Hans on segmentacje za zjawisko wtorne. Gdyby segmen-
tacja miata by¢é dowodem metamerycznego pochodzenia
mostka, to powinna wystepowaé najwcze$niej, a tymczasem
wystepuje dopiero w pdzniejszym okresie rozwoju mostka.
Odcinki powstajg wedtug fianso na z przyczyn funkcjo-
nalnych, wywotane potrzebg swobodnych, elastycznych ru-
chow wentralnej strony ciata, podobnie jak to sie dzieje
z dorsalng czeScig ciata dzieki ruchomosci kregostupa.
U zwierzat o gietkich, esowatych ruchach, umiejacych sie
przeslizgiwa¢ przez waskie miejsca np. u kota sg segmenty
najlepiej rozwiniete, natomiast u zwierzat o tulowiu malo
gietkim i u naczelnych, ktorych Kklatka piersiowa znajduje
sie w pozycji pionowej, spotykamy odcinki mostka zrosniete,
skostniate.

Hanson przyjmuje nastgpujace fazy rozwojowe w onto-
genji mostka ssakow: 1) Pojawienie sie dwu Literalnie
umieszczonych listewek mostkowych, niezaleznych od Zzeber.
2) Pojawienie sie pojedynczego, posrodkowego zawigzku
przedniego ,,anterior median sternal rudiment®, S$ciSle zwig-
zanego z pasem barkowym. 3) Stopniowe zblizanie sie
i zkgczenie sie listewek mostkowych tak z przednim posrod-
kowym zawigzkiem mostka, jak tez i z wentralnemi koncami
zeber. 4) Stopniowe zblizanie sie i zlanie sie listewek most-
kowych ze sobg w $rodkowej linji ciata, celem wytworzenia
mostka. 5) Podziat mostka na szereg segmentow, przyczem
granice dzielgce odcinki lezg zawsze na linjach zebrowych.
6) Kostnienie odcinkow wskutek pojawienia sie jednego lub
wiecej ognisk kostnych w kazdym odcinku. 7) Zlgczenie sie
odcinkéw u naczelnych w trzy czesci: manubrium, gladiolus
i xiphisternum.

W przeciwienstwie do Rugego, twierdzi Hanson, ze
wyrostek kaudalny (xiphisternum) tworzy sie niezaleznie od
tego, czy sze$¢ czy siedem lub wiecej zeber przytyka bez-
posrednio do mostka. R6zna ilo$¢ zeber prawdziwych u czto-
wieka wskazuje, ze silne lub stabe wyksztatcenie sie mostka
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jest niezalezne od zeber i zebra nie wywierajg wptywu na
Wyglad mostka. Poczawszy od ryb az do ssakéw spotkat
Hanson u .wszystkich form wsp6lno$¢ filogenetyczng miedzy
pasem barkowym i mostkiem we wszystkich fazach rozwo-
jowych, ktére nigdzie nie wykazujg dualizmu powstawania.
Natomiast nie moze
Hanson znalez¢ w
zadnym gatunku do-
wodow do rozwig-
zania sprawy powsta-
wania mostka na
podstawie teorji ze-
browej. Rozwazania
nad filogenja mostka
uréznych kregowcow
doprowadzity Han-
sona do nastepuja-
cych wnioskéw : 1)
Istnieje posrodkowy
zawigzek pochodze-
nia korakoidalnego,
ktéry mozna utoz-
sami¢ z prosternum
nizszych kregowcow
i mozna ten sam za-
wigzek $ledzi¢ u ga-
noidei, teleostei, dip-
noi, az po tetrapoda.
Istniejgca u embrjo-
now wszystkich kre-
gowcow  wentralna
cze$¢ pasa barko-
wego stoi w Scistym
zwigzku z przednig
czescig mostka, prze-
chodzac w stadjum

mezenchymatycznem
Ryc. 1. Schemat embryonalnego mostka $winj. nieprzerwanie od ied-
a” — manubrium sterni  (rekojes¢  mostka). ' N J
b — corpus sterni (trzon), ¢ — processus xipho- NE€QO, zaW|a,_zKa w
ideus (caudalis), d — articulatio intersternalis.  drugi, bez wjdocznej

e — linje zebrowe, f— wcigcia miedzyzebrowe, linji  demarkacyjnej.
? ~vvawV n@®kowh 1-7 chrz¥ ki zebcr- 2) U wszystkich ga-
I —VII odcinki mostka z ogniskami kostnemi. tunkow zWierzat “od

najnizszych do naj-
wyzszych, zwigzek miedzy mostkiem i zebrami jest je-
dynie wtorny i jest wynikiem stosunkowo péznego zlania
sie obydwu tworéw w okresie embrjonalnym. Obecno$é
wzglednie nieobecno$¢ zeber nie ma wplywu na rozwdj
i wielko$¢ mostka w zadnem stadjum. 3) Liczne zebra prze-
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chodzace na wentralng strone ciata sg tworami wspdtistnie-
jacemi i Scisle spokrewnionemi ze sobg od najwcze$niejszego
pojawienia sie. 4) llos¢ zeber stykajacych sie z mostkiem
jest rézna w granicach od zera do duzej liczby. Czasem
zebra przyczepiajg sie do przedniej czesci mostka, to znowu
tylko do tylnej, lecz jest to obojetne i bez wptywu na rozwoj
mostka, ktory wykazuje niezalezno$¢ od chrzastek zebro-
wych. 5) Caly szereg dowoddw zdaje sie przemawiaC za
homologja mostka u wszystkich kregowcow; dlatego dzielenie
mostkébw na dwa typy tj. korakoidalny u nizszych form
i na zebrowy u wyzszych jest niepotrzebne i sztuczne, gdyz
mostek u owodniowcoéw jest tak samo pochodzenia korako-
idalnego, jak u bezowodniowcow. 6) Mesosternum i xiphisternum
sg Icaudalnemi wydtuzeniami korakoidalnego prostemum.
U niektorych ptazéw i gadow pozostajg stale, jako wyrazne
rogi wzglednie listwy, albo u innych gadoéw, u ptakéw
i ssakow tacza sie na linji Srodkowej w nieparzyste twory.
Van Gelderen (1922) badat mostek owcy i S$wini
rzed okresem Kkostnienia i wedtug niego skiada sie kazda
istwa mostkowa z kaudalnej cze$ci pochodzenia zebrowego
Iz kranjalnej czesci powstajgcej niezaleznie. Granice miedzy
obydwierna cze$ciami tworzy pOzniejszy staw miedzy ma-
nubrium i corpus sterni.

Kingsley (1925) przyjmuje jako zawigzek mostka
przednig prachrzastke, ktora ma wspdlne pochodzenie z pasem
barkowym; roéwnoczesnie wystepujg kaudalnie od przedniej
prachrzastki listewki mostkowe, niezalezne od zeber. Listewki
te moga taczy¢ sie wtornie, lecz nigdy pierwotnie z zebrami;
natomiast tylna cze$¢ mostka nie tgczy sie z zebrami
u ssakow, lecz tworzy xiphisternum.

Z pracowni profesora Heschelera w Zurychu wyszio
kilka prac, majacych na celu wykrycie pochodzenia pasa
barkowego i mostka u nizszych kregowcow (de Viliiers
1922, Juhn 1923, Engier 1929, Kalin 1929). Wedug
Englera poznanie stosunkéw homologicznych miedzy po-
szczegOlnemi gatunkami kregowcéw wymaga dalszych badan
u mozliwie duzej ilosci gatunkdow.

Wedtug de Villiersa (1925) nie posiada wielkiego zna-
czenia morfologicznego zagadnienie samodzielnego powsta-
wania mostka, wzglednie pochodzenia mostka z zeber, gdyz
tak mostek jak tez 1 zebra mozna uwazaé za schrzestnienie
jednej i tejsamej przegrody miedzy myomerami (myoseptu).
Kalin stwierdzit, ze u aligatora pierwszy zawigzek mostka
powgtaje bez wudzialu Zzeber. Mostek i zebra uwaza za
schrzestnienie przegréd ,,homologer skeletogener Septen®.

Jak z powyzszego zestawienia wynika, zapatrywania na
sprawe pochodzenia mostka nie sg zgodne. Pochodzenie
mostka ssakéw jest ttumaczone przy pomocy dwéch sprzecz-
nych ze sobg teoryj tj. starszej, zebrowej Ruge go i nowszej,
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niezaleznego pochodzenia od zeber. ROzni autorowie badajac
te same formy zwierzat doszli do réznych wnioskoéw. Szcze-
golnie razace sg w swej sprzecznosci wyniki badan embrjo-
now $win z jednej strony Stocklfego, ktéry doszedt do
zupetnie tych samych pogladow co Ruge i Marko wski
u cztowieka, z drugiej za$ strony W bitehead-W addella
i Ransona, ktorych wnioski sg wprost przeciwne.

I1l. Materjat i technika badan.

Uzyte do badarn mostki byty zbierane w rzezni miejskiej
w Poznaniu i we Lwowie. Ptody Swinh po wyjeciu z macicy
wkiadano do 10% roztworu formaliny. Dzieki temu, ze
miedzy dtugoscig ptodéw, a ich wiekiem istnieje wspoiza-
lezno$¢, uzytem do oznaczania wieku ptodow diugosci ciata
ptodéw, mierzac odlegto$¢ od wypuklizny czota do wyrostka
kulszowego (siedzeniowego). Ponizej podaje wiek plodow
oznaczony wedtug dhugosci ptodéw na- podstawie badan
Gurlta, Kroilinga i Schmaltza.

TABLICA I
Oznaczenie wieku ptodéw S$win na podstawie ich diugosci.

Dtugos¢ ptodow

W em Gurlt Krolling Schmahz
0-27 14 dni

0-6 21 dni 21 dni
0-8 19

0'9 20

12 24,

14 2

18 28 ,, 28 28

25 34

3-0 3B, 35

35 37,

8 49—-52 49 56

13 56-70 70 70

18 101 98 . 105

25 126

26—29

swiezo urodzone

Jak z powyzszego zestawienia widaé, problem ozna-
czania wieku u ptodéw, na podstawie ich dtugosci nie jest
jeszcze dokiadnie opracowany, a miedzy autorami istniejg
pod tym wzgledem do$¢ wybitne réznice. Dla ogdlnej orjen-
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tacji w wieku ptodoéw sg jednak dotychczasowe wyniki wy-
starczajgce. Wiek postembrjonalnych sztuk oznaczono na
podstawie uzebienia. Do badan uzyto 234 erabrjonéw $win
dtugosci od 6'4 do 27 cm. Preparaty z wycietych mostkow
przygotowywano wedtug metody Schultzego, zmienionej
dla przeSwietlania mostkow przez J. Markowskiego.
Blizsze szczegOly tej metody przedstawitem w pracy: ,Ba-
dania nad kostnieniem mostka u bydia". Folia Morphologica,
Vol. 5. Warszawa 1954.

Précz tej metody zastosowatem do wszystkich mostkéw
embrjonalnych badanie przy pomocy zdje¢ rentgenowskich*).
Dla ufatwienia przeglagdu uwidocznionych na rentgenogramach
ognisk kostnych, przerysowywatem szczegéty na schematach
odbitych na hektografie.

Preparaty byly badane mikroskopowo i pod lupg. Sporza-
dzono rowniez serje z dwéch mostkow, celem zbadania two-
rzenia sie mostka chrzestnego

IV. Uwagi o anatomji mostka $wini.

Podobnie jak u czlowieka (Markowski) i u bydia
(Olbryelit), sktada sie manubrium, sterni (prosternum) Swini nie
z jednego, lecz z dwu odcinkéw metamerycznych, a articulatio
intersternatis lezy nie za pierwszym, lecz za drugim odcinkiem
mostka (rycina Jd). Pierwszy odcinek przechodzi kranjalnie
w bardzo silnie rozwiniety i dtugi, chrzestny, klinowaty
wyrostek kranjalny t. zw. processus praecostalis (Schnabet-
knorpel), ktory stuzy mie$niom za przyczep. Pierwszy od-
cinek lezy wentrainie i kranjalnie od chrzastek zebrowych
pierwszej pary zeber, ktére zro$niete ze sobg, lezg po
kranjalnej stronie mostka. Drugi odcinek lezy kranjalnie od
przyczepow chrzastek drugiej pary zeber 1 kranjalnie od
artic. intersternatis. Trzeci, czwarty, pigty i szésty odcinek
lezy kranjalnie od przyczepow chrzastek trzeciej, czwartej,
piatej i szoOstej pary zeber. Tylko siédmy odcinek lezy
kaudalnie od przyczepéw si6dmej pary zeber, gdyz stawy
chrzastki zebra szostego i si6dmego lezg obok siebie i miedzy
szostem a siodmem zebrem niema wciecia miedzyzebrowego.
Wedtug Stocklfego 4aczg sie zebra z kranjalnym a nie
z kaudalnym brzegiem nastepnego odcinka i dlatego w prze-
ciwieAstwie do przyjetej w anatomji cztowieka numeracji
odcinkbw mostka, oznacza Stockli odcinki liczbg zebra
przyczepiajagcego sie do danego odcinka ze strony kranjalnej.
Embrjonalne mostki $win majg wyraznie rozwiniete stawy

*) Zdjecia rentgenograficzne wykonat p. dr. W. Grabow ski docent
U. J. K, za co Mu sktadani najserdeczniejsze podziekowanie.



180

mostkowe (ryc. lg), jednak na przekroju poprzecznym mostka
ptodu diugosci 6'6 cm widoczne jest bezposrednie potgczenie
chrzestne od strony wentralnej miedzy chrzastkg siodmego
zebra a trzonem mostka jak to wida¢ na rycinie 2.

Corpus sterni (mesosternum, gladiolus) posiada u $wini
5 odcinkéw, a zatem mostek Swini sktada sie z siedmiu,
a nie z szeSciu odcinkéw, jak to mylnie podaja podreczniki
anatomji zwierzat np. Ellenberger i Baum (1932),
M artin (1919), Sisson (1921), Montane-Bourde1lle
(1917), Lesbre (1922).

Podczas gdy Stbckli opuszcza pierwszy odcinek, to
przeciwnie w podrecznikach anatomji Montane-Bour-

Ryc, 2. Mostek ptodu $wini dilugosci 66 mm. Przekréj poprzeczny

w miejscu potaczenia siédmego zebra z trzonem mostka. Od strony

wentralnej widoczne jest bezposrednie przechodzenie tkanki chrzestnej
zebra w chrzestny trzon.

de lle (strona 243, ryc. 114) i Lesbre (str. 63, ryc. 18C)
jest proc, praecostalis oznaczony jako pierwszy odcinek,
a natomiast opuszczony jest w numeracji odcinek drugi
tj. odcinek lezacy miedzy pierwsza, a drugg para Zzeber.
Autorowie wymienieni przyjeli a priori, ze manubrium sterni
sktada sie tylko z jednego odcinka i dlatego albo opuszczajg
pierwszy albo drugi odcinek, aby w sumie otrzymacé przy-
Jetych 6 odcinkéw dla catego sternum, zamiast siedmiu.
Kranjalna cze$¢ mostka Swini jest lateralnie sptaszczona,
a Srodkowa i kaudalna czes$¢ jest szeroka i ptaska, podobnie
jak u bydia. Mostek staje sie kaudalnie coraz szerszy, osig-
gajac na poziomie pigtego i szostego odcinka najwieksza
szeroko$¢, poczem zweza sie nagle i przechodzi w processus
sterni caudalis (xiphisternum), majacy u Swini ksztatt poziomo
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lezacej topatki. Stockli rozréznia ,,processus Xxiphistemus*
i ,cartilago xiphisterna®“. La ,proc. xiphisternus*“ uwaza
Stockli tylko zwezong cze$¢ lezagcg miedzy siddmem
zebrem, a topatkowatem rozszerzeniem xiphisternum, a wiec
tg czes¢, ktorg ja uwazam za odcinek siédmy.

U wszystkich badanych ptodéw, poczawszy od dtugosci
6'4 cm, stwierdzitem wyraznie rozwiniety w mostku tak
processus praecostalis (cranialis), jak tez i proc, caudalis, ktére
rosty i powiekszaty sie proporcjonalnie z rozwojem mostka.
Zaznaczam to z tego powodu, ze Stockli opisuje poja-
wianie sie i silne powiekszanie sie tych czeSci dopiero
w plzniejszych stadjach. Schematy mostkéw przedstawione
na rycinach 5 i 6 sg jednakowej dlugosci, w rzeczywistosci
mostki majg rézng dtugo$¢ (rentgenogram | i Il) zaleznie od
dtugosci ptodu, jak to uwidocznione jest ponizej.

TABLICA II.
Diugosé Clodow Srednia dtugo$¢ mostkoéw

27 cm 60 mm
26 59
25 58-5
24 50-8
23 47-7
22 47
21 40-7
20 40
19 38-7
18 37
17 34-5
16 31-3
15 296

13—14 26
12 23-2
1 22-7
10 21
9 20'5
8 18-2
7 » D-5

V. Szczegotowy opis procesu kostnienia trzonu moslka
Swini.

1 Ogniska kostne.

U Swini spotyka sie podobnie jak u cztowieka trzy typy
ognisk t. j. ogniska parzyste czyli podwOjne, ogniska asy-
metryczne czyli jednostronne i ogniska $rodkowe czyli poje-
dyncze. Ogniska parzyste i asymetryczne (jednostronne)
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nalezg do tej samej kategorji (Markowski), gdyz ogniska
asymetryczne dowodzg jedynie wczes$niejszego pojawiania sie
jednego z dwoch ognisk tej samej pary. Ogniska parzyste
I jednostronne sg najbardziej typowe u $win, gdyz spotyka
sie je najczeSciej, a mianowicie 76'53°/0 parzystych, 5*41°0
asymetrycznych t. j. razem 8194°/0. Natomiast pojedyncze,
Srodkowe ogniska nalezg do mniejszosci, gdyz wystepuja
tylko w 18'06°/0 przypadkéw. Prawdopodobnie ilos¢ ich jest
jest jeszcze nieco mniejsza, gdyz pewien procent ognisk za-
liczonych tutaj do S$rodkowych, szczeg6lnie w mostkach
starszych embrjonéw, powstaje ze zlania sie ognisk pa-
rzystych.

Nizej zamieszczone zestawienie wykazuje czesto$¢ wy-
stepowania ognisk parzystych (wzglednie asymetrycznych)
i srodkowych w poszczeg6lnych odcinkach trzonu mostka;
zestawienia dokonano na podstawie badania 160 mostkdw
w okresie kostnienia.

TABLICA Il
Ogolna liczba Liczba mostkéw majacych
Odcinki mostkéw maja- w odno$nym odcinku ogniska
tk cych ogniska
mostka kostne w odnos- parzyste .
nym odcinku i asymetryczne Srodkowe
11 143 86 = 607567 57 = 39867»
v 160 151 = 94-387» 9= 5627»
\% 143 139 = 97-20'Z 4= 2-807»
\Y 78 70 = 89-747» 8 = 10-267»
VIl 147 103 = 70-07'% 44 = 29-937»

Razem ognisk we
wszystkich odcin- 670 549 = 81-947» 122= 18067»
kach trzonu

Z zestawienia powyzszego wynika, ze parzyste ogniska
wystepuja najczesSciej w Srodkowych odcinkach mostka,
a wiec w odcinku czwartym i pigtym; natomiast srodkowe
ogniska pojawiajg si¢ najczesciej w skrajnych odcinkach
ti. w Il i VI, a w srodkowych wystepujg najrzadziej
i czestosé wystepowama ich wzrasta od pigtego odcinka
w kierunku kranjalnym i kaudalnym.

Asymetryczne ogniska naleza do rzadkosci, gdyz spotyka
sie je zaledwie w 541% przypadkow i to najczesciej w od-
cinku VI-tym (w 41°46°/0). W 63‘41°/0 przypadkoéw wystapity
ogniska asymetryczne z prawej strony mostka, a w 36'58°/o
przypadkow z lewej strony.
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Obydwa ogniska tej samej pary spotkatem w 50'17%
przypadkow jednakowo rozwiniete (na 562 badanych pa-
rzystych ognisk w 282 przypadkach) to znaczy, ze lewe
i prawe ognisko byto jednakowej wielkosci, natomiast
w 4983°/0 przypadkow wystapit silniejszy rozwoj jednego
z ognisk tej samej pary. A mianowicie na 280 parzystych
ognisk byto 170 (60'71%) z wiekszym prawym czionem
(punktem osyfikacyjnym), a 110 (39'29%) ognisk parzystych
miato lewy silniej rozwiniety. Czestsze wystepowanie z prawej
strony ogniska asymetrycznego i silniejszy rozw0j prawego
ogniska nie jest tak znaczny jak to zauwazyt u cziowieka
Markowski, w kazdym razie i u $wini zaznacza sie
pewna przewaga w rozwoju prawej strony mostka nad lewa.

W przewaznej ilosci przypadkéw (66'6%) byly oba
ogniska tej samej pary potozone na tej samej wysokosci.
Czasami jednak nie lezg obydwa ogniska tej samej pary na
tej samej wysokosci, lecz jedno wyzej, a drugie nizej (rent-
genogram IlI, 3, 4). Takie przesuniecia kranjalne prawego lub
lewego punktu osyfikacyjnego w parzystych ogniskach wy-
stapito w 334°0 przypadkéw i to czeSciej z prawej strony
(2T1°/0)> anizeli z lewej (12'3°/0). Badania powyzsze wykazuja,
ze u swin przesuniecie kranjalne ognisk jednej strony nie
jest regufg i nie wystepuje zawsze po prawej stronie, jak to
twierdzi Stéckli, lecz przeciwnie najczeSciej spotyka sie
ogniska w normalnem potozeniu po bokach linji $rodkowe]
na linjach miedzyzebrowych, tj. przechodzacych przez $rodek
odcinka i tgczacych $rodki odpowiadajgcych sobie bocznych
wcie¢ miedzyzebrowych. U cztowieka stwierdzit M arkow ski
bardzo czeste wystepowanie asymetrji ksztattu mostka i nie-
regularne ulozenie przyczepéw zeber wzgledem mostka,
a w zwigzku z tern 1 ogniska kostne nie tworzyly sie
w $rodku kazdej potowy odcinka, lecz lezaty ukosnie
tj. jedno wyzej, a drugie nizej. Mostki Swin badanych po-
chodzity z rzezni z ptoddéw nieobumartych, ale od zdrowych,
na mieso przeznaczonych Swin i z reguly nie wykazywaty
asymetrji ksztattu, albo tylko bardzo nieznaczna.

Ogniska kostne pojawiajg sie przewaznie w obrebie
poszczegdlnych odcinkéw, natomiast nie zjawiajg sie na
linjach zebrowych (ryc. 1e), tj. linjach faczacych przyczepy
zeber. W wyjatkowych wypadkach (ryc. 6,6, rentg. 11, 4)
przekraczajg granice odcinka wskutek asymetrycznego poto-
zenia i nieregularnego rozrastania sie. Gdyby teorja Rugego
byta stuszna, to powinnyby (Pater son, Planson) phytki
chrzestne {synchondroses sternales), dzielagce odcinki, leze¢ nie
na linjach zebrowych, lecz na linjach miedzyzebrowych,
a ogniska powinneby powstawa¢ na linjach tgczacych zebra,
z ktérych wedlug Ruge go wytwarzajg sie odcinki. Tym-
czasem sprawa przedstawia sie wprost przeciwnie, a kostnienie
wystepuje najpdzniej wiasnie na linjach zebrowych.
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2. Okresy tworzenia sie ognisk kostnych
w poszczegdlnych odcinkach trzonu mostka.

Okresem tworzenia sie ognisk nazywam czas od pierw-
szego pojawienia sie ogniska w danym odcinku, az do
chwili, kiedy ognisko w odnosnym odcinku wystepuje
w 100% przypadkow. 1 tak okres tworzenia sie ognisk
w odcinku IV i V zaczyna sie u ptodéw dhugosci 11 cm,
a konczy sie u ptodéw dtugosci 14 cm. W odcinkach Il i VII
trwa od wieku odpowiadajgcego 11 cm diugosci ptodéw do
18 cm dhugosci. Najdtuzszy okres tworzenia sie ognisk posiada
odcinek Vi-ty, gdyz pierwsze ogniska pojawiajg sie w nim

Ryc. 3. Mostek ptodu Swini diugosci 66 cm. Przekroj poprzeczny
chrzestnego trzonu mostka i zeber. Trzon mostka tworzy jedng cato$¢ bez
»Srodkowej szczeliny". Preparat odwrocony jest wentralng czescig do gory.

Rysunek abs. m. w. W. Giirtlera.

u ptodéw dlugosci 12 cm, a w 100% wystepujg dopiero
u ptodéw dlugosci 26 cm, a wiec u ptodéw dojrzatych.

Na 51 mostkéw ptodéw diugosci od 64 do 10'9 cm nie
znalaztem ani w jednym przypadku ogniska kostnego, na-
tomiast mozna byto zauwazy¢ czasami w $Srodkowych odcin-
kach lekkie zgrubienia tkanki chrzestnej, poprzedzajace
zwykle pojawienie sie ognisk kostnych. Wyzej wymienione
mostki mialy ksztatt podobny do mostkoéw starszych, miaty
wyraznie rozwiniety processus praecostalis, jak rowniez pro-
cessus caudalis. Nie zauwazytem u zadnego z tych mostkow
szczeliny $rodkowej, ani zblizania sie listewek u starszych,
ani zaznaczonych linij metamerycznych, jak to opisuje
mylnie Stéckli w mostku dlugosci 7'2 cm. Przeciwnie
posrodku mostka zaznacza sie waskie zgrubienie przebiega-
jace wzdtuz mostka. Nie mozna roéwniez moéwi¢ o coraz
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wiekszem zblizaniu sie do siebie listewek mostka, gdyz
brzegi zeber wecale nie zblizajg sie siebie, pozostajgc pro-
porcjonalnie do wielko$ci mostkbw w tej samej odlegtosci
od siebie, tak w mostkach ptodow dlugosci 7 cm, jak
w mostkach starszych. Chociaz sprawa zawigzywania sie
mostka przed okresem Kkostnienia nie lezata w ramach mej
pracy, to jednak postanowitem blizej zbada¢ sprawe owej
»szczeliny” Stoéckli’ego, gdyz ani golem okiem, ani pod
lupg nie mogtem znalez¢ ,szczeliny”, na metode Schultze-
M arkowskiego do badania przygotowanych, mostkach
ptodow, z ktoérych najmniejsze miaty 7 cm dbugosci. W tym
celu sporzadzono serje*) z dwoch mostkow ptodow dtugosci

Ryc. 4. Zdjecie mikrofotograficzne poprzecznego przekroju trzonu mostka,
ptodu $wini okoto 40-dniowego. Z prawej stiony mostka chrzgstka pigtego
zebra. Preparat odwrocony jest wentralng strong do gory.

6'4 cm i 66 cm. Z wiekszego mostka (66 cm) sporzadzono
serje przekrojow w ptaszczyznie poprzecznej, ktére wykazaty,
ze mostek w tym okresie tworzy jednolity chrzestny twor
bez szczeliny posrodku (ryc. 3 i 4) i posiada wyraznie roz-
winiety tak proc, praecostalis jak tez i proc, caudalis. Serja
przekrojow mostka mniejszego (6’4 cm) w ptaszczyznie fron-
talnej potwierdzita ten wynik. Poniewaz mostek jest nieco
wklesty wzdtuz swej osi podtuznej, wiec przy cieciach fron-
talnych przecinamy najpierw boki mostka, posrodku za$
zostaje miejsce puste, ktore mozna wzig¢ mylnie za szczeline.
Gdy jednak bedziemy cig¢ dalej, wtedy natrafimy na Srodek
mostka, nie wykazujacy zadnej szczeliny. Na preparatach
mikroskopowych moga wystgpi¢ poprzeczne fatdy na mostku,
ktére tudzaco przypominajg linje metameryczne. By¢ moze,
ze Stockli faldy te przyjat mylnie za granice metamer.

Okresy tworzenia sie ognisk kostnych i iloS¢ ognisk
w poszczeg6lnych odcinkach trzonu przedstawia tablica IV.

*) Preparaty histologiczne sporzadzone zostaty w moim Instytucie
przez p. mgr. K. Willner.
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Jak z powyzszej tablicy wida¢, pojawity sie pierwsze
ogniska kostne u embrjonéw diugosci 11 cm, podczas gdy
Stéckli zauwazyt punkty osyfikacyjne dopiero u ptodu
dtugosci 13 cm. Na 16 embrjonow dlugosci 11 cm wystapity
ogniska kostne w os$miu (50%) mostkach, a to najczesciej
w odcinku czwartym (w 50% przypadkow), w pigtym
(w 25% przypadkoéw), w trzecim (w 18'75% przypadkow)
i w odcinku si6dmym w jednym przypadku, tj. 625%,
przyczem siedem ognisk byto pojedynczych, reszta za$ pa-
rzystych.

U plodéw dhugosci 12 cm wystepujg ogniska kostne
czesciej i sg juz nieco wieksze. Na 19 badanych mostkéw

Ryc. 5. Schematy mostkéw ptodéw sSwin w okresie pojawiania sie ognisk
kostnych.
1 Mostek ptodu diugosci 112 cm z asymetrycznem (jednostronnem)
ogniskiem z prawej strony w odcinku IV.
2. Mostek ptodu dtugosci 12'5 ¢cm z parzystemi ogniskami w odcinku IV i V.
3. Mostek ptodu dlugosci 137 cm z parzystemi ogniskami w odcinku
I, 1v, Vi VIl

w tym okresie pojawito sie Srodkowe ognisko dwa razy
w odcinku trzecim i jeden raz w si6dmym. Poza temi trzema
byly wszystkie inne ogniska typu parzystego lub asy-
metrycznego.
W miare wzrostu embrjonéw powiekszajg sie mostki,
a ogniska pojawiajg sie coraz czeSciej i sa coraz wieksze
ryc. 5 i 6. Najkrocej trwa i najwczes$niej konczy sie okres
tworzenia sie ognisk kostnych w odcinku czwartym i pigtym,
gdyz juz embrjony dtugosci 14 cm posiadajg w 100% przy-
padkow ogniska kostne w tych odcinkach. Na dziesie¢ ba-
danych mostkéw ptodéw 14-centymetrowych wszystkie
posiadaty ogniska w czwartym i pigtym odcinku. Odcinek
2
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szOsty u Swini jest najszerszy, mimo to ogniska w tym od-
cinku pojawiajg sie najpézniej i rozwijajg sie najwolniej.
Najczesciej w tym odcinku pojawiajg sie ogniska jednostronne
(asymetryczne) i dopiero przy koncu zycia ptodowego wy-
stepuja w odcinku széstym ogniska w 100°/0 przypadkow.

Ogniska majag najpierw ksztatt okragtawy, mniejwiecej
regularny, parzyste ogniska stajg sie podiuznie - owalne,
przyczem brzegi, zwrdcone do S$rodka, s proste. Obydwa
cztony ogniska parzystego zblizajg sie coraz bardziej do
siebie i pomiedzy niemi pozostaje tylko bardzo waskie po-
faczenie chrzestne. Zlanie sie obydwu cztonéw ogniska pa-

Ryc. 6. Schematy mostkéw ptodéw Swin w okresie rozrastania sie ognisk

kostnych.
4. Mostek ptodu dtugosci 20 cm. Wspolne ognisko w manubrium. W odcin-
kach Ill, IV, V i VIl zlewaja.ee sie parzyste ogniska. W odcinku VI

jednostronne (asymetryczne) ognisko z lewej strony.
5. Mostek ptodu diugosci 25 cm. W odcinku VI jest czton prawy silnigj
rozwiniety, od lewego.
6. Mostek ptodu dtugosci 22 cm. Anormalne potozenie ognisk kostnych.
Przesuniecie cztonéw ognisk i przekraczanie linij zebrowych. Brak ogniska
szdstego.

miedzy punktami osyfikacyjnemi i coraz wieksze zblizanie
sie obydwu ognisk do siebie (ryc. 6, 4, 5. Zlewanie sie
parzystych ognisk odbywa sie w roznym czasie i jest ukon-
czone dopiero u $Swin kilkamiesiecznych. Najwczesniej zle-
wajg sie parzyste ogniska w odcinkach kranjalnych i w od-
cinku siodmym, natomiast Srodkowe odcinki maja jeszcze
u noworodkéw bardzo czesto ogniska parzyste. Ogniska
Srodkowe sg owalne, a gdy sie rozrosng stajg sie czworo-
boczne, wzgl. wjeloboczne.
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To samo odnosi sie do ksztattu ognisk parzystych po
ich zlaniu sie z sobg. W mostkach ptodéw dojrzatych zaj-
mujg ogniska kostne prawie calg przestrzen odcinkow,
a tkanka chrzestna otacza koscisty S$rodek juz tylko jako
cienka warstwa, z zewnatrz odcinkOw i miedzy niemi tworzac

Ryc. 7. Mostek $wini przeszto pétrocznej od strony wentralnej. Odcinki
mostka zupetnie skostniate. W odcinku siédmym pozostat otwdr zamkniety
btong tacznotkankowa.

(Mostek ze zbioréw Zaktadu Anatoinji Topograficznej A. M. W. we Lwowie).

ptytki chrzestne (synchondroses sternales), ktére za zycia
stodowego nie zrastajg sie. Zrastanie sie odcinkow w jeden
costny mostek odbywa sie u $wini dopiero po6zZniej i wymaga
slizszego opracowania. U badanych kilkudziesieciu sztuk
w rzezni w wieku od szeSciu do dwunastu miesiecy nie
zauwazytem jeszcze zlewania sie odcinkéw, z wyjatkiem
piatego i széstego w kilku przypadkach.

2*
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Najmniej typowo kostnieje odcinek siédmy. Najczesciej
w tym odcinku wystepuje silniejszy rozw6j jednego czionu
ogniska parzystego (rentg. I, 14). Obydwa cztony stykajg sie
ze sobg kaudalnemi brzegami, wskutek tego ognisko przy-
biera ksztatt podkowy (rentg. I, 16), a gdy wciecie zmniejszy
sie, wtedy ognisko posiada ksztatt sercowaty (rentg. I, 3).
Stockli niestusznie uwaza potksiezycowaty (podkowiasty)
ksztatt siodmego ogniska (ktory on nazywa ogniskiem wy-
rostka mieczykowatego) za regule, gdyz siédme ognisko
moze zawigzywac sie jako Srodkowe (29'93doX moze rowniez
przybiera¢ ksztatt potksiezycowaty wzgl. podkowiasty. Cza-
sami nie zrastajg sie ramiona podkowiastego ogniska VII-go
nawet u Swin starszych i przez cale zycie pozostaje w tym
odcinku owalny otwér zamkniety btong tgcznotkankowa
{fissura sterni congenita), jak to wida¢ na rycinie 7.

3. Typy trzondéw kostniejgacych mostkéw Swini
domowej.

M arkowski stwierdzit, ze sprawa skostnienia rekojesci
wystepuje u cztowieka niezaleznie od trzonu i obydwie te
czesci zachowujg sie tak, jak gdyby nie nalezaty do jednej
catosci. Dlatego pomijajac rekoje$¢, rozréznia on trzy typy
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Ryc. 8. Typy trzonéw mostka $wini, przedstawione schematycznie. Czarne

punkty oznaczajag ogniska kostne w poszczeg6lnych odcinkach trzonu,

a — mostek dwuszeregowy, b — mostek jedno-dwuszeregowy, ¢ — mostek

dwu-jednoszeregowy, d — mostek jedno-dwu-jednoszeregowy, e — mostek
jednoszeregowy.

mostkdw kostniejagcych, a mianowicie mostki dwuszeregowe,
jedno-dwuszeregowe i jednoszeregowe (ryc. 8 a, b, €). U Swini
spotyka sie wszystkie te trzy typy mostkéw, a précz tych
wystepujg u $wini jeszcze dwa typy tj. dwu-jednoszeregowy
i jedno-dwu-jednoszeregowy (ryc. 8 ¢, d), atem samem znale-
zione przez M arkowskiego dla cztowieka prawa, odno-
szace sie do sposobu rozmieszczenia sie ognisk w mostkach,
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ulegaja ograniczeniu w odniesieniu do $wini, 0 czem jeszcze
p6Zniej bedzie mowa.

U Swini najczesciej (w 472% przypadkow) spotyka sie
mostki dwuszeregowe (ryc. 8a) tj. takie, ktdre majg we
wszystkich odcinkach trzonu ogniska parzyste. Nastepnie
w do$¢ znacznej ilosci, gdyz w 222% wystepuja mostki
jedno-dwuszeregowe (ryc. 8 b), ktore posiadajg w jednym
lub kilku kranjalnych odcinkach trzonu ogniska S$rodkowe,
a w nastepnych kaudalnych majg ogniska parzyste lub asy-
metryczne. Jedno-dwu-jednoszeregowe mostki (ryc. 8 d) majg
w Srodkowych odcinkach ogniska parzyste, a zwykle tylko
w trzecim (rzadziej takze w czwartym) i si6dmym odcinku
ogniska srodkowe. Takich mostkéw naliczytem 15*27% Dwu-
jednoszeregowe mostki (ryc. 8 c) sg to mostki o parzystych
ogniskach z wyjatkiem ostatnich odcinkéw (najczesciej tylko
w siodmym odcinku), w ktérych wystepujg ogniska $rodkowe.
Dwu - jednoszeregowych mostkéw spotkatem 15'19%. Jak
z powyzszego widaé przewazaja (prawie 98%) uswini mostki
majace ogniska parzyste w srodkowych odcinkach trzonu
mostka, a tern samem moznaby przyja¢, ze pierwotnym
typem kostnego mostka u Swini jest mostek dwuszeregowy,
podobnie jak u cziowieka, a mostki jednoszeregowe, ktorych
jest zaledwie 2'08% sg cenogenetycznem uproszczeniem roz-
woju ontogenetycznego.

U $wini moga, w przeciwienstwie do cztowieka, wyste-
powa¢ ogniska S$rodkowe kaudalnie od ognisk parzystych,
co Markowski wyklucza w rozwoju mostka cztowieka,
stawiajac jako regute, ze jezeli w pewnym odcinku trzonu
wystgpity ogniska parzyste, to w nastepnych kaudalnych
nigdy nie spotykamy juz ognisk S$rodkowych. Roéwniez nie
ma zastosowania u Swin drugie prawo odnoszgce si¢ do spo-
sobu rozmieszczenia sie asymetrycznych ognisk u cztowieka,
wedtug ktdrego, jezeli w odcinku trzonu znajdujemy ognisko
asymetryczne, to w nastepnych odcinkach albo juz wcale
niema ognisk kostnych, albo tylko znowu asymetryczne.
U Swini brak czesto catkiem ogniska szostego, albo jest ono
asymetryczne, a mimo to wystepuje ognisko siédme, silnie
rozwiniete i moze ono byC parzyste lub $rodkowe, bez
wzgledu na to czy poprzednie byty Srodkowe, czy parzyste.

V1. Kostnienie rekojeSci mostka.

Podobnie jak u cztowieka (M arkowski), tak tez
i u Swini sprawa kostnienia rekojeSci wystepuje niezaleznie
od trzonu i dlatego kostnienie rekojesci omawiam oddzielnie,
a nie w fgcznosci z trzonem. Niezalezno$¢ ta nie jest jednak
u Swini tak wybitng jak u czlowieka. U bydta natomiast
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zupetnie nie mozna sie byto dopatrze¢ niezaleznosci w prze-
biegu kostnienia rekojesci od trzonu i dlatego w poprzedniej
pracy nad kostnieniem mostka bydta opisatem w jednym
rozdziale kostnienie calego mostka. Za M arkowskim
przyjmuje, ze rekojes¢ sktada si¢ z dwu odcinkow, z ktorych
pierwszy lezy miedzy pierwsza parg zeber i kranjalnie
tworzy proc, praecostalis, za$ drugi odcinek lezy miedzy
pierwsza a drugg parg zeber, a kaudalng jego granicg jest
articulatio intersternalis. W rekojesci wytwarza sie najczesciej
jedno wspolne (ryc. 6,4,5,6, rentg. Il, 1, 2, 5—11) $Srodkowe
ognisko dla pierwszego i drugiego odcinka. Ognisko to roz-
rasta sie silnie i zajmuje przestrzen od linji zebrowej pierwszej
pary zeber, az do linji miedzyzebrowej odcinka drugiego.
Kostnienie rekojesci z jednego nieparzystego ogniska kostnego
wystepuje w 79T7% przypadkéw. Nie jest to jednak wy-
faczny sposob kostnienia rekojesci, jak to mylnie przypuszcza
Stockli, gdyz w 18'C6% przypadkow spotyka sie w reko-
jesci Swini parzyste ognisko wspdlne dla obydwu odcinkow
rekojesci. Takie parzyste ognisko spotkatem w trzech przy-
padkach u embrjonéw dbugosci 17 cm, w 6 przypadkach
mu embrjonéw diugosci 18 cm, a w 2 przypadkach u ptodow
dtugosci 21 cm i w dwu przypadkach u ptodéw diugosci
25 cm. To parzyste ognisko w miare rozwoju mostka zlewa
sie w jedno ognisko nieparzyste. Procz ogniska wspélnego
Srodkowego lub parzystego, moze wystepowac w rekojesci
osobne ognisko dla odcinka pierwszego i osobne dla odcinka
drugiego. A mianowicie w dwu przypadkach u pltodéw diu-
gosci 24 cm spotkatem w pierwszym odcinku rekojesci ognisko
srodkowe, a w odcinku drugim parzyste ognisko (rentg. Il, 3,4).
Ognisko $rodkowe odcinka pierwszego byto znacznie wieksze
od ognisk parzystych. Takie trzy ogniska gtéwne w rekojesci
spotykat rowniez u cztowieka M arkowski w bardzo
nielicznych mostkach (26%). U Swini nalezg one réwniez
do wyjatkéw, gdyz wystepujg w 2'78% przypadkow.

Podczas gdy u cziowieka w rekojesci zaczyna sie
kostnienie najwczesniej, predzej niz w trzonie, to przeciwnie
u Swin wystepujg ogniska kostne w rekojesci najpdzniej.
Wystepowanie ogniska w rekojesci w poszczeg6lnych okresach
rozwoju przedstawia sig nastepujgco:

Diugo$¢ ptodéw
w cm 10-13 14 15 16 17 18 19 20 21 22—27

llo$¢ badanych
rekojesci 60 10 17 17 22 24 8 3 5 30

Liczba rekojesci
majacych sko-
stnienia W % 0% 10% 11-76% 47-06% 36-36% 75% 37-5% 33-3% 40% 100%
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Tak wiec kostnienie rekojesci rozpoczyna sie najwczesniej
u ptodow diugosci 14 czn i to zaledwie w 10°%0 przypadkow,
a konczy sie okres tworzenia sie ognisk kostnych w rekojesci
u' ptodéw dhugosci 22 cm, przyczem procent ognisk nie
wzrasta regularnie, lecz ulega wahaniom. Czy czasami wyste-
pujg osobne ogniska kostne w wyrostku kranjalnym, nie
mogtem stwierdzic.

Proces rozrastania sie i zlewania ;sie ognisk kostnych
rekojeSci przebiega juz w okresie zycia pozaptodowego.
U Swin potrocznych spotyka sie jedno ognisko zajmujgce
cale" manubrium z wyjatkiem samego wyrostka kranjalnego
{proc, praecostalis), ktéry jest jeszcze chrzestny. U S$win
rocznych i starszych zaczyna kostnie¢ wyrostek kranjalny
w ten sposob, ze skostnienie odcinka pierwszego rozszerza
sie kranjalnie.

Zrastanie sie ognisk i poszczeg6lnych odcinkéw ze soba
tak rekojesci, jak tez i trzonu w okresie postembrjonalnym,
bedzie oméwione w oddzielnej pracy.

- w T&;
VII. Poréwnanie ontogenji mostka kostnego cztowieka,
Swini i bydta.

Na podstawie wiasnych badan nad rozwojem Kkostnienia
mostka swini i bydta*) i na podstawie badan M arkow -
skiego nad kostnieniem mostka cztowieka, zestawie naj-
wazniejsze podobieAstwa i rdéznice w kostnieniu mostka
u tych trzech form.

Najczesciej spotykanym typem rozwojowym mostka
u Swini jest taki sam jak u cztowieka, a mianowicie u czto-
wieka i Swini zawiazujg sie najcze$ciej ogniska parzyste,
tworzagc mostki dwuszeregowe lub kombinacje z dwuszere-
gowemu Natomiast u bydta nie spotyka sie zupetnie dwu-
szeregowych mostkéw, lecz najczeSciej wystepujg mostki
typu jednoszeregowego, gdyz w 68% przypadkdow.

Typy mostkdw kostniejagcych ucztowieka u Swini u bydta
jednoszeregowe 333 2-087. 687.
dwuszeregowe 10°37. 47-27. —
jedno-dwuszeregowe 5647. 22-27. 327.
jedno-dwu-jednoszeregowe — 15-277. —
dwu-jednoszeregowe 13-197.

*) U owiec sprawa kostnienia mostka ma prawdopodobnie podobny
przebieg jak u bydta, jak na to wskazuje narazie tylko powierzchownie
przegladniety w Instytucie Zootechnicznym A. M. W. zbierany materjal,
ktdry po uzupetnieniu bedzie oddzielnie opracowany.
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Ro6znica w przebiegu kostnienia mostka miedzy bydiem
z jednej strony, a cztowiekiem i Swinig z drugiej strony, jest
bardzo wyrazna, mimo ze te trzy gatunki nalezg do tej
samej gromady tj. ssakéw. U cztowieka i Swini wystepuja
parzyste ogniska u najmtodszych ptodéw najczeSciej i zrastajg
sie ze sobg w ogniska Srodkowe dopiero pdzniej i dlatego
nalezatoby przyja¢ u tych dwoch form tworzenie sie pa-
rzystych ognisk za stan pierwotny, natomiast u bydia juz
w najwczes$niejszych stadjach rozwoju wystepujg przewaznie
ogniska Srodkowe, a nie ogniska parzyste. Pytanie, czy za-
wigzywanie sie ognisk u bydta jako S$rodkowe uwaza¢ za
stan pierwotny, czy tez moze za cenogenetyczne uproszczenie
rozwoju ontogenetycznego, pozostawiam narazie bez odpo-
wiedzi.

Duza ilos¢ ognisk parzystych u cztowieka i $wini zdaje
sie przemawia¢ za stusznoscig teorji Ruge go o0 parzystym
zawigzku mostka, chociaz wcale nie upowaznia do twier-
dzenia, ze ten parzysty zawigzek powstat z zeber. Wprost
przeciwnie u bydta, jednoszeregowe mostki, wystepujgce
prawie w 70% przypadkéw, przemawiajg raczej za stusz-
noscig teoryj badaczy anglo-saskich, o istnieniu nieparzystego
zawigzku. Na podstawie dualizmu wyzej opisanego w wy-
twarzaniu sie kostnego mostka ssakéw, moznaby postawi¢
hipoteze, malo zresztg prawdopodobng, ze istniejg dwa spo-
soby zawigzywania sie mostkdw, a mianowicie u jednych
gatunkow (bydto) powstaje mostek z zawiazku nieparzystego,
a u innych (Swinia, cztowiek) z parzystego. Sadze jednak,
ze wszelkie wnioski o pochodzeniu mostka ssakow nie maja
jeszcze dostatecznych podstaw, gdyz opierajg sie na materjale
zebranym zaledwie z kilku gatunkdw. Nalezatoby sie wiec
wstrzymaé z wydaniem sadu na sprawe pochodzenia mostka,
az do czasu poznania rozwoju mostka ssakow na wiekszej
ilosci gatunkéw. Nie da sie tez narazie stwierdzi¢, czy na
podstawie przebiegu kostnienia mostka mozna wnioskowac,
w jaki spos6b zawigzuje sie mostek mezenchymatyczny
wzglednie chrzestny. Mozliwe, ze dopiero potgczenie wynikow
badan mostkdw u wielu gatunkéw, tak w najwczesniejszych
stadjach rozwoju, jak tez w okresie kosthienia mostka,
pozwoli zczasem na znalezienie prawdziwego wytlumaczenia
sprawy pochodzenia i zawigzywania sie mostka u ssakow.

Homologja miedzy kostniejgcym mostkiem cztowieka
i $wini odnosi sie tylko do typéw ognisk kostnych, natomiast
inne szczegdty rozwoju mostka kostnego wykazujg wieksze
podobienstwo miedzy bydtem i $winig, anizeli miedzy czto-
wiekiem a temi obydwoma gatunkami zwierzat. A mianowicie
wieksze podobienstwo miedzy bydtem a $winig, anizeli czto-
wiekiem istnieje w kolejnosci pojawiania sie ognisk kostnych
w poszczegblnych odcinkach mostka. U cztowieka proces
kostnienia zaczyna sie zwykle najwczesniej w rekojesci,
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przyczem ogniska rekojesci rozrastajg sie najbardziej, prze-
wyzszajac w wielkosci wszystkie ogniska trzonu. Kostnienie
mostka postepuje u cztowieka stopniowo kaudalnie, przyczem
kaudalne ogniska sa coraz stabiej rozwiniete, a czesto
w kaudalnych odcinkach wog6le nie pojawiajg sie ogniska
kostne. Inaczej przedstawia si¢ kolejnos¢ kostnienia u $win
i bydia. U tych dwoch gatunkéw rozpoczyna sie proces
kostnienia w odcinkach $rodkowych, a mianowicie u $wini
w odcinku czwartym i piatym, a u bydta w pigtym i szostym
(Swinia ma siedem, a bydto osiem odcinkow mostka). Na-
stepnie pojawiajg sie ogniska kostne w odcinkach lezacych
od odcinkéw S$rodkowych kranjalnie i kaudalnie, z wyjatkiem
odcinka szostego u swini, a siodmego u bydta, w ktorych (o
odcinkach pojawiajg sig ogniska kostne najpozniej i najpozniej
osiagaja gorng granice okresu tworzenia si¢ ognisk kostnych.
Na jednakowg kolejno$¢ pojawiania sie¢ ognisk u $win i bydta
wptywa prawdopodobnie podobienstwo ksztattu mostka u tych
dwdch gatunkéw zwierzat. Podczas gdy mostek cztowieka
jest najlepiej rozwiniety i najszerszy w swej kranjalnej
czesci, to przeciwnie majg Swinia i bydto mostek zwezony
z bokéw w przedniej czesci, a Srodkowa cze$¢ jest szeroka
i sptaszczona kranjowentralnie. W koncu musze zaznaczyc,
ze niema homologji w kolejnosci zlewania sie parzystych
ognisk w nieparzyste u cztowieka i S$wini. Podczas gdy
u cztowieka zlewajg sie najpierw ogniska parzyste w kranjal-
nych odcinkach, a nastepnie w kaudalnych, to u Swini naj-
wczesniej zlewajg sie parzyste ogniska kranjalne i kaudalne,
a najpozniej Srodkowe, a wiec te ktore najwcze$niej poja-
wiajg sie.

Z wyzej przytoczonych zjawisk wynika jasno, ze niema
zupetnej homologji w rozwoju mostka kostnego cztowieka,
Swini i bydta, lecz mozna modwié co najwyzej o czesciowej
homologji w rozwoju mostka pod pewnemi szczegotami
miedzy cziowiekiem i Swinig. Natomiast miedzy przebiegiem
kostnienia mostka czlowieka i bydia istniejg najwieksze
roznice.

Opierajac sie na wyzej przedstawionych réznicach roz-
woju kostnego mostka trzech gatunkéw ssakéw trudnoby
byto przyja¢, ze biogenetyczna teorja powtdrzenia rozwoju
filogenetycznego odnosi sie takze do rozwoju mostka ssakow.
Moze dopiero wyniki badan nad rozwojem mostka kostnego
u bardzo wielu gatunkéw zwierzat dadzg odpowiedZ na py-
tanie czy kostnienie mostka ma znaczenie dla wytlumaczenia
jego pochodzenia i czy powstawanie mostka jest jednakowe
u wszystkich ssakow. RoOwniez moznaby przypuszczaé, ze
rozny przebieg kostnienia mostka u poszczegélnych gatunkow
jest wywotywany przez przyczyny funkcjonalne 1 dlatego
przebiega odmiennie u réznych gatunkéw a temsamem nie
nadaje sie do wyciggania wnioskéw o pochodzeniu mostka.
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VI Wyniki.

1 Mostek Swin sktada sie z siedmiu odcinkéw, gdyz
rekoje$¢ (manubrium) skiada sie z dwoch odcinkéw, a trzon
(corpus) z pieciu odcinkow. Dotychczas w literaturze przyj-
mowano tylko sze$¢ odcinkéw tj. jeden rekojesci i piec
trzonu mostka.

2. Kostnienie odcinkéw mostka $wini rozpoczyna sie
w $Srodkowych odcinkach i postepuje kranjalnie i kaudalnie
od srodkowych odcinkdw.

3. Pierwsze ogniska kostne pojawiajg sie u ptodéw diu-
gosci 11 cm w odcinku IV i V. Okres tworzenia sie ognisk
kostnych trwa w odcinku 1V i V od wieku odpowiadajgcego
dtugosci ptodu 11 cm do 14 cm. W odcinku Il i VII okres
tworzenia sie ognisk kostnych trwa od wieku odpowiadajacego
dtugosci ptodéw 11 cm do 19 cm, a w odcinku VI u ptodéw
dtugosci 12 do 26 2z

4. W rekojesci pojawia sie w 79'17% przypadkow $rod-
kowe ognisko, wspodlne dla obydwu pierwszych odcinkéw,
w 1806°0 przypadkéw wystepuje w rekojesci ognisko pa-
rzyste wspolne, a w 278% przypadkow wystepujg dwa
ogniska w rekojesci tj. jedno Srodkowe w odcinku pierwszym
i drugie parzyste w odcinku drugim. Ogniska kostne w re-
kojesci wystepuja pOzniej anizeli w trzonie, a mianowicie
okres tworzenia sie ognisk kostnych w rekojesci zaczyna sie
u ptodow diugosci 14 cm, a konczy sie u ptodéw dtugosci
22 cm.

5 W trzonie mostka S$wini najczesciej pojawiajg sie
ogniska parzyste (76'53%), natomiast rzadziej (1806%I| ogniska
Srodkowe. Ogniska asymetryczne nalezg do rzadkosSci 1 spo-
tyka sie je w 541% przypadkéw, najczesciej w odcinku
szOstym.

6. Najczesciej spotyka sie u Swini typ dwuszeregowy
mostka kostnego, gdyz w 47'2% przypadkow, jedno-dwusze-
regowy mostek wystepuje w 222% przypadkéw, jedno-dwu-
jednoszeregowy w 15*27% przypadkéw i 1319°/0 mostkow
-jest typu dwu -jednoszeregowego. Mostki jednoszeregowe
nalezg do rzadkoSci i wystepujg zaledwie w 2'08% przy-
padkdw.

7. Ogniska odcinkéw S$rodkowych sg najczesciej (przeszio
90%) parzyste, natomiast nieparzyste ogniska nalezag w od-
cinkach srodkowych do rzadkosci, a czesto$¢ ich pojawiania
sie wzrasta coraz bardziej w odcinkach lezacych kranjalnie
i kaudalnie od odcinka pigtego.

8. Polozenie parzystych ognisk kostnych w mostkach
Swin jest przewaznie regularne, gdyz w 66*6% przypadkéw
obydwa cztony tej samej pary ognisk lezg na tym samym
poziomie. Przesuniecie kranjalne prawego tub lewego punktu
osyfikacyjnego (cztonu) parzystych ognisk wystepuje w 33*4%
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przypadkéw i to czeSciej ze strony prawej (21*1%), anizeli
z lewej (12*3%). Silniejszy rozwoj jednego czionu parzystego
ogniska moze wystapi¢ tak z prawej (60771°/0), jak tez
z lewej strony (39*29%).

9. W badanych mostkach poczawszy od diugosci ptodéw
6’4 cm i wiece] nie wystgpita w zadnym przypadku, ani
»Srodkowa szczelina" mostka, ani parzysty zawigzek wy-
rostka kaudalnego, wbrew zapatrywaniu Stockli’ego, ktory
podaje, ze u ptodéw dtugosci do 13 cm wystepuje w trzonie
»szczelina Srodkowa" i parzysty processus Xiphoideus.

10. Poréwnanie przebiegu kostnienia mostka u cztowieka,
Swini i bydta wykazuje tak znaczne rdznice, ze trudno jest
poda¢ na tej podstawie jedng teorje o pochodzeniu mostka,
wspdlng dla wszystkich ssakow.

11. Rbzny przebieg kostnienia mostka u trzech zbada-
nych dotychczas ssakéw nasuwa nastepujace mozliwosci:

a) Poznanie pochodzenia mostka wymaga zbadania
kostnienia mostka u wiekszej ilosci gatunkow ssakdéw.

Z) Kostnienie mostka nie posiada decydujgcego zna-
czenia w wysnuwaniu wnioskdw o jego pochodzeniu.

c) Poznanie pochodzenia mostka wymaga zbadania naj-
wczesniejszych stadjow jego rozwoju (okresu mezenchyma-
tycznego i chrzestnego).

d) RoOznice przebiegu kostnienia mostka u poszczegol-
nych ssakéw powstajg w zwigzku z przyczynami funkcjo-
nalnemu
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X. Objasnienia rentgenogramow.

Rentgenogram |.

1 Mostek chrzestny ptodu $wini diugosci 10 cm. Brak ognisk kostnych,
brak ,szczeliny $rodkowej". Processus cranialis i caudalis rozwiniety.
2. Mostek ptodu dtugosci 12’5 cm. Wystgpito ognisko parzyste w od-

cinku IV i V.

3. Mostek ptodu ditugosci 145 cm. Parzyste ogniska w odcinku IV,
Vi VIIL

4. Mostek ptodu diugosci 15 cm. Parzyste ogniska w odcinku III, 1V,

Vi VIl
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Mostek jedno-dwu-jednoszeregowy ptodu dtugosci 15 cm.

Parzysty mostek ptodu diugosci 155 cm. W odcinku VIl znajduje
sie trzecie ognisko t. zw. ,dodatkowe'l

Jednoszeregowy mostek ptodu dtugosci 16 cm.

Mostek dwuszeregowy z pojedynczem ogniskiem w rekojesci. Silnigj
rozwiniete ognisko lewe w odcinku IV i V, a prawe w odcinku VI
i VII. (Dtugos$é ptodu 16'5 cm),

Mostek ptodu dtugosci 17 cm, ze zrastajgcemi sie cztonami ognisk.
Ognisko szoste, podobnie jak w innych mostkach najstabiej rozwiniete.
Parzysty mostek ptodu 175 cm. Ognisko Il zro$niete. W rekojesci
znajduje sie parzyste ognisko, wspolne dla odcinka I i Il

Mostek jednoszeregowy ptodu diugosci 19 cm.

Mostek dwuszeregowy ptodu diugoséi 19 cm. Brak ogniska w re-
kojesci.

Dwuszeregowy mostek ze zro$nietemi parzystemi ogniskami ptodu
dtugosci 20 cm.

Mostek ptodu dtugosci 20 cm z asymetrycznem czyli jednostronnem
ogniskiem z prawej strony w odcinku szdstym i z silniej rozwinietym
cztonem lewym parzystego ogniska siodmego.

Mostek jednodwuszeregowy ptodu diugosci 21 cm.

Mostek parzysty z nier6wno rozwinietemi ogniskami. Brak ogniska
kostnego w odcinku széstym. Ognisko VII ma ksztatt podkowy.

Rentgenogram II.

Mostek dwuszeregowy (22 c¢cm). W rekojesci jest jedno wspolne
ognisko $rodkowe. Cztony parzystych ognisk w odcinku Il zlaty sig,
a w odcinku IV ztgczyty sie kostnym przesmykiem. Ogniska VI
brakuje. Ognisko VII ma ksztalt sercowaty wskutek zlania sie
obydwu cztondw.

Mostek dwuszeregowy (23 cm). W rekojesci wspdlne ognisko $rod-
kowe. W odcinku VI wystgpito lewostronne ognisko asymetryczne.
Mostek dwuszeregowy (24 cm). W odcinku | oguisko $rodkowe,
w odcinku Il ognisko parzyste. W odcinku I, IV i V wystapito
kranjalne przesuniecie ognisk z prawej strony. W odcinku VI pra-
wostronne ognisko asymetryczne. Ognisko VII czes$ciowo zrosniete.
Mostek dwuszeregowy (24 cm). W rekojesci 3 ogniska tj. srodkowe
w odcinku | i parzyste w odcinku Il. Ogniska III, IV i V sg nie-
regularnie rozwiniete, przesuniete poza granice odcink6w. Szoste
ognisko jeszcze nie wystgpito. Ognisko VII ma ksztatt podkowy.
Mostek dwuszeregowy (24 cm). Cztony ogniska Il i VII zlaty sie
prawie zupetnie. Brakuje ogniska szdstego.

Mostek dwuszeregowy (25 cm). Rekojes¢ posiada wspélne ognisko
srodkowe. Ognisko trzecie z kaudalnein wcieciem, ogniska IV i V
zlaty sie prawie zupetnie, ognisko VI dopiero sie rozwija, ognisko VII
posiada wciecie kranjalne.

Mostek dwuszeregowy (25%5 cm). Nierbwno rozwiniete cztony ogniska

szostego.
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8. Mostek dwuszeregowy (26 cm). Cztony ognisk juz sie zlaty ze soba,
z wyjatkiem odcinka VI, w ktérym cztony ogniska sq dopiero pota-
czone przesmykiem kostnym.

9. Mostek dwuszeregowy (26*5 cm), w ktdrym nie nastgpito jeszcze
zlanie sie cztonéw ognisk parzystych w odcinkach IV, Vi VI

10. Mostek dwuszeregowy (26'7 ¢cm) z parzystemi ogniskami w okresie
zlewania sie w pojedyncze ogniska.

11. Mostek dwuszeregowy (27 cm). Cztony ognisk kostnych zlaly sie
ze sobg, lecz sa jeszcze widoczne wciecia $rodkowe kranjalne
i kaudalne w ogniskach IV, V i VL

Xl. Zusammenfassung.

1 Das Brustbein des Schweines bestelit aus sieben
Segmenten, da der Griff aus zwei und der Brustbeinkorper
aus fiinf Segmenten zusammengesetzt sind. Bisher wurden
in der Literatur nur secbs Segmente, namlich eins, ais dem
Griff und fiinf ais dem Brustbeinkdrper angehorig, angenommen.

2. Die Verknoeherung der Brustbeinsegmente beim
Schwein beginnt zuerst in den mittleren Segmenten und
schreitet von hier kranial und kaudal fort.

5. Die ersten Knochenkerne erscheinem bei 11 cm langen
Embryonen im IV und V Segmente. Die Knochenkernbildung
in diesen Segmenten trifft man bei Foeten von 11 bis 14 cm
Lange. Im 11l und VII Segmente dauert die Zeit der Kno-
chenkernbildung von 11 cm bis 19 cm Foetuslange, im VI
Segmente von 12 cm bis 26 cm Foetuslange.

4. Im Griff tritt ein medianer, fiir die beiden ersten
Segmente gemeinsamer Knochenkern in 79'17% der Gesamt-
zahl auf, ein gemeinsamer paariger in 1806% und zwei
Kerne im Griff d. h. ein mittlerer im ersten. und ein paariger
im zweiten Segmente in 2'78% der Fiille auf. Die Knochen-
kerne des Griffes erscheinen spater ais die des Brustbein-
kérpers ; die Knochenkernbildung im Griff beginnt bei Foeten
von 14 cm Lange und ist bei solchen von 22 cm Lange
zu Ende.

5. In den meisten Fiillen treten paarige Knochenkerne
im Brustbeinkdrper des Schweines auf (in 76'55°/0); mediane
Kerne sind seltener (1S'06%). Asymetrische Kerne kommen
sehr selten vor (5*41 %). Solche liegen meistens im VI Segment.

6. Beim Schweine finden wir meistens den zweireihigen
Brustbeintypus namlich in 47°2% der Fiille vor; der ein-
zweireihige Typus kommt in 222°/o, der ein-zwei-einreihige
in 1527% und endlich der zwei-einreihige in 15.19% der
Gesamtzahl vor. Einreihige Brustbeine treten sehr selten nur
in 2'08% der Fiille auf.
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7. fn den mittleren Segmenten sind die Knochenkerne
meistens paarig (in iiber 90%), unpaare sind in diesen
Segmenten sehr selten. Die Haufigkeit ihres Erscheinens
wachst mit der Entfernung vom V Segmente.

8. In der iiberwiegenden Mehrzahl der Falle liegen die
paarigen Knochenkerne im Brustbein des Schweines regel-
massig, da in 66'6% die beiden Halften desselben Paares
in gleiclier Hohe liegen. Die krauiale Verschiebung des
rechten oder linken Ossifikationspunktes bei paarigen Kernen
tritt in 53'4% auf und ofters zur rechten (21T%), ais zur
linken Seite (12'3%). Eine starkere Entwicklung eines Ossifi-
kationspunktes der paarigen Kerne kann so gut zur rechten
(6071°/0) wie auch zur linken Seite (30'29%) auftreten.

9. Unter den untersuchten Brustbeinen der Schweinem-
bryonen von verschiedenem Alter, von 6'4 cm langen Eoeten
angefangen, kommt keine ,feine mediane Spalte"™ im Brust-
beikorper und keine ,paarige Anlage® des processus xiphoideus
vor, entgegen der Angabe von Stockli, dass nocli bei
15 cm langen Foeten im Brustbeinkorper ,eine feine mediane
Spalte und ein paariger processus xiphoideus auftritt".

10. Der Vergleich des Verknocherungprozesses des Brust-
beins beim Manschen, Schwein und beim Rinde zeigt so
grosse Unterschiede, dass es schwer fiillt an Hand dieser
Untersuchungen eine gemeinsame fiir alle Sauger giiltige
Theorie iiber die Abstammung des Brustbeines aufzustellen.

11. Der verschiedene Verlauf der Verknocherung des
Brustbeines bei den drei bisher untersuchten Saugern gibt
Veranlassung zu folgenden moglichen Erwiigungen:

a) Die Erkenntniss der Abstammung des Brustbeins ver-
langt Untersuchungen iiber die Ossifikation des Brustbeins
bei diner grésseren Anzahl der Saugetierarten.

b) Aus dem Verhalten des Ossifikationsprozesses kann
man Kkeine massgebenden Schlussfolgerungen, betreffend die
Brustbeinabstammung, ziehen.

c) Die Erkenntniss der Brustbeinabstammung verlangt
eine Untersuchung der friihesten Stadien (des mesenchyma-
tischen- und des Knorpel-stadium) der Brustbeinentwicklung.

</) Die Unterschiede im Verlauf der Brustbeinossifikation
bei verschiedenen Saugern sind durch funktionelle Ursachen
hervorgerufen.
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Wstep.

Niedokrwisto$¢ zakazna koni wystepuje we wszystkich
czeSciach $wiata, a w Europie znana jest od czasu wojny
Swiatowej, we wszystkich prawie krajach. Nazwa anaemia
infectiosa equorum (dawniej nazwa anaemia perniciosa equorum),
zaproponowana przez O stertaga, przyjeta sie ogdlnie po
stwierdzeniu zakaznego charakteru choroby. Nazwa ta jest
wedle niektérych niezupeinie stuszna, jest bowiem rzecza
sporng, czy jest to niedokrwisto$¢ pierwotna czy wtdrna,
a nawet niedokrwistos¢ nie zawsze jest statym objawem,
poniewaz w wielu wypadkach choroba kohczy sie zejsciem
Smiertelnem, mimo braku zmian anemicznych we krwi. Anemje
zakazng w Scistem tego stowa znaczeniu wywotuje zakaznik
przesaczalny (virus) (Carre i Vallee 1904). Znane s3
jednak takze podobne do niej schorzenia spowodowane za-
kazeniem paciorkowcami (Krupski).

Chociaz ani natura zarazka, ani jego biologiczne witasci-
wosci ani mechanizm przenoszenia sie choroby nie zostaty
dotychczas dostatecznie wyjasnione — stwierdzono ekspery-
mentalnie, Zze nietylko konie o wyraznych objawach klinicz-
nych, lecz takze pozornie zdrowe sg zrodtem zarazy; virus
znajduje sie bowiem we wszystkich narzgdach nosicieli
i moze wystepowa¢ w niektérych wydzielinach i wydalinach,
jak w moczu, kale, wyptywie z nosa i z oczu oraz w mleku.
Zakazenie moze nastgpi¢ drogg pokarmowa, przez blony
$luzowe réznych narzadoéw, przez ubytki tkanek i droga
fozyska. Do zakazenia parenteralnego wystarcza setna czesc



grama krwi. Virus jest przytem bardzo oporny na gnicie
I srodki dezynfekcyjne.

Jest wiec rzeczg jasng, ze powodzenie walki z tg cho-
robg, na ktorg narazie nie jesteSmy w stanie wplyngcé te-
rapeutycznie — zaleze¢ bedzie gtéwnie od udoskonalenia
metod diagnostycznych, stuzacych do wykrycia nosicieli,
a wiec przedewszystkiem koni dotknietych formg chroniczng
lub ukrytg. Rozpoznanie bowiem formy ostrej — o ile nie
wystapi sporadycznie — najczesciej nie przedstawia wiekszych
trudnosci.

Rozpoznanie formy chronicznej i ukrytej jest bardzo
trudne. Metody laboratoryjne zawiodty w zupetnosci; wobec
nieznanej natury zarazka i sposobu reakcji ustroju na jego
obecnos$¢ nie mogly tu znalezé zastosowania metody serolo-
giczne, bakterjologiczne i proby alergiczne.

Niektore zwierzeta procz jednokopytnych majg by¢ wraz-
liwe na zakazenie, np. Swinia, a z laboratoryjnych — krélik
i kura. Objawy Kliniczne sg jednak u nich tak niewyraZzne
i niestate a zmiany pos$miertne tak niecharakterystyczne, ze
eksperyment na zwierzetach laboratoryjnych niema obecnie
zastosowania praktycznego.

Rozpoznanie wiec choroby oparte jest przedewszystkiem
na badaniu klinicznem oraz na prébie przeniesienia choroby
na zdrowego konia. W formie jednak chronicznej obraz kli-
niczny i zmiany anatomo-patologiczne nie sg dostatecznie
charakteryczne a choroba odznacza sie ogromng zmiennoscia.

Najcharakterystyczniejszemi objawami klinicznemi sg
gorgczka wystepujgca w postaci napadow trwajgcych kilka
dni {febris recurrens), a czasem tylko kilka godzin {febris
intermittens), oraz niedokrw istos¢, Kktorej stopien zalezy
zwykle od czasu trwania i nasilenia goraczki. Niedokrwisto$¢
moze jednak rozwija¢ sie przy braku podwyzszonej cieptoty
ciata. W ciezszym przebiegu dotaczajg sie inne objawy,
przedewszystkiem niedomoga serca, biatkomocz, ostabienie
tytu, obrzeki. Te objawy niekiedy ustepuja, przejsciowo lub
zupetnie. W stadjum koo6cowem choroby t. j. przed $miercig
wybijajg sie na plan pierwszy: ciezka anemja, ostabienie
serca, obrzeki, oraz objawy niedomogi watroby (Mdcsy).

Ze zmian posmiertnych najcharakterystyczniejszemi sg
zmiany histologiczne w watrobie i $ledzionie, ktére sg wy-
nikiem szczegdlnej reakcji uktadu siateczkowo - $rédbtonko-
wego na obecno$¢ zakaznika anemji. Sg one zalezne od
nasilenia i trwania procesu chorobowego. W okresie bez-
gorgczkowym ustepujg nieraz zupeinie, w mniejwiecej 50%
przypadkéw nie dadzg sie wykryc.

Przez jaki$ czas probowano do przyzyciowego rozpo-
znania choroby stosowa¢ badanie histologiczne wycinkow
watroby, otrzymanych zapomocg zabiegu chirurgicznego. Me-
toda ta wyszta jednak zupeinie z uzycia z tego powodu, ze

3
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wiasnie w okresie kiedy rozpoznanie kliniczne jest najtrud-
niejsze moga brakowac takze zmiany histologiczne ; u nosicieli
z formg ukrytg nigdy nie dajg sie te ostatnie stwierdzic.
Natomiast proba zakazenia zdrowego konia jest dotychczas
najpewniejszg metodg diagnostyczng i stosowana jest po-
wszechnie, jesli chodzi o wykrycie pierwszych przypadkow
zachorowan.

Niedokrwisto$¢ zakazna byta znana przed wojng tylko
w niektérych krajach, w Europie gtownie w pot. - wsch.
Francji, w Alzacji i Lotaryngji, gdzie przebieg choroby jeszcze
dzisiaj jest ciezki a Smiertelno$¢ znaczna. Jest wiec mozliwem,
ze istnienie choroby w pewnych okolicach zwigzane jest
z jakiemi$ blizej nieznanemi czynnikami, prawdopodobnie
zaleznemi od gleby i klimatu, ktore maja zapewne wplyw
na odporno$¢ zwierzat lub na szerzenie sie choroby.

W czasie wielkiej wojny i w pierwszych latach po niej
zawleczono anemje zakazng w okolice, gdzie nigdy przedtem
nie wystepowata lub $cislej mowigc nie byta rozpoznawana.
W niektérych krajach szerzyla sie wtedy w groznej formie,
wyrzadzajac ciezkie straty w poglowiu koni; do takich
krajow nalezaty Niemcy, gdzie choroba dotychczas jeszcze
nie wygasta. Gdzieniegdzie tylko w pierwszych latach po
wybuchu zarazy przebieg byt ciezki; wkrétce jednak epi-
zoocja poczeta wygasaC i obecnie przejawia sie tylko nie-
licznemi przypadkami formy przewaznie chronicznej, prze-
biegajacej tak tagodnie, ze w niczem nie przypomina groznego
obrazu widzianego w krajach bedgcych statem siedliskiem
tej choroby, lub w latach wojny Swiatowej.

W Polsce précz okolic sgsiadujagcych z Niemcami anemja
zakazna od kilku lat nie byta notowana, lecz nie jest rzecza
pewng, czy zaraza zupeinie wygasta. W czasie wojny Swia-
towej i w pierwszych latach po niej (rewindykacja koni
z Niemiec) istniato wiele mozliwosci, zawleczenia choroby
do wszystkich ziem Polski, poniewaz ws$réd koni armji
niemieckiej choroba takze i na wschodnim froncie byta sze-
roko rozpowszechniona. Zdarzaty sie tez przypadkowe zaka-
zenia surowicami leczniczemi po wojnie.

W Matopolsce przed wojng anemja zakazna nie byla
znana; jezeli jednak zostata tu zawleczona w czasie wojny,
trudno przypusci¢, by catkowicie wygasta. Nie jest wyklu-
czonem, ze wystepujg sporadyczne przypadki o bardzo tfa-
godnym przebiegu, o objawach nie rzucajgcych sie w oczy;
moze niema tez warunkdw sprzyjajacych szerzeniu sie. Nalezy
jednak pamieta¢ o tem, ze moga zaistnie¢ warunki, ktére
spowodujg obnizenie odpornosci zwierzat lub wzmogg zjadli-
wos$¢ zakaznika i napozér niewinna choroba moze przejawic
sie w groznej formie i spowodowac ciezkie straty. Kazde
zatem zwierze, w ktorego ustroju znajduje sie zakaznik —
a moze on latami utrzymywac sie w ustroju — musimy
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uwazac¢ za zrodto groznej zarazy. Przy zaostrzeniu sie prze-
biegu choroby zwierze staje sie bardziej niebezpieczne. Nowsze
bowiem badania wskazujg na to, ze w przypadkach ciezszych
wydaliny takich zwierzat czesto zawierajg biatko 1 krew,
a w zwigzku z tem rozsiewa sie zakazenie, poniewaz z bial-
kiem i z krwig wydziela sie najwieksza ilo$¢ zakaznikow
(Kral). W tutejszem ambulatorjum spotyka sie niekiedy
przypadki niedokrwistosci, ktore mogg wzbudzac¢ podejrzenie
anemji zakaznej ijeden z takich przypadkow (klacz Nr. 34/35)
obserwowatem klinicznie.

* *
*

W lecie 1934 przyjeto na klinike 2 konie pochodzace
ze stadniny w Gumniskach pod Tarnowem, w ktorej 5 konie
zginelty w tym samym roku w nastepstwie choroby, ktora
zostata rozpoznana jako anemja zakazna przez prof. Wirtha
z Wiednia na podstawie badania klinicznego i przez prof.
Zakrzewskiego na podstawie przeprowadzonej w 2 przypad-
kach sekcji i badania histologicznego.

U tych 2 koni przyjetych na klinike przebieg choroby
byt nadzwyczaj tagodny. Materjat ten nadawat sie zatem
dobrze do wyprébowania niektorych metod diagnostycznych,
a mianowicie:

1) préby zakazenia koni w celu diagnostycznym (5 koni),

2) badan krwi (z uwzglednieniem ilosci krwinek i ich
obrazu oraz zawartosci hemoglobiny), ktére przeprowadzano
takze u koni doswiadczalnych w réznych okresach choroby,

3) préby opadania krwinek i préby sublimatowej w su-
rowicy krwi.

U 3 koni oznaczano metodg Howe’go frakcje biatkowe
surowicy celem zbadania: a) zmian wywotanych zakazeniem,
b) zaleznoSci pomiedzy temi zmianami a wynikami proby
opadania krwinek i proby sublimatowe;j.

Spostrzezenia kliniczne.
a) Historja choroby konia Nr. 88/34.

Ogier gniady, ,Afas“. 5-letni, rasy arabskiej, wiasno$¢
R. ks. Sanguszki, pochodzi ze stadniny w Gumniskach pod
Tarnowem, dla ktorej byt kupiony w Arabji przed dwoma
czy trzema laty. Przystany na klinike 28. VI. 1934 z powodu
wysokiej goraczki trwajacej 2 dni, braku apetytu i ostabienia.
Kon podobno nigdy przedtem nie chorowat; od kilku tygodni
przebywa na Iwowskim torze wysScigowym, gdzie biegat
takze zesziego roku. Nie wiadomo, czy byt kiedy szczepiony
jaka$ surowica.
3
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Stan obecny: Dobra budowa i odzywienie. Widoczna
nieche¢ do ruchu i posmutnienie. Cieptota wewn. 40’4° C.
Wios nieco matowy. Obrzekéw niema. Gruczoty chionne
bez zmian. Btony $luzowe spojowek zaczerwienione i lekko
obrzekte, wybroczyn brak. Narzad oddechowy bez zmian,
oddechéw 12 na 1'. Uderzenia serca wzmozone, sttumienie
sercowe normalne. Pierwszy ton rozdwojony. Tetno lekko
przyspieszone (48 na U), réwne i regularne, napiecie tetnicy
normalne. Apetyt zmniejszony (zwierze przyjmuje tylko nieco
zielonej paszy). Perystaltyka leniwa, kat twardy. Metodg
Waydy stwierdzono w kale matg ilo$¢ jaj glist. Oddawanie
moczu prawidtowe, mocz posiada reakcje zasadowg i nie
zawiera sktadnikow patologicznych. Narzad ruchu i nerwowy
bez zmian. 1lo$¢ ciatek czerwonych 545 milj. w 1 mm3
ilos¢ ciatek biatych normalna.

Przebieg choroby: W ciggu nastepnych pieciu dni
cieptota wewnetrzna spada stopniowo do normy, w 7-inym
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Ryc. 1. Krzywa cieptoty konia Nr. 88/34.

i w 8-mym dniu obserwacji rano cieptota subnormalna;
tegoz dnia wieczorem podnosi sie do 599° C, lecz nastep-
nego dnia rano kon juz nie gorgczkuje. Pozatem do dnia
dzisiejszego tj. 10 grudnia 1935 czyli przez 18 miesiecy
zauwazono tylko 3 razy wzniesienia cieptoty wewnetrznej
powyzej 59°0°, najwyzsze 39’5°, ktore trwaty Kkilka, a naj-
wyzej kilkanascie godzin, mianowicie w 68, 155 i 405 dniu
obserwacji. CzeSciej zdarzaly sie wzniesienia od 385 do
58'8°, lecz nie byty one potgczone z zadnemi widocznemi obja-
wami chorobowemi. Po spadku wysokiej gorgczki w pierw-
szych dniach obserwacji apetyt wrécit do normy i ustgpity
wszelkie objawy chorobowe. W tym czasie podano koniowi
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Srodki przeciwrobacze. llo$¢ ciatek czerwonych w 1 mm3
wahata sie po 5 tygodniach obserwacji miedzy 6—7 miljonow,
po 3 miesigcach 8—8'5 miljona. W czerwcu 1935 przecietnie
okoto 10 miljonéw. Konia zywiono do jesieni 1934 owsem
i sianem, pozniej tylko sianem. Od maja b. r. podaje sie
5 kg owsa dziennie; stosowano w tym czasie solarsol i wi-
gantol podskornie przez miesigc; moze w zwigzku z tern
ilos¢ czerwonych ciatek powiekszyta sie w lecie do 10 miljo-
now w 1 mm3

Zwierze w kilka dni po ustgpieniu wysokiej goraczki do
dzisiejszego dnia czyni wrazenie zupetnie zdrowego, jednak
nie okazuje popedu piciowego. Krew okazata sie zjadliwa
dla zdrowego konia jeszcze w czerwcu 1955 r.

b) Historja choroby konia Nr. 90/34.

Ogier gniady, ,,Pryjam", 3-letni, rasy arabskiej, pochodzi
z tej samej stadniny co Nr. 88/34 i razem z nim zostat przy-
stany na tor wyscigowy do Lwowa. Zachorowat tam przed
kilku dniami z objawami wysokiej gorgczki (40°—41° C),
ostabienia i braku apetytu. Na wiosne jeszcze w Gumniskach
przebyt ,grype* bez zadnych komplikacyj, lecz'w potowie
maja juz na torze lwowskim znowu gorgczkowat (w czasie
kiedy kilka innych koni w tej samej stajni chorowato na
»,grype"). Leczony byt wtedy neoarsenobenzolem (3,0 g do-
zylnie) i po kilku dniach powrécit do zdrowia. Pozatem
wywiad bez znaczenia.

Konia przyjeto 2. VII. 1954, przebywat na klinice do
10. XI. 1934 tj. 101 dni.

Stan obecny wdniu 2. VIIL.: Temp. wewn. 41°2° C. Po-
wioki zewnetrzne i wezty chionne bez zmian. Zabarwienie bton
$luzowych jak u konia Nr. 88, brak wybroczyn. Narzad odde-
chowy bez zmian, 18 oddechéw na T. Tetnica $rednio napieta,
tetno rowne i regularne 60 na 1. Drugi ton sercowy roz-
dwojony, uderzenia serca wzmozone. Brak apetytu, kat
nie zawiera jaj pasorzytow. llo$¢ ciatek czerwonych 6.05 mil.
w 1 mm3

Przebieg choroby: Cieptota wewnetrzna obnizyta
sie w przeciggu kilku dni, przyczem szybko nastgpito po-
lepszenie ogdlnego stanu. Temperatura wahata sie jeszcze
kilka dni w granicach do 38’5 C; biony Sluzowe przybraty
na koncu ataku gorgczkowego odcien zokawy, co wkrotce
ustgpito, jednak spojowki byly przez caly czas lekko zaczer-
wienione. 1lo$¢ ciatek czerwonych podniosta sie¢ w 8-mym
dniu obserwacji do 7.1 mil, w 23-cim do 87 mil. Zwierze
nie okazywato w tym czasie zadnych objawéw chorobo-
wych. 30-go dnia obserwacji zauwazono znowu wahania
krzywej cieptoty z podwyzszeniem do 384° C. Nastepnego
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dnia nastgpit drugi napad gorgczkowy — w ciggu 2 dni
wzrost cieptoty do 41'5° C. Napad miat przebieg podobny
do pierwszego. W czasie tegoz nastgpit znowu spadek ilosci
ciatek czerwonych do 4.2 mil. (54 dzien obserwacji). W kilka
dni po napadzie (44 dzien obserwacji) ilos¢ ciatek czerwonych
wynosita 7.3 mil., poczem wszystkie objawy chorobowe ustg-
pity zupeinie az do konca obserwacji. Biatkomoczu nie
stwierdzono ani w okresie gorgczkowym, ani po nim, tylko

po napadach zauwazono przejsciowg poliurje. Apetyt zmniej-
szony byt tylko w czasie wysokiej gorgczki. Zadnego leczenia
nie stosowano.

Obraz chorobowy odbiega u obu koni znacznie od opiséw
formy chronicznej anemji infekcyjnej w klasycznych pracach
Carre i Vallee'go, Komisji Japonskiej, Ostertaga,
Liihrsa, Frohnera i wielu innych dawniejszych autorow.
W nowszem jednak pismiennictwie (Schermer, Mécsy i i)
nie brak wzmianek o podobnie przebiegajacej formie, ktora
obecnie spotykana jest coraz czesciej.

Najwazniejszym objawem byta goraczka, ktéra wystepo-
wata w postaci charakterystycznych napadéw kilkudniowych
(ryc. 1i 2). Wysokie wzniesienia cieptoty poprzedzaly bardzo
nieznaczne wahania krzywej cieptoty w poprzednich dniach ;
po napadach zdarzata sie krotkotrwata cieptota ponizej nor-
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malnej. U konia Nr. 80 stwierdzono ponadto wzniesienia tem-
peratury, ktére trwaty nieraz tylko kilka godzin. Dla stwier-
dzenia takich krotkotrwatych podwyzek cieptoty, nalezy
w ciggu dnia przeprowadza¢ najmniej 3-krotne mierzenie
cieptoty wewnetrznej. Okresy bez chorobowych wzniesien
temperatury rozciggaty sie u obu koni na szereg tygodni
a nawet miesiecy.

Précz owych charakterystycznych wahan temperatury
wewnetrznej diagnostycznie waznym byt spadek ilosci ciatek
czerwonych w zwigzku z wysoka goraczka, ulegajacy po jej
ustapieniu juz w kilku dniach prawie zupelnemu wyréwnaniu.
Owa przemijajgca anemja byla nieznaczna a rozpoznanie
tego stanu na podstawie wygladu bton sluzowych okazato sie
w obu przypadkach niemozliwe. Pozatem brak bylo innych
objawéw tak czesto stwierdzanych w przewlektej postaci
anemji zakaznej, jak obrzeki, wybroczyny, biatkomocz oraz
ogblne ostabienie (byto ono jednak widoczne w okresie
goraczki).

Szkodliwy wpltyw zakaznika na narzad krazenia, po-
$redni czy bezposredni, przejawia sie przy anemji zakaznej
nader wybitnie, tak, ze nalezatoby sie spodziewac ciezszych
zaburzen w tym narzadzie. W naszych przypadkach zacho-
wanie sie narzagdu krazenia nie wskazywato na znaczniejsze
uszkodzenie serca. llo$¢ uderzen nie przekraczata w czasie
najwyzszej gorgczki 48 wzglednie 60 na t', akcja serca byia
regularna, tetno réwne i regularne, napiecie tetnic S$rednie.
Rozdwojenie pierwszego tonu u konia Nr. 88 w tym czasie
pochodzito od przedtuzonego przewodnictwa przedsionkowo-
komorowego, gdyz w ciggu dalszej obserwacji wykazywat
ten ogier w okresie bezgorgczkowym tetno przerywane
(pulsus intermittens verus), przyczem wypadanie jednego skurczu
komo6r wystepowato raz na kilkanascie . lub kilkadziesiat
skurczéw przedsionkéw, jest to anomalja tak czesta, ze
trudno przypisywac jej powazniejsze znaczenie, zwiaszcza,
ze spotykana bywa u najzupetniej sprawnych koni wyscigo-
wych. To samo odnosi sie do ogiera Nr. 90, u ktérego stwier-
dzono rozdwojenie li-go tonu. Konie w okresie bezgorgczko-
wym byty codziennie przejezdzane. Objawy szybszego me-
czenia sie (poty, lekka duszno$¢) widziatem po ruchu kiusem
tylko w pierwszych dniach po wysokiej gorgczce. Rowniez
biatkomoczu nie stwierdzono nawet w okresie gorgczkowym.
Wskazywatoby to na to, ze nerki rowniez nie byty uszko-
dzone w sposob powazniejszy.

Choroba miata wiec u obu koni przebieg lekki. Po usta-
pieniu objawdéw goraczki konie pozornie wracaty szybko do
zdrowia. Tylko stosunkowo dos$¢ znaczny spadek ilosci ciatek
czerwonych w zwigzku z charakterystycznemu napadami go-
rgczkowemi uzasadniat podejrzenie anemji zakaznej.
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Trudno jest wytlumaczy¢ — wobec niedostatecznych
jeszcze dzisiaj wiadomosci o etjologji i patogenezie tej cho-
roby — jakie czynniki wplynety na tagodny jej przebieg
u naszych koni. Wchodza tu w rachube: 1) zjadliwo$¢ zakaz-
nika, 2) odpornos¢ koni — lub oba te czynniki.

Zjadliwo$¢ zarazka byta prawdopodobnie mata, gdyz we
wszystkich przypadkach w stadninie w Gumniskach podej-
rzanych o anemje zakazng (0 ile mi wiadomo chorowaty
tylko 5 konie), choroba miata przebieg przewlekty.

W przebiegu réznych epizoocyj anemji zakaznej obser-
wowano, ze w pdzniejszych przypadkach choroba ma przebieg
tagodniejszy niz z poczatku, co zdaje sie spowodowane jest
ostabieniem zjadliwosci zarazka. Mozliwem jest wreszcie, ze
virus byt wogole mato zjadliwy. Niektérzy autorzy zauwazyli,
ze w zjadliwosci zakaznika zachodzg znaczne rdznice i na
tej podstawie Balozet liczy sie z mozliwoscig pluralnosci
oirusa.

Jednak i odporno$¢ zwierzat odgrywata tu zapewne
wielkg role. Oba konie byly miode, konstytucjonalnie petno-
wartosciowe i znajdowaty sie w doskonatych warunkach
utrzymania i zywienia, nalezg przytem do rasy lekkiej — co
wszystko mogto wptynaé na tagodniejszej przebieg. Wiadomo,
ze bardziej wrazliwe sg konie zimnokrwiste i ze pewne
czynniki ostabiajgce odporno$¢ ustroju — jak niedostateczne
lub niewtasciwe zywienie, nadmierna praca, rézne choroby
pasorzytnicze lub infekcyjne — usposabiajg do ciezkiego
przebiegu. Odpoczynek, odpowiednie zywienie i utrzymanie
moga wptynaé korzystnie na przebieg choroby, dlatego tez
zapewnienie takich warunkéw koniom chorym na niedo-
krwisto$¢ zakazng moze wplyngé na ztagodzenie przebiegu
a nawet spowodowac ustgpienie wszelkich objawdw choro-
bowych.

Wobec braku charakterystycznych objawow, odréznienie
od innych choréb zakaZznych jest niekiedy przy jednorazowem
badaniu niezwykle trudne, a rozpoznanie przy infekcji mie-
szanej wrecz niemozliwe; tylko diuzsza obserwacja z 5-krotnem
mierzeniem cieptoty wewnetrznej i badaniem krwi moze
w tych wypadkach umozliwi¢ rozpoznanie.

Dla przykiadu przytocze spostrzezenie jednej epizoocji:

Ogier Nr. 90 — jak wyzej wspomniano przechodzit
w maju 1934 napad wysokiej gorgczki w tym samym czasie,
kiedy w stajni chorowaly 4 konie na tzw. ,,grype". Nazwa ta
utarta sie dla bronchitis infectiosa, zwanej przez Niemcow
,.Hoppegartener Husten*. Dzieki uprzejmosci lekarza wetery-
naryjnego toru wyscigowego miatem sposobno$é ogladac
wtedy 5 koni, ktore zachorowaty przed 2—3 dniami.
Wszystkie te konie gorgczkowaty od 395 do 40'0° C, spo-
jowki byty silnie zaczerwienione i obrzekte. Wezty chionne
podszczekowe nie bylty wyraznie zmienione; u niektérych
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koni poszczeg6lne zraziki tych weztow byly moze nieco
powiekszone. Tetno przyspieszone od 48—64 na 1'. U trzech
koni stwierdzitem suche rzezenia styszalne wyraznie przy
gtebszym wdechu oraz suchy bolesny kaszel przy ucisku
tchawicy. Dwa konie — w tern takze kon Nr. 90 — nie wyka-
zywaty innych objawow ze strony narzadu oddechowego
poza lekkiem zaostrzeniem szmeru pecherzykowego i nie-
znacznein przyspieszeniem oddechéw. W dniu nastepnym
wystapity rzezenia i kaszel tylko u pierwszego konia. Na
podstawie tych objawéw i uwzgledniajgc szybkie szerzenie
sie choroby rozpoznano bronchitis infectiosa u wszystkich
pieciu koni.

Przebieg choroby byt pomysiny. U konia Nr. 90 gorgczka
ustgpita najwczesniej, jednak po uptywie kilku tygodni zau-
uwazono znowu nagly wzrost temperatury, z powodu ktorego
skierowano konia na klinike celem obserwacji. Okazato sie
wiec, ze u konia Nr. 90 gorgczka nie byta objawem poronnej
formy zakaZznego =zapalenia oskrzeli, lecz objawem niedo-
krwistos$ci zakaznej.

W podobnych wypadkach zalecajg niektorzy lekarze
weter. salwarsan dozylnie; jezeli spadek temperatury nie
nastapi po tym leku, ma to wskazywaé na ariemje infekcyjna,
podczas gdy np. przy zarazie piersiowej cieptota obniza sie.
Okazuje sie, ze préba ta w naszym przypadku byfa zupeinie
bezwarto$ciowa, gdyz u konia Nr. 90 nastgpit spadek cieptoty
na drugi dzien po zastosowaniu tego leku — prawdopodobnie
niezaleznie od jego dziatania. Natomiast u innych koni spadek
cieptoty tak szybko nie nastgpit.

*

*
*

Dla uzupeinienia obrazu chorobowego niedokrwistosci
podaje przypadek niedokrwisto$ci, niebadanej prébag sztucz-
nego zakazania:

c) Historja choroby konia Nr. 54/35.

Dnia 25. Il1l. 1955 przyjeto na klinike konia przyprowa-
dzonego z okolic Z6tkwi, chorego wedtug wywiaddéw od kilku
miesiecy. Objawy zauwazone przez wiasciciela, posiadajgcego
tylko tego jednego konia, byly nastepujgce: czasami zmniej-
szony apetyt i wzmagajace sie ostabienie, ktére uniemozli-
wiato uzywanie zwierzecia do pracy juz od kilku tygodni.
We wsi konie nie chorowaty w podobny sposob.

Stan obecny: Klacz gniada wioscianska, lekka, dobrze
zbudowana, Zle odzywiona. Cieptota wewn. 38'9° G. W oko-
licy podbrzusza znaczny obrzek ciastowaty, chiodny. Bilony
$luzowe porcelanowo blade z nielicznemi punkcikowatemi wy-
broczynami, znaczniejsza ilo$¢ wiekszych wybroczyn w btonie
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$luzowej pochwy. Narzad oddechowy bez zmian (24 oddechy
na 1. Uderzenia serca wzmocnione, widzialne sg po obu
stronach Kklatki piersiowej, sttumienie sercowe powiekszone.
Tony serca gtosne o metalicznym podZzwieku, pierwszy ton
wzmocniony. Napiecie tetnicy stabe, tetno mate, nieréwne
i nieregularne, okoto 90 na minute.

Przy$pieszenie tetna do 130 po nieznacznym ruchu, po
ktérym staje sie dobrze widoczne tetno zylne do potowy dtugosci
szyi. Kat dos¢ twardy. Per rectum stwierdzono nieznaczne
powiekszenie S$ledziony. Krew wodnista krzepnie bardzo
trudno, niedokrwisto$¢ bardzo znacznego stopnia. Badanie
katu na obecno$¢ jaj pasorzytow negatywne.

Przebieg choroby: Ko wykazywat znacznie zmniej-
szony apetyt; cieptote wewnetrzng podwyzszong w pierwszym
dniu do 39'5°, w drugim 40°, w trzecim 589°, w 4-tym dniu
zwierze nie bylo w stanie utrzymaé sie na nogach i padto
dnia 29 marca.

Badanie krwi dnia 25 111: Hb (Sahli) 18%, ciatek
czerw. 1.600.000, ciatek biatych 5.000. Préba opadania krwinek :
15' 55, 50" 1.7, 45 14, 24h 0.55. Dnia 29. Ill.: Hb 11%.
ciatek czerw. 1.100.000, ciatek biatych 2.800. Opadanie
krwinek znacznie zwolnione, nie jest ukonczone po 24h.

W obrazie czerwonych ciatek wybijajg sie zmiany rege-
neratywne, mianowicie znaczna ilos¢ normoblastdow (megalo-
blastow brak), polichromazja, anizocytoza, ciatka Hovell-
Jolly’ego i poikilocytoza z punktowaniem zasadochtonnem.

Ciatka biate: 25. 111 29. m
Ciatka segmentowane  79% 65%
. pateczkowate 2-50 1-5%
limfocyty 9% D%
monocyty 8% 25%
metamyelocyty K5% 1.5%
myelocyty — 1%
eozynofilne 0 0

Wybitne zmiany zauwazono w wygladzie krwi. 25. Ill.
krew skrzepta po kilku godzinach, lecz skrzep nie oddzielit
sie zupetnie. Odcetryfugowana surowica posiadata barwe
bardziej z6ia niz normalnie. Opadanie krwinek nie byto
zbytnio przyspieszone. W krwi pobranej 29. Ill. nie wytworzyt
sie skrzep, lecz po diuzszym czasie ukazaty sie strzepy
widknika, podobnie jak to bywa w przesiekach zawierajgcych
wiecej biatka. Surowica byta zupetnie metna i dwubarwna.
Opadanie w krwi nieodwtoknionej odbywato sie nadzwyczaj
wolno, tak ze po trzech godzinach stupek wolnego od krwinek
osocza nie przekraczat 1/4 wysokosci stupa krwi, a opadanie
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nie byto ukonczone jeszcze po 24h. W piSmiennictwie znaj-
dujg sie wzmianki o dichroizmie i zmetnieniu osocza w kon-
cowem stadjuni anemji zakaZznej, nie wiadomo jednak
dotychczas jakie zmiany sg ich powodem.

Obraz, chorobowy tego konia odpowiada zupetnie korico-
wemu stadjum anemji zakaznej. Jednak obraz krwi nie od-
powiada w zupetnos$ci tej chorobie. Anemja infekcyjna uznana
jest bowiem za typ niedokrwistosci, ktéry odznacza sie
wiasnie 'brakiem objawoéw wzmozonej regeneracji. Wielu
autorow wogodle nie widziato w zadnym przypadku ciatek
czerwonych jadrzastych. Inni stwierdzali je rzadko. W irth
spotykat czesto krwinki jadrzaste tylko na samym poczatku
choroby u koni zakazonych w celu doswiadczalnym. Mozliwem
jest wiec wedlug tego autora, ze podobnego obrazu krwi nie
stwierdza sie u koni, ktore ulegly zakazeniu drogg naturalng
z tego powodu, ze zwierzeta rzadko w tym okresie dostajg
sie pod obserwacje lekarskg. W naszym przypadku nie mogto
by¢ mowy o poczatkach choroby, gdyz wszystko przema-
wiato za tem, ze jest to wilasnie stadjum koricowe.

Podobny obraz krwi moznaby spotkaé takze przy aleu-
kemicznych biataczkach, ktore jednak tylko wyjgtkowo
u koni byty opisywane.

Rozstrzygniecie byto mozliwe tylko na podstawie badania
po$miertnego, gdyz w tym przypadku nie moglisSmy postuzyé
sie diagnostyczna proba na koniu.

Protokdt sekcji. Sekcja wykonana przez Zakiad
Anatomji patologicznej wykazata: zmiany odpowiadajace
ciezkiej anemji, wybroczyny pod btong surowicza jelit, torebkg
Sledziony i nerek, pod wsierdziem i nasierdziem, obrzek
gruczotow limfatycznych, szczegélnie przy wnece S$ledziony,
zwyrodnienie migzszowe znacznego stopnia watroby, nerek
i mig$nia sercowego, przesiek surowiczo -krwawy w jamie
otrzewnowej (okoto 15/) i w worku osierdziowym (ok. 1,5 /).
Szpik kostny byt zaczerwieniony.

Sledziona byfa znacznie powiekszona a na przekroju
barwy ciemno - wisniowej z soczewicowatemi grudkami. Ba-
danie histologiczne tego narzgdu nie wykazato braku lub
znacznie zmniejszonej ilosci siderocytow.

W watrobie — ktorej przekr6j posiada wyjaskrawiony
rysunek zrazikow, nie stwierdzono siderocytdw w wigkszej
ilosci. Natomiast komorki okragte, ktére wystepowaty w ilosci
znacznej w okolicy naczyn okotozrazikowych okreslono jako
limfoidne.

Na podstawie tych zmian rozpoznanie anatomo - patolog,
brzmi: anaejnia infectiosa.



214

PROBY ZAKAZANIA ZWIERZAT.

Podobnie jak metody serologiczne, zawiodly przy aneinji
zakaznej takze proby na zwierzetach do$wiadczalnych. W na-
szych badaniach wuzyliSmy jako zwierzat laboratoryjnych,
ktore wedtug niektdorych autorow majg by¢ wrazliwe na
zakazenie anemjg infekcyjng — 5 krolikow 1 2 kury.

Krélikom wstrzyknieto w lipcu 1954 po 5—10 cm3 krwi
konia Nr. 88 dootrzewnowo lub podskérnie. W ciggu 2-mie-
siecznej obserwacji (mierzenie cieptoty) nie stwierdzono
zadnych wyraZniejszych objawéw chorobowych.

Kury otrzymaly po 8 cm3 surowicy tegoz pacjenta; tem-
peratury wewnetrznej nie mierzono i nie badano krwi u tych
zwierzat. Widoczne objawy w ciggu 10-tygodniowej obserwacji
nie wystapity.

Pozatem wstrzyknieto we wrze$niu 1934, 10 cm3 krwi
klaczy doswiadczalnej, stucznie zakazonej (Nr. 94/34), dozylnie
3-miesiecznemu wieprzkowi. Obserwacja (z 3-krotnem mie-
rzeniem temperatury dziennie) trwata 5 miesigce. Procz
lekkiej goraczki (40°) na drugi dzien po zastrzyku nie za-
uwazono zadnych objawOw. Zwierze rozwijato sie bardzo
dobrze, lepiej nawet od innych zwierzat z tego samego miotu.

Prébe Oppermanna na kilku krélikach wykonat (z krwig
konia Nr. 88 i 105) na tutejszej klinice Romanowski przy
sposobnosci swych badan (jeszcze nieogtoszonych) nad za-
stosowaniem tych zwierzat w diagnostyce anemji zakaZnej.
Préba ta z krwig konia Nr. 88 i klaczy Nr. 105 wypadta
pozytywnie. Nie mozna jej jednak przypisywa¢ wiekszego
znaczenia, poniewaz Romanowski wykazat réwnoczesnie
zgodnie z wielu innymi autorami, ze metoda Oppermanna
nie jest specyficzna.

Sztuczne zakazenie koni.

Jest to najpewniejsza metoda w diagnostyce anemji za-
kaznej od czasu wprowadzenia jej przez V allee’goi Carre’go
przed 50 laty i nie wyszta ona z uzycia, mimo licznych
niedogodnosci i wysokich kosztéw z jakiemi jest pofgczona.

Przedewszystkiem nalezy sie z tern liczy¢, ze reakcja
zwierzat zakazonych nie jest u wszystkich osobnikéw jedna-
kowa. Obojetne z jakiej formy i z jakiego stadjum choro-
bowego pochodzi krew pacjenta, zakazenie moze spowodowac
forme ostrg, chroniczng i1 co najwazniejsze ukryta. [1l0s¢
wstrzyknietej podskérnie czy dozylnie krwi jest w szerokich
granicach bez wplywu na czas wylegania i przebieg zaka-
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Zenia — co jest bardzo charakterystyczng cechg tej choroby.
Natomiast przy wprowadzania materjatu zakaznego per o0s
efekt zakazenia jest niepewny i zalezy w duzej mierze od
ilosci materjatu 1 z tego powodu zastosowania niema. Do-
Swiadczenie musi by¢ wykonane na zwierzeciu wolnem
nietylko od anemji infekcyjnej ale iod innych choréb o obja-
wach podobnych. Dtugos$¢ okresu wylegania moze przekraczac
czasem nawet 3 miesigce, co rowniez w wysokim stopniu
obniza warto$¢ tej proby. Wreszcie objawy u koni zakazo-
nych sg nieraz bardzo niewyrazne, a wystepujg wtedy
w postaci niskiej i krotkotrwatej goraczki, bez wyrazniejszych
zmian krwi. W innych przypadkach wystepuje spadek
krwinek bez reakcji goraczkowej.

Wybdr zwierzat musi by¢ staranny. Diuzsza obserwacja,
z mierzeniem temperatury 5 razy dziennie i badaniem krwi
poprzedza¢ powinny wiasciwg prébe. Konie dosSwiadczalne
pochodzi¢ powinny z miejsc wolnych od anemiji infekcyjnej.
Niektorzy (Liilirs, Kral) uzywajag do jednej proby dwu
koni, ktorym wstrzykujag naprzemian ich wiasng krew
w okresie poprzedzajgcym wiasciwg probe. Wszystko to
ma na celu unikniecie uzycia do doSwiadczen koni z ukrytg
formg anemji infekcyjnej.

Glownem Kkryterjum rozpoznawczem zakazenia jest wzrost
temperatury wewnetrznej i zmniejszenie sie ilosci czerwonych
ciatek.

W naszych przypadkach postuzyliSmy sie naprzéd 2-ma
konmi:

Kon dosSwiadczalny L. 94/34.

Klacz gniada, 9-letnia, typu tutejszych koni witoscianskich.
Badanie kliniczne nie wykazato poza obustronng S$lepotg
zadnych objawéw chorobowych. Budowa i stan odzywienia
dobry, cieptota wewn. 57°9° C, tetno 56, oddechéw 12. I1lo$¢
ciatek czerw, w 1 mm3 6,9 mil.

6. VII. 1934 wstrzyknieto podskérnie 20 cm3 krwi ogiera
Nr. 90. Obserwacja trwata 82 dni od chwili zakazenia. Nie-
znaczne wzniesienia temp, do 384° zauwazono w 8-mym
i 9-tym dniu i od 16-go do 23-go dnia po wstrzyknieciu krwi.
W 24-ym dniu podniosta sie cieptota wewn. do 59'4°, na-
stepnego dnia do 598° (ryc. 5. Po 5 dniach temperatura
Spadfa ponizej normy, potem znowu pojawita sie gorgczka
jednak tylko krétkotrwata i nieznaczna (588°), poczem az
do konca obserwacji cieptota wewnetrzna byta normalna.
W okresie gorgczkowym blado$¢ bton Sluzowych, lekkie
przyspieszenie tetna, ostabienie, apetyt dobry. Badania krwi
wykazaly spadek krwinek w zwigzku z gorgczka dosé¢
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znaczny (do 4.2 mil.). Biatkomoczu nie stwierdzono. Objawy
uszkodzenia narzadu krazenia nie byty znaczne. PrzejSciowo
w okresie gorgczkowym i przez Kkrotki czas po nim tetno

byto nieco przyspieszone. Objawy te wkrotce po spadku
goraczki ustapity zupetnie, a ilos¢ czerwonych ciatek pod-
niosta sie znacznie. Kon ten zywiony byt przez caly czas
obserwacji owsem i sianem. Waga nie ulegta zmianie.

Kon dosSwiadczalny Nr. 93/34.

Klacz gniada, okoto 15-letnia, typu pierwotnego, miernej
budowy i lichego odzywienia, waga 295 kg, cieptota 57'9° C.
Btony Sluzowe lekko bladawe. Tetno 42, oddechow 12 na T.
llosé ciatek czerwonych 545 w 1 mm3

6. VII. 1934 wstrzyknieto podskoérnie 20 cnid krwi ogiera
Nr. 88; obserwacja trwata do 81 dnia po wstrzyknieciu.
W pierwszych dniach po zakazeniu stan zupeinie dobry,
przyrost na wadze bkg. llos¢ krwinek 6.7 mil. w 6-ym dniu;
w obrazie krwi mierna eozynofilja, cieptota normalna. Lekkie
podwyzszenie cieptoty (38'3°) nastalgi%o w 7-mym dniu wieczo-
rem. Nastepnego dnia rano cieptota 38‘5° C, w potudnie 57°8° C,
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poc¢zenl wystepuje okres goraczkowy (ryc. 4a), ktory trwat
z jednodniowg przerwg Kkilka tygodni, poczem wysta-
pity okresy goraczki, ktora trwata z matemi przerwami
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Ryc. 4a. Krzywa cieptoty konia doswiadczalnego Nr. 93/34.
az do konca obserwacji (ryc. 4b). Juz w pierwszych

dniach goraczki, ktéra dochodzita do 412° C, wystgpity cha-
rakterystyczne objawy wzmagajgce sie w miare czasu trwania
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Ryc. 4b. Krzywa (dalszy cigg) cieptoty konia doswiadczalnego Nr. 93/34
(w przerwach dni bez goraczki).

goraczki, a mianowicie gwattowny spadek ilosci krwinek
(do 2 mil), ostabienie, zwiaszcza tylu, zaczerwienienie
a wkrétce wybitna blado$¢ widzialnych bton Sluzowych,
duszno$¢ do 40 oddechéw na 1' i szybko postepujagce objawy
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ze strony narzadu krgzenia. Uderzenia serca byty gwattowne,
obustronnie widzialne, rownocze$nie wystgpito tetnienie w oko-
licy przedpiersia. Sttumienie serca byto powiekszone, tony serca
nadzwyczaj gtosne z podzwiekiem metalicznym, staby miekki
szmer skurczowy, arytmja znacznego stopnia. Przy badaniu
tetnicy podszczekowej wyczuwato sie niekiedy jakby drzenie
czy szmer pochodzacy od przepedzanej z wielkg szybkoscia
krwi przy zwiotczatej réwnoczes$nie Scianie naczynia. Tetno
zylne negatywne byto widoczne na catej dtugosci szyi. W spo-
czynku tetno wynosito okoto 80 na U. Po przejsciu Kilku
krokow tetno przekraczato 120 na 1', przyczem bylo jeszcze
bardziej nierbwne i nieregularne. Szmer systoliczny nie
wzmagat sie wyraznie po ruchu. Apetyt w poczatku okresu
goragczkowego byt znacznie zmniejszony, pdzniej nawet przy
wysokiej cieptocie wewnetrznej byt normalny lub bardzo
nieznacznie zmniejszony. Mocz zawieral bardzo malg ilos¢
biatka i posiadat niski ciezar wiasciwy. Waga konia zmniej-
szyla sie o okoto 11 kg juz w poczatkach okresu gorgczko-
wego i utrzymywala sie mniejwiecej 5 kg ponizej wagi
poczatkowej, a ku koncowi obserwacji znowu sie nieco
podniosta. Objawy uszkodzenia miesnia sercowego utrzymy-
waty sie przez caly czas obserwacji. Prawdopodobnie zmiany
w sercu wytwarzajg sie nietylko na tle uszkodzen z powodu
ztego odzywiania miesnia sercowego z powodu ciezkiej
anemji i jako wyraz wyréwnania z powodu zmniejszonej
ilosci barwika krwi, lecz takze zalezg gtdwnie od intensyw-
nosci i czasu trwania goraczki, w czasie ktorej przejawia sie
toksyczne dziatanie zakaznika Ilub produktéw powstatych
pod jego wplywem w ustroju.

Zmiany pos$miertne u koni dos$wiadczalnych
Nr. 95 i 94.

Sekcje obu koni wykonat zaktad Anatomji patologicznej
(Prot. Dr. A. Zakrzewski), w kilka godzin po ich zabiciu.

U klaczy Nr. 94 (sekcja dnia 25. 9. 1934) stwierdzono
zwyrodnienie migzszowe migsnia sercowego W nieznacznym
stopniu oraz powiekszenie weztéw limfatycznych we wnece
$ledziony. Ani watroba ani $ledziona nie wykazywaty zmian.

Badanie histologiczne nie wykazato w obu tych narza-
dach naciekow limfoidnych. W Sledzionie stwierdzono nieco
wzmozong hemosideroze.

Orzeczenie anatomo-patologiczne brzmi: ,W obrazie sek-
cyjnym zmiany sg tak nieznaczne, ze bez anamnezy Klinicz-
nej nie nasuwatyby podejrzenia o niedokrwisto$¢ zakazng".

U klaczy Nr. 95 (sekcja dn. 24. 9. 1954) stwierdzono nie-
dokrwisto$¢ wszystkich narzadow znacznego stopnia. Krew
ptynna, wodnista. Miesienn sercowy zwyrodniaty migzszowo.
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Sledziona znacznie powiekszona o brzegach zaokrgglonych.
Na przekroju widoczne groszkowanie, gruczoty chitonne przy
wnece watroby znacznie powiekszone, soczysto obrzekite
i przekrwione. Watroba wielkoSci odpowiedniej — wykazy-
wata na przekroju w zakresie ptatow prawych rysunek zrazi-
kow wyjaskrawiony. Bitona Sluzowa jelit cienkich blada
i obrzekta, w koncowym odcinku jelita biodrowego stwier-
dzono 20, w jelicie $lepem okoto 50 tasiemcow (anoplocephala
perfoliata).

Badanie histologiczne wykazato: ,,Skrawki watroby, bar-
wione na obecno$¢ zelaza wykazujg bardzo liczne ziarna
i kule barwy niebiesko-czerwonej; kule wystepuja najczesciej
w tkance tacznej miedzyzrazikowej, ziarna wielko$ci od uktu-
cia szpilki do duzego leukocytu wystepujag roéwniez w zew-
netrznych warstwach zrazikow, przyczem wyraznie lezg poza-
beleczkowo; w $rodkach zrazikow spotyka sie je najrzadziej.
Sledziona: Drobne ziarenka zelaza wystepujg naogot nielicznie
w Scianach zatok migzszu czerwonego, uktadajg sie zwykle
w pasmach roéwnolegtych do przebiegu przegréodek. W grud-
kach limfatycznych zelaza niema, nigdzie nie wystepuje pod
postacig kul opisanych w watrobie. Nerka: w nerce ztogéw
zelaza nie stwierdzono".

Orzeczenie: ,,Obraz sekcyjny odpowiada podprzewlekiemu
obrazowi niedokrwisto$ci zakaZznej".

Mimo braku wyrazniejszych objawdw i zmian posmiert-
nych, probe u konia Nr. 94 musimy uwaza za pozytywna,
na podstawie charakterystycznego zachowania sie krzywej
temperatury, braku objawéw jakiego$ innego schorzenia
i spadku ilosci krwinek w zwigzku z gorgczka.

U konia Nr. 93 wystgpit charakterystyczny obraz Kli-
niczny i sekcyjny. Jednak ze wzgledu na zarobaczenie
nie jest sprawg zupeinie prostg rozstrzygniecie, czy obraz
chorobowy widziany u tego konia byt rzeczywiscie spowo-
dowany tylko zakazeniem niedokrwisto$cig. Tasiemce bowiem
pasorzytujgce w przewodzie pokarmowym mogly wywotacé
podobne objawy, mianowicie niedokrwisto$¢. Mierna niedo-
krwisto$¢ istniata juz przed zakazeniem, jakkolwiek w stopniu
nieznacznym i mogta by¢ tez po czesci spowodowana lichem
odzywianiem u poprzedniego wiasciciela. W okresie inkubacji
stan konia znacznie poprawit sig, a waga wzrosta o Kkilka kg.
Gwattowny spadek ilosci ciatek czerwonych nastapit réwno-
czesSnie z pojawieniem sie wysokiej goraczki, co stwier-
dzono w 11 dni po zakazeniu. Przemawia to za tem, ze
objawy byty tez spowodowane dziataniem chorobotworczenr
zakaznika.

Nalezatoby jednak wzig¢ pod uwage mozliwo$¢ powi-
ktania w postaci ogolnego zakazenia drobnoustrojami, ktore
mogty dosta¢ sie przez ubytki btony $luzowej spowodo-
wane przez tasiemce. W takim wypadku zaréwno wysoka

4
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goragczka jak i szybko postepujaca niedokrwisto$¢ mogtyby
by¢ objawami og6lnego zakazenia bakterjami. Obraz sek-
cyjny, a w szczeg6lnosci zmiany histologiczne w wa-
trobie i w $ledzione (nacieki limfoidalne, hemosideroza
w watrobie), ktére w tym przypadku stwierdzono, nie moga
stuzyC¢ do rozstrzygniecia tej kwestji. Jakkolwiek sg dosc¢
charakterystyczne dla niedokrwistosci zakaznej, jednak moga
wystepowaé w przebiegu innych choréb (D obberstein
i Ndller, Kral ii), a wedlug Schermera mogg po-
wstawac zawsze w stanach chorobowych, w ktérych krwinki
szybciej znikajg z krwiobiegu.

Takiej mozliwosci nie mozna bezwzglednie wykluczyé,
przeciwko niej przemawia jednak brak leukocytozy — ktorej
nie stwierdzono ani razu — i zbyt gwattowny spadek ciatek
czerwonych zaraz w pierwszych dniach goraczki, ktéra wy-
stapita po 11 dniach, a wiec po okresie inkubacji. Nalezy
doda¢, ze z krwi tego konia nie udato sie wyhodowac
bakteryj.

Po stwierdzeniu anemji zakaznej w Gumniskach wyra-
zono poglad, ze pewna cze$¢ przypadkéw chorobowych
rozpoznanych jako niedokrwisto$¢ zakazna koni, nie jest
niczem innem jak wiasnie takiem zakazeniem wtornem
w przebiegu robaczycy*). Brame wejscia stwarza¢ moze nie-
tylko obecno$¢ dojrzatych robakéw w przewodzie pokar-
mowym, lecz takze wedrowka niedojrzatych ich form rozwo-
jowych w ustroju (ascariasis, selerostomiasis).

Wystepowanie pewnej formy niedokrwisto$ci u nie-
ktorych ludzi (typu anemji zgubnej), w ktorych przewodzie
pokarmowym pasorzytuje bruzdogtowiec, probowano Kkiedy$
w analogiczny sposob wytlumaczyé. Teorja ta zostata juz
dawno obalona (Talquist, Grawitz), awspominajg o niej
Seyderhelm’owie w swojej pracy nad patogenezg anemyji
zakaznej koni. Seiderhelm’owie jak wszyscy autorzy od
czasu odkrycia Valle’ego i Carre’go — wykluczajg ana-
logiczng przyczyne w niedokrwisto$ci zakaznej; stwierdzano
wprawdzie nieraz bakterjemje u koni chorych na anemje
zaK&zna, jednak doswiadczalnie wykazano, ze byly to zaka-
zenia wtdrne. (Komisja Japonska, Kral, Liilirs i i.).

Obserwacja jednak obu ogieréw na klinice przemawia
przeciwko temu zapatrywaniu, jakoby schorzenie to byto na-
stepstwem robaczycy, a nie anemja zakazna, ato z nastepujacych
wzgledéw: U konia Nr. 90 nie stwierdzono zadnych pasorzytow,
minio to wystgpity u tego konia charakterystyczne napady
wysokiej goragczki. U konia Nr. 88 stwierdzono glisty (ascaris
megalocepnala) w matej iloSci. Od czasu zastosowania $rod-

*) Taki poglad na epizoocje w Gumniskach wyrazit Prot. Panek
na podstawie wtasnych spostrzezedA na miejscu.
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kow przeciwrobaczych, ktérych skuteczno$¢ sprawdzono
zapomocg mikroskopowego badania katu, stwierdzono krotko-
trwate podwyzszenie temperatury do 595 C, wystepujgce
jeszcze w 13 miesiecy potem. Kilka koni zakazonych krwig tego
ogiera, zachorowato ws$rdod objawow goraczki i spadku ilosci
krwinek co opisano ponizej. Okres inkubacji u zakazonych koni
wynosit kilkanascie dni. Krew uzyta do zakazenia niektdrych
z tych koni byla pobrana w okresie, kiedy kori Nr. 88 byt
od miesiecy klinicznie zupeinie zdrowy.

Przypuszcza¢ zatem nalezy, ze takze wynik zakazenia
konia Nr. 93 byt dodatni, a ciezki przebieg choroby spowo-
dowany byt moze ostabieniem sit obronnych ustroju, z po-
wodu choroby pasorzytniczej.

Wptyw upustu krwi na przebieg choroby.

Liczac sie z mozliwoscig, ze pewne wplywy ostabiajace
ustrdj, powodujg ciezszy przebieg anemji zakaznej u zwie-
rzecia doswiadczalnego, probowatem przez upust krwi skrécic
okres wylegania i wptyng¢ na przebieg choroby.

Upust krwi byt uzywany nieraz w celu diagnostycznym
jako jedna z t. zw. metod prowokacyjnych, w wypadkach
formy chronicznej niedokrwistosci, o objawach tak niecha-
rakterystycznych, ze nie wystarczaty do ustalenia rozpoznania.
Otto, ktéry pierwszy te metode zastosowat, obserwowat
w wielkiej czesci swych przypadkow wystepowanie napadu
gorgczkowego do 17 dni po upuscie krwi. Metoda ta opierata
sie na zatozeniu, ze w ostabionym w ten sposob ustroju
zaistniejg warunki, w ktorych dziatanie zakaznika przejawi
sie gwaltowniej. Metode te obecnie zarzucono, poniewaz
czesto zawodzita, a niema dowodu by napady gorgczkowe
widziane przez Otto staty w zwigzku z upustem Kkrwi.
Wiadomo bowiem, ze goraczka czesto wystepuje co kilka-
nascie dni (Bederke). Habersang na podstawie analiz
wiekszej ilosci krzywych temperatury zauwazyt, ze gorgczka
wystepuje mniej wiecej co 6—8 dni albo w odstepach czasu
bedacych wielokrotnoscig tej liczby.

WybraliSmy do tego celu upust krwi w ilosci okoto 2°/0
wagi ciala, zastosowany roéwnoczes$nie z zakazeniem. Utrata
krwi w tej ilosci nie wywotuje u zdrowych koni objawow,
ktére mogtyby spowodowac trudnosci w rozpoznaniu niedo-
krwisto$ci zakaznej. Z doswiadczen Funka wynika, ze kon
znosi bez ujemnych nastepstw utrate takiej ilosci krwi. Autor ten
studjowat zmiany w krwi u konia, ktéremu upuszczat znacznie
wiekszg ilos¢ krwi w przeciggu miesigca.

Doswiadczenie wykonano w nastepujacy sposob: Klaczy
L. 111/34 (11-letniej lekkiego typu), znajdujgcej sie w dobrym

4%
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stanie zdrowia a wazacej okoto 250 kg, upuszczono dnia
6. XI. 1954 — 4.5 litréw krwi i bezposrednio potem wstrzyknieto
10 cm3 krwi konia Nr. 88. Diugosci okresu inkubacji nie
mozna byto dokfadnie okre$li¢ z tego powodu, ze klacz juz
w nastepnych dniach po upuscie krwi wykazywata lekkie
wzniesieni¢ cieptoty, co mogto sta¢ w zwigzku z istniejgcym
w tym czasie popedem piciowym. W 10 dni po upuscie krwi
wystgpita wysoka gorgczka (40'5° C), jednak spadek ilosci
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Ryc. 5. Krzywa cieptoty konia dos$wiadczalnego Nr. 111/34.

krwinek nie byt wielki i ilo$¢ ich utrzymata sie prawie na tym
poziomie, co przed upustem krwi. W 28-ym dniu w okresie
bezgoragczkowym, wykonano upust krwi poraz drugi w tej
samej ilosci. Goragczka az do dnia zabicia zwierzecia tj. przez
nastepnych 6 dni nie wystgpita, natomiast niedokrwisto$¢
byta znaczna, tak, ze w 2 dni przed zabiciem 'zwierzecia
byto zaledwie 2.800.000 ciatek czerwonych w 1 mm\
Wysoka temperatura w 10-tym dniu po |. upuscie Krwi
byta napewno objawem zakazenia anemjg infekcyjng. Nie-
dokrwisto$¢ po drugim upu$cie krwi, dowodzi zmniejszonej
zdolnosci regeneratywnej. Jest bardzo prawdopodobne, ze
na uszkodzenie sprawnosci regeneratywnej wplyneto zaka-
zenie. Nie ulega bowiem watpliwosci, ze w przebiegu
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anemji zakaznej uszkodzeniu ulegajg zarowno krwinki, jak
i czynno$¢ krwiotwdOrcza szpiku kostnego (wyczerpanie
lub zahamowanie czynnosci). Utrata krwi spowodowana
sztucznie odbyta sie tu wiec w warunkach, ktore utrudnity
w wysokim stopniu odnowe erytrocytow.

Badanie krwi wykonywane w ciggu naszych badan
wskazuja, ze u tego konia na niedostateczng regeneracje Krwi
miato wielki wptyw zakazenie, nawet gdybySmy uwzglednili
mozliwos$¢ istnienia znacznych roznic indywidualnych pod
wzgledem zdolnosci regeneratywnej.

Protokot sekcji konia Nr. 111. Sekcja wykonana dnia
15. XIl. 1934 w 20 godzin po zabiciu zwierzecia (strzat w glowe),
wykazata mierng niedokrwistos¢ wszystkich narzadow. Migsien
sercowy byt nieznacznie migzszowo zwyrodniaty. W zotgdku
znajdywaty sie nieliczne Jbarwy gza. Watroba nie wykazywata
zmian makroskopowych. Sledziona na obu brzegach nieco zgru-
biata. Wezty chtonne we wnece $ledziony wyraznie powigkszone,
wielkosci tureckiego orzecha, niejednolicie zabarwione, po-
siadaly partje plamisto przekrwione, o przekroju silnie so-
czystym.

Orzeczenie; ,Obraz sekcyjny — poza nieznacznemi
zmianami w Sledzionie i jej weztach chionnych oraz poza
zwyrodnieniem migzszowem serca — jest ujemny".

Doswiadczenie powyzsze powt6rzono na 2 koniach mniej
wiecej tej samej wagi. Obu koniom Nr. 50/35 i 49/35 upusz-
czono po 4.5 / krwi. Konia Nr. 49/35 zakazono rdéwnoczesnie
krwig ogiera Nr. 88. Kon Nr. 50 stuzyt jako kontrola. Wy-
konywane co kilka dni badania krwi (Hb oznaczono metodg
Autenrietha oraz obliczano ilo$¢ czerw, i biatych ciatek krwi)
stuzyty do stwierdzenia réznic u obu koni. Oba konie zy-
wiono i utrzymywano identycznie tylko sianem, oba obser-
wowano przez kilka tygodni przed rozpoczeciem doswiadczen.
Kon Nr. 49/35 lekko gorgczkowat (do 58’8° C) juz w okresie
wstepnym doswiadczen, z powodu chronicznego Kkataru
oskrzeli. Oba konie byly przytem wychudzone i nieco ane-
miczne.

Kon Nr. 49/35.

Watach gniady okoto 12-letni, stabej budowy ciata, Zle
odzywiony, wagi 239 kg. Badanie kliniczne w dniu 9. IV. 1935
wykazato rozedme ptuc i przewlekty katar oskrzeli. Temp.
37°9° C, oddechéw 20, tetno 44. Po kilku dniach nastgpi o
znaczne zaostrzenie sie procesu toczacego sie w oskrzelach,
wystapit suchy uporczywy kaszel. 1los¢ oddechéw wynosita
okoto 28 na T, tetno bylo przys$pieszone do 48 na 1. Stan
ten z pewnemi remisjami trwat do 4. V. Temperatura
wzniosta sie kilkakrotnie w tym okresie do 38'8° C. Mimo
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to zdecydowatem sie na rozpoczecie proby w celu przeko-
nania sie czy w tym przypadku nie uda mi sie wywotaé
ciezkiego przebiegu choroby.

4. V. zrobiono upust 45 | krwi i wstrzyknieto 10 cm3
krwi ogiera Nr. 88/34 podskdrnie. Kon gorgczkowat w kilka
dni pozniej do 39° C, w tym czasie zauwazono pogorszenie,
kon czesto kaszlat. W 13-tym dniu wystapito znaczniejsze
podwyzszenie cieptoty do 39'9° C, a réwnoczes$nie rozpoczat
sie znaczny spadek ilosci krwinek, ktéry doprowadzit do
ciezkiej anemii. Zatgczona tabela (Nr. VI) wykazuje, ze tu
anemja w niedlugi czas po zakazeniu przekroczyta znacznie
granice, ktérych nalezatoby spodziewac sie po upuscie krwi.
Przyspieszenie tetna, jakkolwiek nie tak znaczne jak w kilka
tygodni po upuscie krwi, istniato juz przedtem.

U konia tego mimo istniejgcej juz choroby, upustu krwi
i widocznej reakcji na zakazenie, zauwazono z koncem lipca
nieznaczng poprawe. Od 14. V. do konca obserwacji tj. 3. VIII.
goragczka nie przekraczata 39'2° C, ailos¢ czerwonych ciatek
poczeta wzrastac.

Protokdt sekcji. Kon ten zginagt dnia 21. VIII. 1935.

Sekcja wykonana w dniu nastepnym wykazata wychu-
dzenie 1 niedokrwisto$¢ znacznego stopnia, zwyrodnienie
migzszowe miesnia sercowego. Bfona sluzowa jelit cienkich
byta wybitnie blada i pokryta mierng iloScig Sluzu. W zo-
tadku stwierdzono kilka larw gza. Jelita grube bez zmian.
Sledziona byta nieco powiekszona, spoistosci do$é opornej,
na przekroju barwy zywo-czerwonej, zaznaczaly sie znacznie
przeroste grudki limfatyczne. Wezty chtonne wneki $ledzio-
nowej powiekszone o przekroju soczystym. Watroba wiel-
kosci odpowiedniej, powierzchnia przekroju miata wyglad
potyskujacy. W wycinkach narzadéw wykazano obecnos¢
pateczki z grupy rzekomo-durowej w czystej hodowli.

Kon kontrolny Nr. 50/35.

Okoto 20-letni ogier, lekkiego typu, wagi 239 kg. Licha
budowa i odzywienie, lekka niedokrwisto$¢ (5 mil. c. czerw.),
gastrophiliasis. W okresie wstepnym zadano $rodki przeciw-
robacze. Po upuscie krwi w iloSci 4.5 | w dniu 4. V. 1935
nastapit lekki spadek iloSci czerw, ciatek z 5-ciu na 4.760 tys.
i nieco znaczniejszy spadek hemoglobiny w pierwszym dniu.
W drugim dniu ilo$¢ ciatek byta nieco wieksza niz przed
upustem. Wiekszy spadek stwierdzono w dniu 7-mym do
11-go dnia, poczem od 19-go dnia zaréwno ilo$¢ cialek jak
zawarto$¢ Hb przybraty wartosci, zblizone do tych jakie byty
przed upustem krwi. Poniewaz u konia — mimo zastosowanego
na poczatku doswiadczeri leczenia przeciw gastrophiliasis —
trwata nadat eozynofilja znacznego nieraz stopnia (do 185°/0>
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powtdrzono leczenie w 29 dniu po upuscie krwi (chloroform
+ ol. terpentynowy), jednak ilos¢ kwasochtonnych zmniej-
szyla sie stosunkowo nieznacznie, tak, ze w 3 tygodnie po
zastosowaniu leku stwierdzono znowu il'6% tych ciatek.
Kwasochtonne leukocyty znajdowaty sie zwykle w prepara-
tach po kilka blisko siebie, czesto ziareczka byty rozsypane
i widoczne byty resztki uwolnionych jader.

Dnia 26. VI. wstrzyknieto koniowi 10 cm3 krwi ogiera
Nr. 88. Pierwsze wzniesienia cieptoty (38‘7° C) trwajagce kilka
godzin stwierdzono w 11-tym dniu i w 13-tym dniu.
W 14-tym dniu w potudnie i wieczorem temp, podniosta sie
do 385 i 59-10 C.

Byta to najwyzsza cieptota wewnetrzna az do 6. VIII.
czyli przez 42 dni po zakazeniu. Kon nie wykazywat jednak
procz bladosci bton Sluzowych i lekkiego przyspieszenia
tetna zadnych objawéw chorobowych. Spadek ilosci ciatek
czerwonych byt dos¢ znaczny (przeszto 1milj.) t.j. 1/4 pier-
wotnej ilosci, najnizsze wartosci ciatek i Hb stwierdzono
w 15-ym dniu po infekcji; pdzniej utrzymywaly sie one na
nieco wyzszym poziomie, jednak byty nizsze niz poprzednio.
Leukocyty kwasochtonne wystepowatly w ilosci od 3.5 do
17.4°0, nie nastgpito wiec wyrazne zmniejszenie sig ich ilosci.

Przebieg choroby byt stosunkowo lekki, a brak wyzszej
gorgczki wskazywat na niezbyt ciezkie uszkodzenie ustroju.
Wynik zakazenia nalezy jednak uzna¢ za dodatni.

Protokdt sekcji. Wynik sekcji ogiera Nr. 50, wyko-
nanej 7. IX. 1935 w 24 godziny po zabiciu (uderzenie
w gltowe). Wychudzenie, znaczna niedokrwisto$¢ wszystkich
narzagdow. Zwyrodnienie migzszowe migsnia sercowego. W zo-
tadku liczne larwy gza konskiego. Watroba blada, bez zmian.
Sledziona przekrwiona, grudki limfatyczne powiekszone.
Gruczoty limfatyczne wneki $ledzionowej powiekszone i prze-
krwione. Prawe nadnercze wielkoSci piesci, na rozkroju
masy martwicze czeSciowo wapniejgce i skostniate. (Na pod-
stawie badania histologicznego stwierdzono nowotwor wy-
chodzacy z zona reticularis o charakterze nowotworu do-
brotliwego).

BADANIA HEMATOLOGICZNE.

U 90°0 koni chorych na niedokrwisto$¢ zakazng (wy-
jawszy forme ukrytg) wystepujg zmiany anemiczne. Liczni
badacze zajmowali sie obrazem krwi celem wyswietlenia
istoty tej choroby, co przyczynito sie znacznie do poznania
hematologji weterynaryjnej; badania hematologiczne rozsze-
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rzono bowiem na inne rodzaje niedokrwisto$ci pierwotnych
i wtornych oraz na wiele innych schorzen.

Nalezatoby sie spodziewaé, ze badania te przyczynig sie
nietylko do wys$wietlenia patogenezy, lecz takze dadzg pewne
korzysci diagnostyce. Nadzieje te zawiodly o tyle, ze
wprawdzie krew chorych koni wykazuje przewaznie nawet
wybitne zmigny pod wzgledem wiasciwosci .chemicznych,
fizycznych i morfologicznych — zmiany te jednak nie sg
dostatecznie charakterystyczne. Warto$¢ badan hematologicz-
nych zmniejsza przytem okoliczno$¢, ze wahania w obrazie
krwi sg w przebiegu choroby tak znaczne, ze jednorazowe
badanie krwi z reguly nie wystarcza. Cze$¢ autoréw zgadza
sie jednak z tern, ze niektére zmiany — jakkolwiek niespecy-
ficzne — moga przedstawia¢ pewng pomoc w rozpoznawaniu
form o niewyraznych objawach klinicznych. Sg to jednak
tylko metody pomocnicze, stuzace do uzupetnienia badania
klinicznego.

Badania hematologiczne i badania nad zmianami w na-
rzagdach krwiotworczych nie wyjasnity dotychczas zawitej
kwestji patogenezy anemji zakaznej i choroba ta nie znalazta
dotychczas miejsca w przyjetej obecnie systematyce niedokrwi-
stosci. Cze$¢ autorow zaliczajg do niedokrwistosci pierwotnych
typu Biermera, inni uwazajg jg za niedokrwisto$¢ wtorna.
RoOznice zapatrywan pochodza gtownie z réznego ttumaczenia
zmian wystepujacych u koni przedewszystkiem w tych na-

rzadach, ktére w zyciu ptodowem petnig funkcje erytro-
blastyczna.

Seyderhelm a 2z nowszych badaczy Schermer
uwazajg zmiany wystepujace w $ledzionie i w watrobie chorych
koni za tkanke krwiotwdrczag. Na podstawie zmian w tych
narzagdach oraz w krwi tlumaczg ci autorzy patogeneze
choroby nastepujaco:

W przebiegu choroby przychodzi do masowego niszczenia
ciatek czerwonych w krwi krazacej i w $ledzionie. Narzad
erytroblastyczny, ktorym jest u osobnika dojrzatego szpik
kostny, nie wystarcza do wyrdwnania strat stad powstatych,
gdyz ulega wyczerpaniu (Seyderhelm) lub zostaje przez
virus uszkodzony (Schermer). Na skutek tego powstaje
tkanka krwiotwdrcza w narzadach, ktére w zyciu ptodowem
petnig funkcje erytroblastyczng. Tkanke te reprezentujg tak
zwane komoérki limfoidne, ktére powstaty w tych narzadach
z komérek uktadu siateczkowo-$rédbtonkowego (Schermer,
Seyderhelm) lub zostaly tu naniesione ze szpiku kostnego
(Ziegier). Zmiany wiec w watrobie i w $ledzionie sg wy-
razem przemiany szpikowej w tych narzadach. Sledziona
zatraca w miare mnozenia sie owej zarodkowej tkanki krwio-
tworczej zdolno$¢ erytroftenji, ktorg zastepczo obejmujg ko-
morki siateczko - srédbtonkowe watroby, a takze innych na-
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rzagdow (Schermer). Stad charakterystyczny zanik pigmentu
w $ledzionie i obecno$¢ siderocytow w watrobie.

Zmiany w krwi koni chorych odpowiadajg pod wielu
wzgledami anemji zgubnej u cztowieka, co podkreslajg Sey-
dernelmowie. W obu chorobach wystepuje zmniejszona
krzepliwos¢ krwi, spadek ilosci ciatek czerwonych i hemor
globiny, oraz zmniejszona ilo$¢ leukocytéw. Bardzo cha-
rakterystyczng zmiang ma by¢é zwiekszony wskaznik hemo-
globiny w obu chorobach. Natomiast pod niektoremi wzgle-
dami obraz krwi chorych koni rézni si¢ zasadniczo. W krwi
chorych na anemje zgubng rzuca sie przedewszystkiem
w oczy obraz wzmozonej regeneracji ciatek czerwonych
a mianowicie znaczna ilo$¢ krwinek jadrzastych, miedzy
ktéremi nie brak zwykle megaloblastow. U koni megalo-
blastow dotychczas nie wykryto. Wogdle obraz krwi chorych
koni nie wskaznje naogot na wzmozong regeneracje. Rowniez
zmiany degeneratywne, jak anizocytoza i poikilocytoza nie
wystepujg zwykle u chorych koni — natomiast u ludzi
przy anemji zgubnej sg one nader czeste. Niema wiec
w krwi chorych koni zmian bedgcych odpowiednikiem
wzmozonej czynnosci regeratywnej narzagdéw krwiotwdrczych.

Inni autorzy (np. Dobberstein, Mdcsy, De Kock)
wvkluczajg metaplazje szpikowg. Komorki limfoidne nie
nalezg zdaniem tych autorow do ukiadu szpikowego i sg
nastepstwem podraznienia catego uktadu siateczkowo - $réd-
btonkowego przez oirus wzglednie produkty przemiany ma-
terji powstate pod jego wptywem w ustroju chorego. Zmiany
te nie majg z czynnoscig krwiotworczg nic wspolnego. Nie-
dokrwisto$¢ zakaZna jest niedokrwistoscig wtorng, a wedtug
Do bbersteina zblizona jest raczej do aleukemicznej limf-
adenozy czy myelozy niz do wiasciwej anemji, na co wska-
zujg takze zmiany w krwi chorych (limlocytoza).

Niedokrwistos¢ powstaje wskutek zahamowania czynnosci
szpiku kostnego (D obberstein), wedlug innych wskutek
erytrofagocytarnej czynnosSci komorek uktadu siateczkowo-
$rodbtonkowego (Nagao). Sa jednak autorzy, ktorzy przyj-
muja, ze rozpad krwinek odbywa sie gtdwnie w krwi krgzacej
(hemoliza) i na tern opierajg pewne metody diagnostyczne
(Finzi, Wirth). Niemalg role odgrywajg w stadjum konco-
wem uszkodzenia $ledziony i watroby (Mdcsy), ktore unie-
mozliwiajg i tak juz uszkodzong przerébke barwika ciatek
czerwonych i powodujg oprocz tego anemje w nastepstwie
ogolnego zatrucia ustroju.

Do najwazniejszych objawow choroby nalezy zmniej-
szenie sie ilosci cialek czerwonych. W ostrym przebiegu
moze sie zdarzy¢, ze Smier¢ ws$rod objawdw ostrego ogdlnego
zakazenia wystapi, zanim pojawia sie¢ zmiany anemiczne we
krwi. Tak samo u koni bez objawow klinicznych ilo$¢ erytro-
cytow moze byé normalna,



228

Najgwattowniejszy spadek ilosci erytocytéw obserwuje
sie z regulty w okresie gorgczkowym, nieraz o 1 miljon
w 1 mm3 i wiecej w ciggu dnia, gdyz wzrost cieptoty we-
wnetrznej ma byé wyrazem nagromadzenia sie zakaznika,
ktory krwinki uszkadza toksycznie. Mniej prawdopodobnem
jest — aby goraczka powstawata wskutek rozpadu krwinek.
Spadek erytrocytow moze jednak wystepowaé¢ w okresie
poprzedzajgcym okres gorgczkowy (Habersang, Frohner
I i) lub tez po6zniej. Sa tez przypadki, w ktérych niedo-
krwisto$¢ postepuje mimo braku gorgczki.

llos¢ ciatek czerwonych moze by¢é niekiedy bardzo
znacznie — zwiaszcza w formie chronicznej — zmniejszona,
tak ze w 1 mm3 znajduje sie niekiedy niewiele wiecej ponad
1 miljon. W formie chronicznej —w zwigzku z poprawg 0golnego
stanu — nastepuje czasem mniej lub bardzo znaczny przybytek
krwinek, tak, ze ilos¢ ich dochodzi¢ nawet moze do normy
fizjologicznej. Sg tez przypadki, gdzie zauwazono przemijajace
powiekszenie sie ilosci krwinek (Frohner, Kral). Opisano
niedawno przypadek (Schermer), gdzie na poczatku cho-
roby ilos¢ tych ciatek byta przejsciowo prawie podwojnie
zwigkszona, a dopiero pdzniej spadia.

Normalnie wielkos¢ krwinek konia wynosi wedhug
Frohnera $rednio 58 p (od 3.8 do 7.6), wedlug W irtha
5.6 p (od 4 do 7.5). Anizocytoze stwierdzili m.i. Seyderhelm
i Meyer, Frohner, Liihrs. Nie zauwazyli jej O stertag”
Marek, Wirth ii. Zdaje sie, ze zalezy to od przebiegu
choroby w tym sensie, ze tylko przy ciezkiej niedokrwistosci
zmiany te wystepujg. Stwierdzono przytem zaréwno Krwinki
wieksze 95 p (Frohner), jak i bardzo mate (2 p).

Krwinek jadrzastych naog6t u koni chorych na anemje in-.
fekcyjng nie spotyka sie. Niektérzy autorzy stwierdzili jednak
w réznych przypadkach normoblasty, np. Liihrs wyjatkowo,
a Seyderhelmowie rzadko. W irth stwierdzit znaczng
ich ilos¢ u sztucznie zakazonego konia, ale tylko przez kilka
dni na poczatku choroby. Odnos$nie do wystepowania po-
lichromazji i punktowania zasadochtonnego zdania réwniez
sg podzielone; ciatka Hovell -Jolly’ego stwierdzono niejedno-
krotnie. Poikilocytoza nie wystepuje przy anemji infekcyjnej.

Zawartos¢ hemoglobiny 1 wskaznik Hb. Spadek
ilosci hemoglobiny nie jest zwykle wspotmierny ze zmniej-
szeniem sie ilosci krwinek i tylko niektdrzy autorzy (np.
Hempel) uwazajag, ze badanie na zawartos¢ hemoglobiny,
moze zastgpi¢ liczenie erytrocytow. Najczesciej krwinki za-
wiera¢ majg zwiekszong ilos¢ hemoglobiny. Niektérzy autorzy
(Seyderhelm, Schermer, Oppermann), ktérzy uwa-
zajg niedokrwisto$¢ zakazng za typ niedokrwistosci hyper-
chromicznej, przypisuja zwiekszeniu sie wskaznika hemoglobiny
wielkie znaczenie diagnostyczne. Dawniejsi autorzy (Vallee,
Carre) nie stwierdzili typowego zachowania sie krwinek



229

pod tym wzgledem. Nowsi naog6t przyznajg czeSciej, ze
wskaznik jest zwiekszony. Zachodza tu jednak znaczne wa-
hania zaleznie od stadjum choroby. Np. na poczatku choroby,
kiedy wskutek podraznienia uktadu krwiotworczego do inten-
sywniejszej czynno$ci pojawi¢ sie moze zwiekszona ilos¢
krwinek — wskaznik moze by¢ znacznie zmniejszony, co
stwierdzit Schermer.

Obraz krwi.

Spadek ilosci krwinek w przebiegu choroby stwierdzono
u wszystkich koni. Najwybitniej wystepowat on w zwigzku
z goraczka. U koni arabskich (tj. ogieréw Nr. 88 i 90) widac
to wyraznie; ilos¢ krwinek zmniejszata sie w czasie wysokiej
gorgczki (Tablica Nr. 1 i II)

Normalna ilos¢ u ogierow tej rasy i wieku, wynosi
wedtug naszych obliczen u 10 koni $rednio 10 mil. w 1 mm3
Ubytek krwinek w czasie choroby wynosi¢ moégt do 50%.
U obu ogieréw ilos¢ krwinek juz w kilka dni po napadzie
podniosta sie znacznie; u konia Nr. 88 dopiero w lecie na-
stepnego roku wzrosta do wartoSci normalnej; od jesieni 1934
otrzymywat on tylko skapg ilos¢ owsa i trzymany byt w stajni,
co prawdopodobnie wplyneto na to, ze poziom cialek czer-
wonych nie wzrést w tym czasie do wartosci spotykanych
u tych koni w warunkach dobrego utrzymania. Zadnych
zmian w obrazie krwinek nie stwierdzono; ciatka Hovell-
Jolly’ego tu i Owdzie spotykane trafiajg sie w tej iloSci
takze i u zdrowych koni. Krwinek jadrzastych nie zauwazono
nigdy.

Z koni doswiadczalnych tylko u klaczy Nr. 94 (Tablica
Nr. IlI) ilos¢ krwinek przed zakazeniem byta zblizona do
ogblnie przyjetej normy (tj. 8 mil. w 1 mm3 i wynosita
6.990 tys. w 1 mm3 Przebieg choroby byt u tej klaczy
podobny do obserwowanego u obu ogierdw, gorgczka jednak
byta krotkotrwata i nizsza. Spadek iloSci czerwonych ciatek
byt stosunkowo dos$¢ znaczny, najwyrazniejszy w okresie
goragczki, lecz i po niej istniata przez czas dluzszy mierna
niedokrwisto$é. W 79 dniu obserwacji ilo$¢ erytrocytéw wy-
nosita 6.250 tys. w 1 mm3 a wiec byta zblizona do wartosci
normalnej. Kon ten przez caly czas obserwacji byt zywiony
bardzo dobrze.

Nalezatoby tu zaznaczy¢, ze u tutejszych lekkich wios-
cianskich koni, prymitywnego typu, bardzo licho odzywia-
nych, rzadko kiedy spotyka sie ilos¢ krwinek uwazang przez
roznych autorow za przecietng; zwykle jest ona znacznie
mniejsza, zwiaszcza z wiosng lub w zimie. U 17 takich koni
roznego wieku (watachéw i Kklaczy) znalaztem przecigtnie
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Uwaga :

TABLICA |. Ogier Nr. 88/54.

W cyfrach opatrzonych gwiazdkg * podano % hemoglobiny wg. Autenrietha.
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TABLICA 1I. Ogier Nr. 90/34.
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3/7 410 60577 16 6566 0 0 332 14 44 34 32 25
117 379 7-12 80 15 113 545 0 0 370 4 83 62 48 4-0
24/7 380 873 70 11 8357 6 0 3403 , 89 7-4 63 30
418  41-0 4-19 45 12 i0-0 45 4 1 4405 G 66 3-9 30 27
6/8 40-4 566 45 09 7-755 0 0 42-03 f 83 67 54 26
7/8 38865960 12 70 — — — — —  7-4 50 40 27

14/8 380734 — — 10354 0 0 410 1 88 6-0 48 31 4+

19 380832 _— — 705 2 0 4405 93 81 70 39 4

6.4 mil. (od 525 do 7.2 miljonéw) erytrocytbw w 1 mm?.
Konie te nie zdradzaty zadnych objawéw chorobowych i od
lat uwazane byty przez wiascicieli za zupeinie zdrowe.
Takze i u bardzo dobrze utrzymanych koni tego typu prze-
cietna ilos¢ ciatek czerwonych nie przekracza zwykle 7 mil.
w 1 mm3

Inne konie dosSwiadczalne wykazywaty niedokrwistos¢
miernego stopnia juz przed rozpoczeciem doswiadczenia. U kla-
czy Nr. 95/34 (Tabl. Nr. IV) przyczyng miernej niedokrwistosci
obok zitego zywienia w okresie przed obserwacjg byty praw-
dopodobnie tasiemce. Przy dobrem zywieniu ilos¢ krwinek
wzrosta z 54 do 6.7 mil. w 1 mm? a gwaltowny spadek
rozpoczat sie z pierwszem znaczniejszem podniesieniem
sie cieptoty wewnetrznej. Poziom krwinek nlegat znacznym
wahaniom. Najmniejsza ilos¢ erytrocytéw wynosita 1.9 mil.
(w 55 dniu obserwacji). Obraz krwinek wykazywat znaczne
zmiany. Normoblasty (1 na kilkaset biatych ciatek) stwier-
dzono tylko 2 razy, natomiast ciatka Hovell -Jolly’ego spoty-
kano czesto. Anizocytoza (makrocyty) wystepowata po kilku
tygodniach trwania okresu gorgczkowego.

Z koni u ktorych rdéwnoczes$nie z zakazeniem stosowano
upust krwi, klacz Nr. 111 (Tabl. Nr. V) ani w okresie inkubacji
ani w czasie goraczki nie wykazywata wiekszych wahan w ilosci
ciatek czerwonych, nie stwierdzono tez zadnych postaci
nienormalnych. Niedokrwisto$¢ znacznego stopnia stwierdzono
dopiero po drugim upuscie krwi. Kon ten zywiony byt —m
podobnie jak nastepne — tylko sianem.
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TABLICA V. Klacz doSwiadczalna Nr. 111/34 zakazona krwig
ogiera Nr. 88/34 dnia 6/11 po upuscie krwi. Dnia 3/12 drugi

upust krwi.
o= 0 2 g
% z o£ S £ @ 0 Szybko§c
N ] = o S B opadania
R 2 c c 2 >
o B S § = > 2 PO
o = 3] c 5 o 3 > >
2 5 TS =5 S 8 o 0 © B8
Sc N — 2 5 o ®m o ©°
§ SR ° 6P ° 2 25 E£5 E 15 30 45 2
N* - . =
o a o O O = ¥ s 3 35
6/11 530 62 o0 58 0 3 0 1 38 86 66 42 27
14/11 8 582 58 63 60 0 2 0 2 36 72 42 34 27
16/11 10 580 60 80 5 0 6 0 1 40 68 38 30 25
19/11 13 562 53 00 53 0 7 0 2 35 46 28 25 21
22/11 16 560 50 80 39 25 23

Uwaga: W 6 dni po 2-im upus$cie krwi tj. 9/12 ilo$¢ ciatek czerw,
wynosita 2.600 tys. w 1 mm3

U konia Nr. 50 (Tabl. Nr. VI) upust krwi w ilosci okoto 2%
wagi ciata nie wptynat w sposéb wyrazniejszy na ilo$¢ iobraz
krwinek. Dopiero zakazenie zjadliwg krwig spowodowato
w zwigzku z podwyzszeniem sie temperatury niedokrwisto$é
w stopniu znaczniejszym, bez charakterystycznigjszych zmian
w obrazie krwinek.

U konia Nr. 49 (Tabl. Nr. VII) u ktérego zastosowano upust
krwi rownoczesnie z zakazeniem — obok znacznie zmniejszonej
ilosci krwinek, wykazano nieznaczng anizocytoze, zwiaszcza
w 3—8 tygodni po zakazeniu.

Najmniejsza ilos¢ erytrocytow stwierdzono u konia
Nr. 50 w 13-tym dniu po infekcji i upuscie krwi, u konia
Nr. 49 w 15-tym dniu po infekcji.

Konie te uzyto w sierpniu 1935 do innych doswiadczen
(w okresie tym stwierdzono u obu znaczng poprawe). Prze-
konano sie wtedy, ze w czasie wysokiej gorgczki spowodo-
wanej dozylnem wprowadzeniem zywych hodowli paratyfusu
kotéw, spadek ilosci ciatek czerwonych byt niewspotmiernie
mniejszy niz w czasie goraczki spowodowanej zakazeniem
krwig konia chorego na anemje zakazng i wystgpit znacznie
pozniej. PrzejSciowo obserwowano nawet nieco zwiekszong
ilo§¢ erytrocytdw. Zabita kultura paratyfusu wstrzyknieta
koniowi Nr. 50 wywotata bardzo nieznaczny wzrost cie-
ptoty (do 5874° C) i wzrost ilosci krwinek.

Zawarto$¢ hemoglobiny. Uwszystkich koni spadek
iloSci barwika krwi nie szedt w parze ze spadkiem ilosci
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krwinek. Wskaznik byt powiekszony szczeg6lniej w czasie
intensywniejszego wystepowania zmian anemicznych a wiec
w okresie gorgczkowym.

Schermer przyjmuje zgodnie z Seyderhetmem
przecietng ilos¢ krwinek u koni zdrowych na 8 mil., za-
warto$¢ hemoglobiny 60% (w stopniach SahlPego), wskaznik
hemoglobiny u zdrowych koni waha sie na podstawie tych
obliczen od 0.8 do 1.2

U kilkunastu chiopskich koni tego typu i podobnie
utrzymanych jak te, ktorych uzyto do doswiadczen, wskaznik
obliczony przez nas podlug norm Schermera okazat sie
znacznie wyzszy, przecietnie 1.4.

W naszych przypadkach niedokrwisto$ci zaréwno u koni
arabskich, jak 1 u dosSwiadczalnych, wskaznik byt naogot
znacznie zwiekszony, zwilaszcza w okresie gorgczkowym
i ulegat zmianom w przebiegu choroby.

Zawarto$¢ hemoglobiny i ciatek czerwonych powinna
by¢ ustalona dla danego typu koni. Liczne badania nad tymi
warto$ciami odbiegajg bowiem znacznie od siebie; tyczy sie
to zwilaszcza zawartosci hemoglobiny, ktéra inni autorowie
przewaznie oceniajg wyzej niz Seyderhelm i Schermer.

Ilos¢ i obraz ciatek biatych. W przebiegu anemji
zakaznej ilos¢ ciatek biatych jest naog6t zmniejszona nieraz
znacznie, a w kazdym razie nie przekracza gOrnej granicy
fizjologicznej. Jest to diagnostycznie wazne, gdyz pozwala na
wykluczenie wielu zakaznych choréb przewlektych jak np.
nosacizny, gruzlicy i innych schorzen przebiegajacych z nie-
typowg goragczkg i powodujgcych anemje wtorng nieraz
znacznego stopnia, w przebiegu ktorych stwierdza si¢ znaczng
leukocytoze. W anemji zakaznej zmniejszona jest przedewszyst-
kiem ilo$¢ obojetnochtonnych leukocytow. Najczesciej w czasie
wysokiej goraczki, a w ciezkim przebiegu niezaleznie od
niej, zdarza sie zupeiny brak leukocytow kwasochtonnych.
Niektorzy autorzy nie znalezli zadnej prawidtowosci pod tym
wzgledem, inni jednak uwazajg aneozynofilje za objaw pro-
gnostycznie zty. Wiekszo$¢ autoréw stwierdza limfocytoze
wzgledng, czesto znaczng. Na poczatku napadu gorgczkowego
ilos¢ limfocytbw moze ulec zmniejszeniu (Richters, Ge we-
niger); wedlug Rich tersa jeszcze przed wiasciwym napa-
dem gorgczkowym, Kkiedy krzywa temperatury wykazuje
nieznaczne tylko wzniesienie, daje sie to zauwazy¢. Limfo-
cytoza wzgledna wystepuje juz po kilku dniach goraczki
i trwa w okresie bezgoraczkowym. llos¢ monocytow nie wy-
kazuje niczego charakterystycznego zdaniem wiekszosci auto-
row. Niektorzy jednak stwierdzili niejednokrotnie monocytoze
znacznego stopnia — np. De Kock do 10%, francuscy auto-
rowie nawet do 20%. De Kock, Wirtli, Nagao ii. za-
uwazyli, ze mouocyty spetniajg w krwiobiegu czynnos¢
erytryfagocytarng.
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W naszych przypadkach ilos¢ ciatek biatych nie byta
zmniejszona, lecz nie przekraczala granic fizjologicznych.

U ogiera Nr. 88/34 stwierdzono najmniejszg ilos¢ limfo-
cytéw (30%) w czasie wysokiej temperatury, pozniej odsetek
ten byt stale zwiekszony i dochodzit do piecdziesieciu kilku,
przy ilosci ciatek biatych nieprzekraczajgcej normy. Aneozy-
nofilje stwierdzono tylko w czasie wysokiej goragczki. [los¢
monocytow wahata sie w granicach normalnych (Tabl. Nr. I).

U ogiera Nr. 90/54 zmiany w obrazie biatych ciatek
byty podobne: tj. najmniejszg ilo$¢ limfocytow (33%) zna-
leziono z koncem pierwszego napadu gorgczkowego. W czasie
drugiego napadu stwierdzono powyzej 40%, a aneozynofilje
dopiero w pierwszych dniach po gorgczce. Poza limfocytozg
w okresie bezgorgczkowym nie stwierdzono niczego cha-
rakterystycznego (Tabl. Nr. II).

U klaczy Nr. 94/54 nie zauwazono niczego charaktery-
styczniejszego (Tabl. Nr. 1.

U klaczy Nr. 93/34, u ktdrej procz ciezkiego przebiegu
istniata taeniasis, najmniejszy odsetek limfocytow wykazaty
badania w pierwszym miesigcu okresu gorgczkowego (jednak
wyjatkowo znaleziono 50% tych ciatek); natomiast w drugim
miesigcu limfocytozg byta stale znaczna. Niekiedy — mimo
istniejagcej u tego konia choroby pasorzytniczej — byta
aneozynofilja (Tabl. Nr. IV).

U klaczy Nr. 111 (Tabl. Nr. V) u ktorej zastosowano przy
sztucznem zakazaniu upust krwi, nie zauwazono niczego
charakterystycznego w ciggu pierwszych trzech tygodni. Nieco
zwiekszong byta iloS¢ pateczkowatych obojetnochtonnych
leukocytow.

U konia Nr. 50 (Tabl. Nr. VII) stwierdzono przed zakazeniem
eozyfilje Zznacznego stopnia spowodowang prawdopodobnie
obecnoscig larw gza konskiego w zotgdku. 1los¢ kwasocbtonnych
leukocytéw nie zmniejszata sie w ciggu pierwszego tygodnia
po zastosowaniu $rodkéw przeciwrobaczych. Upust krwi nie
wptynagt wyraZznie na obraz ciatek biatych. Po zakazeniu
tego konia — ktére na podstawie zachowania sie krzywej
temperatury i spadku ilosci ciatek czerwonych musimy
uwazaé¢ za skuteczne — zmniejszenie sie odsetka tych ciatek
byto tylko przejSciowe. Limfocytoze wzgledng (powyzej 40%)
stwierdzono dopiero w 35 dniu po infekcji. Zakazenie nie
wptyneto w sposéb wyraZzniejszy na ilos¢ zgsadochtonnych
leukocytow, u tego konia stale nieco zwiekszong.

U konia Nr. 49 (Tabl. Nr.VI) cierpigcego juz przed zakazeniem
na przewlekty niezyt oskrzeli —ilos¢ limfocytéw powiekszyta sie
znacznie po zakazeniu — niekiedy do 50% i wiecej. Na poziom
zasadochtonnych zakazenie nie wptyneto. — Oba ostatnie konie
wykazaty znaczne zmiany w obrazie ciatek biatych po wstrzyk-
nieciu im hodowli paratyfusu. U konia Nr. 49 na drugi dzien
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po zastrzyku dozylnym zywej hodowli w dniu 3. VIII. wzrosta
ilos¢ ciatek biatych do 16.250; w 3 dni potem wynosita 9.750.
W obu dniach kon silnie goraczkowat (powyzej 40°). 1los¢
limfocytow spadta do 27%, czyli bezwzgledna ilo$¢ tych
ciatek byla mniejsza w 3-cim dniu po zakazeniu. Kwaso-
chtonne znikty zupeinie; pojawity sie obojetnochtonne pa-
teczkowate oraz formy miodociane. 9. VIII. wstrzyknieto
ponownie hodowle paratyfusowg. W 8 dni potem ilo$¢ ciatek
biatych podniosta sie do 49.000. Réwniez i kon Nr. 50/34
reagowatl leukocytoza na zakazenie bakteryjne, przyczem
ilos¢ kwasochtonnych spadata prawie do O.

Z powyzej przedstawionych badan krwi wynika, ze
oprocz limfocytozy, ktéra wystepowata u wszystkich koni
w réznym stopniu, obraz krwi nie przedstawial niczego cha-
rakterystycznego. Nie stwierdzono tez jakiej$ statej zaleznosci
pomiedzy gorgczkg a iloscig leukocytéw kwasochtonnych.
Tylko wysoka goraczka wptywata na zmniejszenie ich ilosci
w krwi. Lekki przebieg choroby nie wptywat wogble na ilosé
tych ciatek w sposéb wyrazniejszy. Limfocytoza wzgledna
wystepowata wyrazniej w okresach bezgorgczkowych. Nato-
miast zakazenie dozylne bakterjami spowodowato leukocytoze
znacznego stopnia i zupetng aneozynofilje.

Spadek wiec iloSci kwasochtonnych w czasie gorgczki
nie jest niczem dla anemji zakaZnej charakterystycznem.
Zwigkszenie sie ilosci leukocytow po zakazeniu bakterjami
dowodzi, ze ukiad szpikowy leukoblastyczny tych koni
zdolny byt do reakcji.

Diagnostyczne znaczenie badania biatych ciatek krwi nie
jest wielkie. Schermer przyjmuje dla koni chorych na
anemje inf.: ciatek biatych mniej niz 10 tys., w tem oho-
jetnochtonnych ponizej 70%, a limfocytow wiecej niz 30%.
Badania krwi koni zdrowych na tutejszej klinice wyka-
zaly znacznie wiekszy odsetek limfocytow (przecietnie okoto
30%), a niekiedy prawie tak znaczny jak u koni chorych lub
zakazonych sztucznie anemjg zakazng. Dlatego tez limfocytoza
nie moze mie¢ wiekszego znaczenia rozpoznawczego.

Wieksze znaczenie diagnostyczne posiada raczej zmniej-
szenie sie ilosci ciatek biatych, wzglednie brak hyperleuko-
cytozy. Poniewaz w ostrym przebiegu niedokrwistos¢ zakaZzna
klinicznie zblizona jest do ogélnego zakazenia bakterjami,
ilos¢ leukocytdbw onojetnochtonnych ma wazne znaczenie
w diagnostyce rozniczkowej, poniewaz pozwala na odréz-
nienie tych stanéw chorobowych.

Znaczne wieksze znaczenie diagnostyczne posiadato w na-
szych przypadkach badanie ciatek czerwonych, a miano-
wicie stwierdzenie gwattownego spadku ich ilosci w czasie
wyzszej gorgczki. Doswiadczenie z zakazeniem 2 koni
chorych na anemje infekcyjng — pateczkg paratyfusowsg
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wykazato, ze w czasie wysokiej gorgczki wywotanej tem
zakazeniem, ilo$¢ krwinek nie zmniejszata sie w sposob wi-
doczny ; natomiast przy pierwszym — czasem nhawet nie-
znacznem podwyzszeniu sie temperatury u koni sztucznie
zakazonych anemja infekcyjng, wystepowaty we krwi z reguty
wzglednie wzmagaly sie objawy anemji. Tylko krew jednego
konia (Nr. 111/34) nie wykazywata spadku ilosci krwinek
w czasie gorgczki.

Cialka czerwone nie wykazywaly zadnych zmian dege-
neratywnych précz anizocytozy — ktdrg widziano tylko
u 2 koni zakazonych (jednego chorego na taeniasis i drugiego
z upustem krwi). U pierwszego z tych koni stwierdzono po
kilkutygodniowem trwaniu gorgczki przy ciezkiej anemji poli-
chromazje i ciatka Hovell-jolly’ego jako wyraz wzmozonej
regeneracji. Widocznie tylko w ciezkiej formie niedokrwi-
stosci zakaznej wystepujg objawy zwigkszonej regeneracii,
gdyz u innych koni, u ktorych przebieg byt tagodny, wzrost
ilosci krwinek nastepowat stosunkowo szybko bez podobnych
zmian w obrazie czerwonym. Objawy gwattownej regeneracji
byly zreszta przemijajgce — a nie jest wykluczone, ze na ich
wystepowanie wptyneta takze choroba pasorzytnicza.

Z powyzszych badan krwi wynika, ze moga one miec
znaczenie diagnostyczne — jednak muszg one by¢ brane
pod uwage tacznie z badaniem Klinicznem, ktoérego zastgpic
nie moga. GdybySmy prdébowali postawi¢ rozpoznanie tylko
na podstawie ilosci i skfadu ciatek biatych wedtug Scher-
nera, ktory przy anemji zakaznej znajduje liczbe -ciatek
czerwonych mniejszag od 65 mil. w 1 zmn3 a wskaznik
hemoglobiny wiekszy od 1.2 (obliczony wzgledem przeciet-
nych: 60% hemoglobiny i 8 mil. krwinek czerwonych), to
prawie wszystkie konie uzyte do doswiadczen juz przed
zakazeniem mogliby$Smy uwazac¢ za chore na anemje infekcyjna.
Ze jednak u tych koni anemji infekcyjnej nie byto, wska-
zuje fakt, ze wszystkie zareagowaty po wstrzyknieciu krwi
po okresie kilkunastodniowym wzglednie kilkutygodniowym
charakterystycznemi wzniesieniami cieptoty wewnetrznej oraz
zmianami we Krwi.

Nie uwzgledniam tu zmian stwierdzonych u konia
Nr. 34/35 z tego powodu, ze wprawdzie obraz Kliniczny
i zmiany po$miertne wskazywaty na anemje infekcyjng, ale
diagnoza nie byta poparta przez sztuczne zakazenie zdro-
wego konia. Zmiany w obrazie czerwonych ciatek u tego
konia wskazywaty na wzmozong regeneracje, (znaczna ilos¢
normobtastow, czeSciowo z rozpadiemi jadrami, erytrocyty
nakrapiane zasadochtonnie, ciatka Hovell -Jolly’ego, polichro-
mazja). Podobne zmiany byly stwierdzane u koni chorych
na anemje infekcyjng stosunkowo rzadko, co W irth thu-
maczy tem, ze wystepujg one na poczatku choroby. W naszym
przypadku jednak byto to stadjum kohcowe chronicznej
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anemji. llos¢ ciatek biatych w ostatnich dniach przed
$miercig byta bardzo znacznie zmniejszona, co wskazywato
wyraznie na uposledzenie czynnosci leukoblastycznej (2.800
w 1 mm3. U konia tego stwierdzono formy miodociane
leukocytow neutrofilnych. Limfocytozy nie byto, natomiast
znaleziono znaczny odsetek ciatek biatych podobnych do
monocytow — ktdrych odroznienie od limfocytow byto
jednak bardzo trudne, ksztatt bowiem i zabarwienie limfo-
cytéw odbiegaty od obrazu normalnego.

* *

#

Z licznych metod diagnostycznych opartych na réznych
zmianach fizycznych, chemicznych i fizykochemicznych krwi
koni chorych na anemje infekcyjng — utrzymaty sie jeszcze
niektore, z ktorych najczesciej s w uzyciu: 1) préba opa-
dania krwmek 2) préba sublimatowa.

Opadanie krwinek.

Zastosowanie w medycynie weterynaryjnej znalazta ta
proba dzieki Noltzemu, Kktéry stwierdzit znacznie przy-
spieszone opadanie krwinek u koni w przebiegu réznych
choréb zakaznych, miedzy innemi takze w niedokrwistosci.
Noltze zauwazyt, ze opadanie jest silnie przyspieszone
w przebiegu choréb przebiegajacych z leukocytozg np. w no-
saciznie. Przypuszczat on, ze na przyspieszenie opadania
krwinek wptywa zwiekszona zawartos¢ fibrynogenu w osoczu
krwi. Przy anemji zakaZznej stwierdzit znacznie przyspieszone
opadanie krwinek mimo to, ze fibrynogen byt zmniejszony.
We krwi chorych na anemje zakazng wplywajg przeto inne
czynniki na szybko$¢ opadania, poniewaz tak w krwi od-
wioknionej jak i nieodwtdoknionej opadajg ciatka czerwone
z prawie réwng szybkosScig. Probie tej przypisywat Noltze
znaczenie prawie specyficzne.

Wkroétce jednak wykazali inni (np. Kuhn, Madcsy
i inni) podobny przebieg opadania takze w szeregu innych
chorob, stwierdzili tez, ze opadanie w czeSci przypadkow
anemji infekcyjnej wogdle moze nie by¢ przyspieszone.

Zarzucono wiec wykonywanie préby rownocze$nie w krwi
odwidkniowej i nieodwidkniowej, jednak proba opadania jest
jeszcze przez niektérych uzywana. Ufatwia ona bowiem oce-
nienie stopnia niedokrwistosci i stuzy¢é moze do wykrycia
ewentualnie istniejgcej leukocytozy, co ma wielkie znaczenie
w warunkach, w ktérych badanie krwi zwykiemi metodami
klinieznemi (liczenie ciatek) nie jest stosowane,
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Spos6b wykonania préby:

Krzepnieciu krwi zapobiega dodanie drobnej ilosci szcza-
wianu wzglednie cytrynianu sodowego do naczynia, do
ktorego chwyta sie krew pobrang z zyty szyjnej. Po zmie-
szaniu wlewa sig¢ krew do waskiego, kalibrowanego naczynia
I odczytuje sie w pewnych odstepach czasu wysokos$¢ stupa
krwinek. Poniewaz przebieg opadania jest u koni nadzwyczaj
szybki, wystarczy okreSlenie stupa krwi juz po uptywie
I/4h i po 24h, gdyz po tym czasie sedymentacja jest zwykle
juz ukonczona. Z wysokosci stupka krwinek (po 24h) mozna
oceni¢ w przyblizeniu ilo$¢ ciatek czerwonych. Stosunek tej
wysoko$ci do wysoko$ci osocza wynosi mniejwiecej u zdro-
wego konia jak 4:6. Na krwinkach czerwonych osadzajg sie
ciatka biate (w warunkach normalnych w warstwie bardzo
cienkiej, w razie leukocytozy w warstwie odpowiednio
grubszej).

W naszych badaniach postugiwaliSmy biuretami Troestera
0 pojemnosci 10 cm3; krzepnieciu zapobiegat 3.6% roztwor
cytrynianu sodowego zmieszany z krwig w stosunku 1:4.
Przebieg sedymentacji wyrazajg 4 cyfry, oznaczajace wysokos¢
stupa krwinek po uptywie 1/4, 1/2, 3/4 i 24 godzin. Opadanie
uwaza sie za przyspieszone, jezeli po pierwszych 15 minutach
wysoko$¢ wolnego od ciatek czerwonych osocza przekracza
potowe wysokosci stwierdzonej po uptywie 24 godzin.

Proby stosowano wielokrotnie u wszystkich koni, wyniki
podane sg w tablicach Nr. 1—VII.

U ogiera Nr. 88/34 sedymentacja byta nieco przyspie-
szona w okresie wysokiej goraczki i tuz po niej, poOzZniej
wahata sie w granicach normalnych, itakze w dniu, w ktérym
stwierdzono krotkotrwate podwyzszenie cieptoty wewnetrznej
do 39°, nie byfa przyspieszona.

U ogiera Nr. 90/34 — ktéry jeszcze przed przyjeciem
na klinike Kkilkakrotnie gorgczkowat — stwierdzono dos$¢
znaczne przyspieszenie opadania przy pierwszem badaniu
(temp. 410 C). W czasie drugiego napadu gorgczkowego byto
przyspieszone tylko w pierwszym dniu, pozatem zadnych
odchylen od normy nie stwierdzono.

U konia doSwiadczalnego Nr. 94/34, w okresie inkubacji
przebieg sedymentacji byt prawie normalny. Lekkie przyspie-
szenie stwierdzono w czasie nieznacznego podniesienia sie
cieptoty w 19 dniu po infekcji, znaczne w obu dniach wyz-
szej goragczki i w dwa dni potem. PdZniej opadanie byto
normalne.

U konia Nr. 93/34 w zwigzku z ciezkim przebiegiem
choroby obserwowano przyspieszenie wysokiego stopnia az
do konca obserwacji. Przed infekcjg oraz w okresie inkubacji
opadanie byto nieznacznie przyspieszone.
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U klaczy Nr. 111/34 upust krwi nie wywotat wyraz-
niejszego przyspieszenia w okresie inkubacji. Z chwilg wy-
stapienia wysokiej goraczki stwierdzono do$¢ znaczne przy-
spieszenie opadania krwinek.

U konia Nr. 49/35 mimo istniejgcej przed rozpoczeciem
doSwiadczenia niedokrwistosci — ani wtedy, ani po zaka-
zeniu (z réwnoczesnym upustem krwi) nie stwierdzono
przyspieszenia w okresie inkubacji. Z chwilg wystgpienia
pierwszych objawéw tj. od 10-go dnia po zakazeniu, rozpo-
czeto sie przyspieszenie opadania, ktore w 20-tym dniu
osiggneto maximum i utrzymywato sie do konca obserwaciji,
jednak z mniejszem nasileniem.

U ogiera kontrolnego Nr. 50/55 podobnie jak u po-
przedniego, istniat stan niedokrwistosci spowodowany praw-
dopodobnie obecnoscig larw gza w zotgdku. Po upuscie
krwi nie stwierdzono przyspieszenia opadania. Konia zakazono
w 7 tygodni po upuscie krwi. W 15 dni potem wystgpito
znaczne przyspieszenie, az do 23 dnia po infekcji (najznacz-
niejsze w 15-tym dniu), pdézniej opadanie nie bylo juz tak
szybkie.

Wkobcu nalezy wspomnie¢ o wyniku préby opadania
u konia Nr. 34/35, u ktorego diagnoza nie zostata ustalona
przez sztuczne zakazenie konia zdrowego. Préba wykonana
byta w ostatnich dniach przed $miercig zwierzecia dwukrotnie.
W pierwszym dniu — mimo podniesionej temperatury i nie-
dokrwistosSci najwyzszego stopnia, przyspieszenie opadania
nie byto znaczniejsze. Stupek krwinek wynosit zaledwie 0.7 cm.
W dzien przed $miercig opadanie byto ogromnie opdznione,
stup krwinek nie znizyt sie nawet o 1/4 wysokoSci w prze-
ciggu 3 godzin. Prawdopodobnie opdznienie stato w zwigzku
z jakiemi$ zmianami w osoczu. Osocze w tym dniu byto zu-
petnie metne i dichroiczne.

Z powyzszych prob wynika, ze opadanie krwinek moze
mie¢ pewng warto$¢ jako proba pomocnicza. Badanie wypadato
jednak negatywnie u obu ogieréw w okresie bez objawéw Kkli-
nicznych. Naog6t wynik proby pozostawat w Scistej zaleznosci
od temperatury wewnetrznej. Mniejszy wplyw miata ilo$¢
czerwonych ciatek krwi, jakkolwiek byt on wyrazny. U koni
dodwiadczalnych, ktore przed zakazeniem wykazywaty mierny
stopien niedokrwistosci, wynik préby byt najczeSciej ujemny,
a takze upust krwi w ilosci 2% wagi ciata byt bez wplywu
na przebieg opadania krwinek. Natomiast w miare wystepo-
wania niedokrwistosci pod wptywem zakazenia juz przy
bardzo nieznacznych wzniesieniach cieptoty wewnetrznej,
obserwowano wyrazne przyspieszenie.

Miedzy iloscig krwinek oceniong z wysokosci osadu
koncowego a doktadnie obliczong zachodzity znaczne rdznice.
Osad byt naogét — przy tej samej ilosci krwinek — tem
nizszy, im bardziej przyspieszone byto opadanie.
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Warto$¢ proby opadania jest do$¢ duza, poniewaz po-
zwala ona szybko zorjentowac sie, czy w danym przypadku
istnieje- stan niedokrwisto$ci, a nawet niekiedy moze ona
by¢ pewniejsza niz obserwacja na podstawie objawow Kkli-
nicznych. Np. Frohner podaje, ze w pewnych przypadkach
anemji- infekcyjnej btony $luzowe moga mie¢ zabarwienie
rézowo - czerwone, mimo daleko posunietej niedokrwistosci.

Proba sublimatowa.

Stwierdzono, ze u koni z anemjg zakazng wystepuja
znaczne odchylenia w skladzie biatek surowicy; mianowicie
gruboczasteczkowe i bardziej chwiejne biatka, zaliczane do
globulin, sg zwiekszone na niekorzy$¢ albumin. Stosunek
ten (A/G) jest zmniejszony prawie w kazdym przypadku, jednak
moze on ulega¢ wahaniom w przebiegu choroby, anawet nie
odbiega¢ od normy. Mimo to przypisuje Scliermer metodom
stuzacym do wykrycia zmian w skladzie bialek surowicy
pewne znaczenie diagnostyczne (Sclier mer uzywa metody
refraktometrycznej Robertsona - Petschachera).

Ben net, Kenny i Horgan zauwazyli, ze stabe roz-
twory-chlorku rteciowego, ktére w surowicy zdrowych wiel-
btgdow nie wywotaty widocznych zmian, powodowaty
zmetnienie lub osad w surowicy chorych na trypanosoiniaze.
Reakcja ta ma polega¢ na tem, ze w surowicy chorych
wielbtgdow zwieksza sie wskutek rozpadu krwinek euglobu-
lina, ktorg stabe roztwory sublimatu z tatwos$cig wytracaja.

Fullon zastosowat te metode w diagnostyce anemji
infekcyjnej; kontrolg préby zajeto sie wielu autorow, miedzy
innymi Oppermann. Uzywa on roztworow sublimatu
w rozcienczeniach 1:100.000, 1:80.000, 1:50.000, 1:20.000
i 1:15.000. Do 1 czn3roztworu dodaje sie 1 krople nieod-
wirowanej surowicy podejrzanego konia. Zmetnienie lub osad
$wiadczy o wyniku dodatnim. Oppermann ocenia wynik
proby po 4h.

, Oppermann uwaza probe te za prawie specyficzng,
gdyz procz anemji ma wystepowac tylko w przebiegu try-
osomiazy i piroplazmozy. Wielu innych m jak np.
csy, Hecke ii. wykazali, ze préba ta wypada pozy-
tywnie w kilkudziesieciu procentach u koni zdrowych lub
cierpigcych na inne choroby i naodwrdt zawodzi w pewnie
stwierdzonych przypadkach anemji zakaznej, czasem nawet
przy wysokiej goraczce.
.-, Wedlug Oppermann a wszystkie konie reagujace po-
zytywnie sg zakazone. Poniewaz anemja infekcyjna jest
choroba ogromnie rozpowszechniong, to pozytywny wynik
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przy innych schorzeniach miatby dowodzié, ze schorzenia te
zmobilizowaty drzemigcy w ustroju zakaznik anemiji.

W naszych przypadkach stosowaliSmy te probe, skontro-
lowawszy jej wyniki takze u koni zdrowych. Okazato sie,
ze surowica zdrowych koni reaguje czesto ze stezeniami
1:30.000 i stabszemi. U koni chorych i sztucznie zakazonych
pozytywng reakcje otrzymaliSmy nawet w stezeniach 1:100.000.
Jednak konie dawaty reakcje o podobnem natezeniu takze
przy innych chorobach (peritonitis, sepsis).

Do koni, ktére reagowatly bardzo wybitnie, nalezaty
Nr. 93/34 i 49/55. Przekonalismy sie przytern, ze jezeli osad
powstaje w najstabszych stezeniach (np. 1:100.000 Ilub
1:80.000), to rownie silny osad powstaje tez po zmieszaniu
surowicy z destylowang woda.

Reakcja Klausnera (wypadanie osadu po rozcieficzeniu
Surowicy wodg w pewnym stosunku) wypada dodatnio
w wielu stanach chorobowych potaczonych z gorgczka, a takze
w anemji zakaznej. Obfity osad w stabych rozcienczeniach
chlorku rteciowego moze by¢ zatem spowodowany rozcien-
czeniem surowicy, co stawia pod znakiem zapytania ,,specy-
ficznos¢" proby sublimatowej; Osad moze bowiem by¢, stra-
cony nie pod wplywem chlorku rteciowego — ale dzieki
temu, ze surowica ulega w tych warunkach rozciefczeniu
i wypadajg globuliny.

Ciekawe wahania w intensywnosci reakcji zauwazono
u konia Nr. 88. W pierwszych miesigcach obserwacji, ma
poczatku ktorej stwierdzono wysokg goraczke, osad wyste-
powat tylko do rozcienczenia 1:40.000. W 8 miesiecy poOz-
niej — mimo braku objawdéw Kklinicznych przez dtugi okres
ezasu — wystepowat osad takze w rozcienczeniu D 100.000
oraz z wodg destylowang. Wynik préby sublimatowej nie jest
wspotmierny z widocznemi objawami chorobowemi.

Wedtug M 6csyego préba opadania krwinek i proba
sublimatowa nalezg do tej samej grupy odczynéw; na prze-
bieg ich majg decydujacy wptyw bardziej chwiejne frakcje
surowicy (zwigkszona procentowo zawarto$¢ globulin). W tym
wypadku tj. u koni Nr. 88/34 stwierdziliSmy znaczng roz-
bieznos¢ po tym wzgledem, gdyz mimo dodatnio w kazdem
rozcienczeniu wypadajgcej proby sublimatowej, opadanie
krwinek zupeinie nie byla przyspieszone.

Frakcje biatkowe w surowicy.

Z badan Oppermanna i jego wspotpracownikéw wy-
nika, ze przy dodatnim wyniku préby sublimatowej stosunek
albumin do globulin jest zmniejszony ; MGOcsy stwierdzit
to samo dla préby opadania krwinek,
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Celem przekonania sie, jakie zmiany wystapig w prze-
biegu choroby, wykonali$my Kkilkanascie oznaczen frakcyj
biatkowych u koni Nr. 88/34, 49/35 i 50/35. Rownocze$nie
wykonywalismy prébe sublimatowg i sedymentacyjng celem
zbadania zaleznosci tych prob od zmian w sktadzie biatka.

UzyliSmy w tym celu metody Howe’go. Zasada tej me-
tody jest nastepujgca: poszczegOlne frakcje biatka stracajg
sie w pewnych stezeniach siarczanu sodowego. W temperaturze
37° C straca sie euglobulina w roztworze 13.5%) pseudoglo-
bulina 1 w roztworze 17.4%, wszystkie globuliny w stezeniu
21.5% siarczanu sodowego.

W ykonanie: Do trzech probowek daje sie po 1/2 cm3
badanej surowicy i w temperaturze 37° C dodaje sie
po 150 cm3 roztwor6w bezwodnego siarczanu sodowego
14, 18 i 22.2%. Po dwoch godzinach przebywania w termo-
stacie odsacza sie w tej samej temperaturze osad i oznacza
sie w odmierzonej objetoSci przesgczu azot metodg Kjeldahla.
Znajac zawarto$¢ azotu catkowitego i niebiatkowego surowicy,
oraz zawartoSci azotu w przesgczach mozemy oznaczy¢ za-
warto$¢ biatka poszczegdlnych frakcyj. Biatko oblicza sie
mnozac ilos¢ azotu przez 6.25.

Z zatagczonych tablic Nr. VI11—X wynika, ze ani upust krwi
ani zakazenie nie spowodowato wyrazniejszych zmian w sto-
sunku poszczegdlnych frakcyj, nie wptyneto tez na zmniejszenie
wspotczynnika A/G, ktéry u obu koni doswiadczalnych juz
przed zakazeniem byt silnie zmniejszony. Wspdtczynnik ten

TABLICA VIII. Ogier Nr. 88/54 w okresie bez objawow
klinicznych.
|

- = =~
< < =0
£ £ £ E<

> > = o
E 5 & 4 B ==
E 2 = = ) %2
o o o c o
g =) k=) o S o] S5
S = a > =1 > I n >
1] 8 > g 8 = > 8 o
a) m w o o < % no
26/4 -35 7-17 090 2-33 200 1-94 5-25 037
21/5 7-05 0-52 2-47 1-34 2-67 4-35 061
31/6 72 077 2-20 1-57 2-57 457 0'56
5/6 775 1-06 2-50 0-97 3-18 4-56 0'69
15/6 7-13 1-01 412 1-94 5-13 038
25/6 7-44 1-25 183 1-35 301 4-43 068

Uwaga: Opadanie w tym okresie normalne lub lekko op6znione;

proba sublimatowa: znaczny osad z roztw. HgClg 1:100000 i z woda.



247

TABLICA IX. Kon doswiadczalny Nr. 49/34 zakazony krwig
ogiera Nr. 88/54 dnia 4/5 po upuscie krwi.

Préba Szybkos¢

sublimatowa opadania

Data

Biatko

Euglobulina
Pseudoglobulina |
Pseudoglobulina It
Suma globulin
Albumina
Wspdiczynnik A/G

20/4 659 096 211 1-90 4-98 1-62 0-33
4/5 617 0-91 1-96 1-73 459 158 034
14/5 564 0-45 185 152 3-82 182 0-42 1/20-1/100tys. yopyo nrzysp.

izIDO osad

17/5 586 0-67 1-96 1-30 3-92 1-94 0-44 przysp.
21/5 6-04 0-93 2-71 1-03 4-67 1-36 0-29 + »

24/5 659 1-98 2-60 093 551 108 0-20 znacznie przysp.
28/5 621 0-54 2-70 1-21 4-46 1-75 039 normalna
29/5 6-39 0-88 3-15 0-87 4-47 1-48 0-30 »

1/6 7-06 1-47 2-66 098 5-10 1'96 0-38 lekko przysp.
3/6 6-99 1-14 3-04 1-20 5-37 1-61 0-30 »

7/6 7-04 131 3-04 1-14 548 1-56 028 »

23/6 812 1-02 4-34 1-30 6-66 1-46 0-22 ®

5/7 831 091 4-51 1-27 6'69 P61 0-24 —
6/7 837 1-06 4-45 1-08 6-59 1-78 027 —

byt znacznie wiekszy u ogiera Nr. 88, ktory w tym czasie nie
wykazywat objawow klinicznych. Mimo to préba sublimatowa
wypadata u tego ogiera nawet w stezeniach 1:100.000 pozy-
tywnie, podczas gdy u ogiera doswiadczalnego Nr. 50 tylko
w stezeniach do 1:50.000. U watacha Nr. 49 po zakazeniu
préba byta réwnie intensywna jak u ogiera Nr. 88. Nie mozna
rowniez stwierdzi¢ jakiej§ zaleznoSci pomiedzy wynikiem
proby sublimatowej a zawarto$cig euglobuliny. Tak samo nie
udato sie wykazaC jakiej$ zaleznosSci pomiedzy szybkoscig
opadania krwinek a wspotczynnikiem A/G.

Nie ulega zatem watpliwosci, ze na wynik préby subli-
matowej wplywajg wprawdzie zmiany w skladzie biatek
surowicy, jednak majg tu wieksze znaczenie jakie$ sub-
stancje, ktére zwiekszajg chwiejno$¢ globulin. Z naszych koni
najsilniej wypadata préba sublimatowa u koni Nr. 93/34
i 49/55, u ktérych przebieg choroby byt najciezszy ; prawie
tak samo u ogiera Nr. 88 w okresie klinicznego zdrowia.
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TABLICA X. Ogier doswiadczalny Nr. 50/34. Dnia 4/5upust
krwi, dnia 26/11 zakazony krwig ogiera Nr. 88.

- = Q
< © <
£ £ = X~
E § _§ 3 3 § Szybkos¢ Préba
S o o % £ N opadania sublimatowa
o o o i
g 2 3 8 « £ 3
i = © 32 2 E 2 ©
© £ S 8 3 5 = 2
a) m W a o o < =
1/5-35 6-56 076 2-38 2'28 5-42 P14 0-21 normalna
5/5 5-76 1-52 1-41 P19 4-76 P61 0-33 ®
8/5 5*00 1-22 1-73 1-41 4-35 163 0-37 ®

11/5 5-43 1-46 0-98 1-19 3-63 1-81 0-49
23/5 6-25 1-65 2-44 0-99 5-06 1-19 0-24

29/5 6-36 0-94 3-15 1-08 5-17 119 023 1/20—1/40 tys.
12/6 7-03 1-68 2-22 P79 569 1-34 023 9 ®

18/6 8-32 1-46 — — 6-89 1-58 0-23 5 ©

24/6 7-21 075 347 168 5-90 1-31 0-24 ®

317 8-07 0:43 4-23 1-85 6-54 1-56 0-23 © ©

9/7 8-57 1-16 2-96 296 6'55 201 0-31 lekko przysp. B

1177 8-03 0-97 4-40 1-19 6-08 1-93 0-32 znacznieprzysp. 1/20-1/50 tys.
18/7 8'57 0-97 4-44 P30 6-72 1-84 0'27 )

2717 7'92 0'87 3-90 1-31 6-08 P84 0-30 lekko przysp.

1/20-1/100 tys.

6/8 8-54 P25 4-23 P26 6-78 1-75 0-25 znacznieprzysp. i H20 dest

Bytoby to =zatem niezrozumiate, gdyby przyja¢ poglad
Oppermanna, ktéry uwaza dodatnig probe subtiniatowg
za dowod zwiekszonego rozpadu krwinek w krwi. Nie jest
zresztg rzeczg pewng czy rzeczywiscie anemja infekcyjna
jest niedokrwisto$cig hemolityczna.

U koni Nr. 88/34 i 49/35 surowica dawata rownie silny
osad z wodg (1 kropla surowicy na 1 cm3 wody) jak z roz-
tworem sublimatu o stezeniu 1:100.000. Wydaje sie wiec
nieprawdopodobnem, by roztwér chlorku rteciowego w tem
stezeniu miat w tym wypadku jakie$ specyficzne dziatanie.
Prawdopodobnie wynik proby w stabszych roztworach po-
chodzi od rozcienczenia surowicy wodg. Natomiast silniejsze
koncentracje sublimatu rzeczywiscie powodujg osad, gdyz
czesto nie wystepuje on przy dodaniu wody, ale wystepuje
w roztworach chlorku rteciowego np. do 1: 50.000 jak u ogiera
Nr- 50/55.
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Streszczajgc nasze wyniki z prébg sublimatowg mozemy
juz na podstawie tych kilku doswiadczenn powiedzie¢, ze
préba ta .nie przedstawia wartosci i wypada pozytywnie
u koni, u ktorych nie istniata anemja zakazna. Tam gdzie
reakcja wystepuje w roztworach najbardziej rozcieinczonych,
moze byC¢ zastgpiona przez rozciefAczenie surowicy wodg
w tym samym stosunku. Metodg Howe’go nie udato sie wy-
kaza¢ jakiej$ specjalnej zaleznosci tej proby od zawartosci
euglobuliny.

Streszczenie i wnioski.

1) Przedstawiono wynik obserwacji 2 koni arabskich
pochodzgcych ze stadniny, w ktdrej stwierdzono w r. 1934
kilka przypadkéw chronicznej formy anemji zakaZnej.

U jednego z obserwowanych koni zauwazono w ciggu
3 miesiecy dwa napady kilkudniowej wysokiej gorgczki, u dru-
giego w okresie P/a r°cznei obserwacji jeden napad oraz krot-
kotrwate podwyzszenia temperatury trwajace kilka lub kilka-
nascie godzin, a wystepujace co kilka miesiecy. W okresie
goragczkowym stwierdzono zaczerwienienie widzialnych bton
Sluzowych, stosunkowo nieznaczne przyspieszenie akcji serca,
zmniejszony apetyt i do$¢ znaczny spadek ilosci ciatek
czerwonych. Juz w kilka dni po ustapieniu gorgczki objawy
te ustepowaty w zupetnosSci; oba konie bylty w okresach
bezgorgczkowych zdolne do znacznych wysitkow. Jedyng
zmiang stwierdzong w tym okresie w krwi byta wzgledna
limfocytoza.

2) Proba zakazenia 5 koni doswiadczalnych (10—20 cm3
krwi podskdrnie) wypadta pozytywnie. Jednak tylko ujednego
konia, u ktorego istniaty w przewodzie pokarmowym ta-
siemce, przebieg choroby byt ciezki, Okres wylegania
liczony do chwili pierwszych znaczniejszych wzniesien cie-
ptoty ciata, wynosit przecietnie kilkanascie dni.

3) U dwu koni zastosowano upust krwi w ilosci okoto
2°lo wagi ciata bezposrednio przed zakazeniem, celem stwier-
dzenia, czy zabieg ten nie wplynie na diugos¢ okresu inku-
bacji wzglednie na przebieg zakazenia. DoSwiadczenie to nie
dato wyraznych wynikow.

4) U koni chorych lub sztucznie zakazonych stwierdzono
nastepujace zmiany w krwi: naglty spadek ilosci czerwonych
ciatek i barwika krwi w okresie gorgczkowym. Tylko
u jednego konia nie stwierdzono wyrazniejszego zmniejszenia
sie krwinek w czasie wysokiej gorgczki.

Niekiedy stwierdzano w tym czasie zmniejszenie sie ilosci
leukocytow kwasochtonnych lub brak ich zupetny. Wzgledna
limfocytoza istniata najczeSciej — przewaznie w okresach bez-



250

gorgczkowych. Po ustapieniu gorgczki nastepowat zwykle
szybki wzrost ilosci ciatek czerwonych.

5 U tutejszych koni wioscianskich typu pierwotnego,
catkowicie sprawnych, stwierdzano naog6t mniejszg ilos¢
ciatek czerwonych a wskaznik hemoglobiny wyzszy od
wartos$ci podawanych przez Schermera dla zdrowych koni;
takze wzgledna ilo$¢ limfocytow jest czesto wieksza. Odchy-
lenia wiec w obrazie krwi uwazane przez Sc herm era za
charakterystyczne dla anemji zakaznej, zdarzajg sie poczesci
u koni zdrowych.

6) Odczyn opadania krwinek — jakkolwiek posiada
warto$¢ préby orjentacyjnej w formach chronicznych — za-
wodzi zupeilnie w formach o bardzo tagodnym przebiegu
w okresie bezgoragczkowym i w formach ukrytych.

7) Préba sublimatowa nie jest specyficzna dla niedo-
krwisto$ci zakaznej. Wynik dodatni stwierdza sie nietylko
w innych chorobach, lecz i u koni zdrowych. Osad w ste-
zeniach najstabszych powstaje prawdopodobnie nietylko pod
wplywem sublimatu lecz naskutek rozciefczenia surowicy.

8 Oznaczanie frakcyj biatkowych surowicy metodg
Howe’go wykazuje u konia znacznie wiekszy odsetek globulin
a zatem mniejszy wspotczynnik A/G, niz metoda refraktome-
tryczna Roberstsona. Zapomocg metody Howe’go stwierdzono,
ze zakazenie o lekkim przebiegu nie wptywa w sposéb wy-
razniejszy na skiad biatek surowicy. Nie stwierdzono tez wy-
raznej zalezno$ci proby sublimatowej i szybkoSci opadania
krwinek od zmniejszenia si¢ wspoétczynnika A/G, oraz do-
datniego wyniku pierwszej z tych prob od zwigkszenia sie
procentowej zawartosci euglobuliny. Opadanie moze by¢
op6znione mimo zmniejszenia wspoétczynnika A/G.

9) Badanie histologiczne (wykonane przez Zaktad Anat,
patol.) u 2 koni doswiadczalnych — tylko u jednego wykazato
zmiany charakterystyczne dla anemji zakaznej (nacieki lim-
foidalne i hemosideroza w watrobie, zanik pigmentu w Sle-
dzionie).

10) Opisano jeden przypadek niedokrwistosci o objawach
klinicznych odpowiadajgcych zupetnie koncowemu stadjum
anemji zakaznej, odznaczajacy sie znaczng iloScig ciatek
czerwonych jadrzastych i monocytozg. Opadanie krwinek
w ostatnich dniach przed $miercig zwierzecia byto niezwykle
opOznione, surowica metna, dichroiczna. Zmiany histologiczne
w watrobie i w $ledzionie odpowiadaly anemji zakaznej.

11) Wprowadzenie dozylne hodowli pateczki paratyfusu
wyhodowanego z narzagdow kotdéw, wywotato u 2 koni zaka-
zonych przedtem anemjg zakazng — leukocytoze znacznego
stopnia (powyzej 40.000). Spadek ilosci ciatek czerwonych
W czasie gorgczki wywotanej zakazeniem tg pateczka byt
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nieznaczny. Zdolno$¢ zatem produkcji ciatek biatych pocho-
dzenia szpikowego nie byta uszkodzona.

12) Rozpoznanie pierwszych lub sporadycznie wystepu-
jacych przypadkéw anemji zakaZznej, o przebiegu podobnym
jak w opisanych tu przypadkach, mozliwe jest tylko na pod-
stawie proby zakazenia zdrowego konia. Objawy chorobowe
u sztucznie zakazonych koni nie sg niekiedy wyrazne.
Najmniej trzykrotne dzienne mierzenie temperatury oraz ba-
danie krwi powtarzane w przebiegu obserwacji przedstawiaja
duzg wartos¢ diagnostyczng. Ze zmian Kkrwl najwazniejszy
jest nagly spadek ilosci ciatek czerwonych w zwigzku z go-
ragczkg przy niezmienionej lub zmniejszonej ilosci ciatek
biatych. Wskaznik hemoglobiny zwykle jest zwiekszony,
co jednak czesto stwierdza sie tez u koni zdrowych.

Zusammenfassung.

1) Es wurden zwei arabischen Hengste klinisch be-
obachtet, die aus einem Gestiit stammen, in welchem in
demselben Jahre 3 chronische Falle der infektidsen Anamie
festgestellt wurden.

Beide Hengste wurden der Klinik zur Untersuchung
iiberwiesen, da bei ihnen seit einigen Tagen hohes Fieber
beobachtet wurde. Es wurde infektidse Anamie festgestellt.
Der Verlauf der Krankheit war ausserordentlich miki. Bei
dem ersten Patienten wurden wahrend einer dreimonatlichen
Beobachtung 2 Anfalle holien Fiebers festgestellt. Bei dem
zweiten wurde in einer Beobachtungszeit von 18 Monaten
nur ein Anfall registriert (der einige Tage dauerte) und einige
kiirzere Temperaturerh6hungen. Wahrend der Fieberanfalle
wurde eine miissige Verminderung der Zahl der Erythrozyten
festgestellt, die in der fieberfreien Zeit sehr rasch verschwand.
Die iibrigen Symptome, wie Rdtung der sichtbarcn Schleim-
haute, unbedeutende Steigerung der Pulsfrequenz, leichte
Ermiidbarkeit und verminderter Appetit waren auch nur beim
hohen Fieber zu verzeichnen. In fieberfreier Periode waren
beide Pferde imstande grosse Anstrengungen auszuhalten.

2) Mit dem Blut des ersten Patienten wurde ein Pferd,
mit dem Blut des zweiten — wurden 4 Pferde subkutan geimpft.
Nach 2—5 Wochen traten bei allen Pferden Temperaturer-
héhungen auf. Die Zahl der roten Blutkérperchen war wahrend
des Fieberanfalls vermindert. Die Versuchstiere wurden 2—5
Monate beobachtet. Der Verlauf der Krankheit war bei
4 Tieren mild, wahrend bei einem die bekannten Symptome
der subchronischen Form auftraten; dieses Versuchstier litt
ausserdem an eine Taeniasis. Oedeme und Blutungen in den

6
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sichtbaren Schleimhduten waren auch bei diesem Tier trotz
hochgradiger Blutarmut nicht vorhanden und im Harn waren
nur Spuren von Eiweiss festzustellen.

3) Bei zwei der obengenannten Versuchspferde wurde
untersucht ob Blutentziehung in der HOhe von 2% des Kor-
pergewichtes unmittelbar vor der Ansteckung die Inkubations-
zeit und den Verlauf der Krankheit beeinflusst. Ein merklicher
Einfluss wurde nicht festgestellt. Ein nichtinfiziertes Tier
regenerierte dieselbe Menge Blut in kurzer Zeit.

4) Das Ergebniss der Blutuntersuchung war bei 4 Pferden
wie folgt: wahrend des Fiebers Verminderung der Zahl der
Erythrozyten, die Zahl der weissen Blutkorperchen normal, Ver-
minderung der Eosinophilen oder Aneosinophilie. Nach
langerer Dauer des Fiebers und in fieberfreien Perioden trat
Lymphozytose auf. Kernhaltige Erythrozyten sind nicht fest-
gestellt worden. Bei zwei Pferden mit infektidser Anamie
(chronische Form) rief eine Infektion mit Parathyphusbakterien
eine hochgradige Leukozytose hervor, was auf die bedeutende
Reaktionsfahigkeit des leukoblastischen Gewebes schliessen
lasst.

Es wurden auch gesunde aber mangelhaft gendhrte Pferde
der hiesigen Landrasse untersucht. Die Zahl der roten Blut-
koérperchen st im allgemeinen viel kleiner, als die von
Seyderhelm wie auch von Schermer aufgestellten Normalwerte,
der Farbeindex ist hoher und die Zahl der Lymphozyten
grosser.

5) Die Sedimentierungsgeschwindigkeit hat nur einen
Wert als Hilfsprobe bei der Diagnose der chronischen Form.
Die Methode versagt oft in den fieberlosen Perioden und
immer bei der latenten Form.

6) Die Sublimatprobe erwies sich als unspezifisch und
gab positive Resultate auch bei anderen krankhaften Zustin-
den wie Peritonitis, Sepsis und sogar bei gesunden Pferden.
In unseren Féallen fiel sie auch in der latenten Form stark
positiv aus. Die Starke des Niederschlages entsprach nicht
immer dem klinischen Zustande. In den Féllen, in denen
bei geringsten Konzentrationen ein Niederschlag erziehlt
wurde, konnte mit destilliertem Wasser ein Niederschlag von
derselben Stéarke gefallt werden. Es steht hiernach nicht
eindeutig fest, ob der Niederschlag durch Sublimat oder
durch Verdinnung des Serums hervorgerufen wird.

7) Die Bestimmung der Eiweissfraktionen nach Howe
ergab im allgemeinen einen viel kleineren Eiweissquotienten
wie er nach der Robertsonschen Methode in der Literatur
angegeben wird. Es ergab sich, dass manche Sera, die nach
der Sublimatprobe stark positiv reagierten, einen hdheren
Eiweissquotienten hatten als schwécher reagierende. Ebenso
scheint keine grundlegende Abhéngigkeit zwischen dem prozen-
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tuellen Globulingehalt und der Sedimentationsgesehwindigkeit
zu bestehen. Es wurde auch mit der Howe’schen Methode
nicht nachgewiesen, dass der vergrosserte Euglobulingehalt
den Ausfall der Sublimatprobe entscheidend beeinflusst.

S) Es wurde ein anderer Fall beobachtet, der klinisch
dem Endstadium der chronischen infektioser Andmie enst-
sprach, in dem auch die typischen histologischen Verdnderungen
in der Leber und in der Milz nach dem Tode festgestellt
wurden, wo das Blutbild von den oben beschriebenen
abwich. Es wurde eine grosse Zahl kernhaltiger Erythrozyten,
Monozytose und Aneosinophilie festgestellt. Kurz vor dem
Tode war die Sedementierung hochgradig verlangsamt, das
Serum war triibe und dichroisch.

9) In den beschriebenen leichten Féllen konnte die Dia-
gnose nur auf Grund des Tierversuches gestellt werden;
hierbei ist erforderlich die Temperaturmessungen téglich
dreimal vorzunehmen und die Blutuntersuchung ofters zu
wiederholen. Die charakteristischen histologischen Verdnde-
rungen in der Leber und in der Milz wurden bei 5 gettteten
Versuchspferden nur in einem Fall festgestellt.
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Z Zaktadu Patologji Ogdlnej i Cliemji Lekarskiej Akad. Med. Wet.
we Lwowie

Kierownik: Prof. Dr. Wtodzimierz M ozotow ski.

GLIKOGENOLIZA W MIESIE WOLOWEM

podat
WITOLD GUCFA.

Wstep.

Zmiany chemiczne zachodzace w mig$niu oddawna bu-
dzity zainteresowanie, gdyz przypuszczano, ze poznanie ich
wykaze, gdzie jest Zrédto energji miesnia pracujgcego oraz
pozwoli zrozumie¢ samg istote skurczu i stezenia mig$nia.

Jednem z pierwszych spostrzezen w tej dziedzinie, bylo
odkrycie, iz po pracy i po Smierci zmniejsza sie w miesniach
ilos¢ glikogenu, kosztem wzrastajgcego kwasu mlekowego
(Fletcher i Hopkins). Poznano w ten sposéb ostateczne
produkty tej przemiany, ktorg zwiemy obecnie glikogeno-
lizg, poznano, ze proces ten jest beztlenowy, lecz dopiero
odkryciom ostatniego dziesieciolecia zawdzieczamy blizsze
poznanie tej, jak sie okazato, bardzo ztozonej sprawy. Od-
kryto wiec caly szereg zwigzkéw bedgcych ogniwami po-
Sredniemi w tym fancuchu przemian oraz odkryto ciata
aktywujace proces glikogenolizy.

Pewna trudno$¢ w powigzaniu tych odkry¢ i zbudowaniu
logicznej catoSci powstata stad, ze prdécz ciat istotnie wyste-
pujacych w normalnej glikogenolizie, natrafiono na ciata inne,
ktore powstaty w warunkach doswiadczalnych, a wziete
zostaty za rzeczywiscie czynne w tej przemianie (np. me-
tyloglioksal). Dawniejszg teorje Embdena i Meyerhofa
powigzat Parnas z ostatniemi odkryciami (z ktérych znaczna
cze$¢ zostata dokonana we Lwowie w Zald. Chem. Lek.
U. J. K przez Parnasa i wspdtpracownikow) i jego poglad
jest dzi$ ogolnie przyjety.

Aby teorje glikogenolizy przedstawi¢, nalezy wpierw
zapoznaC sie ze zwigzkami, Kktére w tej przemianie biorg
udziat bezposredni, jako ciata macierzyste kwasu mlekowego,
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czy posredni, jako aktywatory. Najwazniejszym jest glikogen
(CeH100a)? ciato, od ktérego proces éw sie zaczyna, odkryte
przez Cl. Bernarda. llosci jego w migsniach sg bardzo
réozne i zalezne od gatunku zwierzecia, rodzaju miesnia, jego
stanu i wreszcie odnajdywane ilosSci zalezg od metody ozna-
czania. Dawniej przypuszczano, ze glikogen zmienia sie
wpierw w procesie hydrolitycznym w glukoze, a ta dopiero
ulega dalszym przemianom, prowadzacym az do kwasu
mlekowego. Prawdopodobnie jednak proces przemiany gli-
kogenu w miesniach na glukoze nie zachodzi, gdyz jak
stwierdzono (Meyerhorf, Laquer), glikogen dodany do
miazgi miesnej, powoduje o wiele wieksze tworzenie sie
kwasu mlekowego niz glukoza. Raczej zachodzi proces
odwrotny, a mianowicie glukoza doprowadzona z krwig
zmienia sie w mie$niach na glikogen i w ten sposéb uzu-
petnia jego ubytek w czasie pracy. Dlatego tez przyjmujemy
tu za Parnasem nazwe ,glikogenoliza” zamiast dawniejszej
»glikoliza™.

Rowniez ester Harde na i Younga czyli fruktozo-
dwufosforowy, ze wzgledu na role jakg odgrywa w obecnej
teorji glikogenolizy, zastuguje na poznanie. Odkryty on zostat
w fermentacji alkoholowej i obecno$¢ jego w glikogenolizie,
jak i obecno$¢ innych zwigzkéw w obu tych procesach
wystepujacych, zwrocita uwage na pewne podobienstwo tych
przemian (('. Neuberg). Jest to zwigzek o wzorze:

H?03.0 .CH2.COH .CHOH.CHOH .CH.CPI2.0 . PO3H?2

Zwigzek ten nazwat Embden ,laktacidogenem"” i uwazat
go za cialo macierzyste kwasu mlekowego. POZniej prze-
niost Embden te nazwe na ester heksozo - monotosfo-
rowy, zwany tez estrem Embdena. Budowa tego estru nie
jest jeszcze doktadnie znana, wiec wzoru nie przytaczam.
Rowniez nie jest jeszcze wyjasniona jego rola w glikoge-
nolizie i w tej teorji nie jest uwzgledniona, przypisujg mu
jednak wazne znaczenie.

Od estru Hardena i Younga zaczyna sie najprawdo-
podobniej proces glikogenolizy, gdyz powstaje on bezpo-
Srednio z glikogenu. Rozpad jego daje potaczenia o trzech
atomach wegla, a wiec fosfodwuoksyaceton, kwas /5 i a-
fosfoglicerynowy, kw, fosfopyrogronowy i fosfoglicerol.

Wzory ich sg nastepujace: 1) fosfodwuoksyaceton —
CH20H . CO . CH2.0 . PO3H2 2) kwas /t-fosfoglicerynowy'—
PO3H2.0 .CH2.CHOH . COOH, 5) kwas a -fosfoglicery-
nowy — CH20H . CHO .PO&82.COOH, 4) kwas fosfopyro-
gronowy — CHo:CO .POaHo.COOH, 5 kwas pyro-
gronowy - CH3.CO .COOH Ilub CH2:COH .COOH
(forma enolowa), 6) kwas mlekowy — CH3.CHOH . COOH,
7) fosfoglicerol - CH20H .CHOH .CH20 . PO3H2
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Wyzej wymienione zwigzki powigza¢ mozna w nastepu-
jacy schemat (Embden, Meyerhof): Z glikogenu przy udziale
fermentu fosfatazy powstaje ester Hardena i Younga. Ten
rozpada sie na dwie czasteczki fosfodwuoksyacetonu. Na-
stepuje teraz proces pierwszej oksydoredukcji, ktory pro-
wadzi do wytworzenia z 2 czgsteczek fosfodwuoksyacetonu
z jednej strony kwasu fi - fosfoglicerynowego, z drugiej fosfo-
glicerolu. Kwas "-fosfoglicerynowy ulega dalszym przemianom
w kwas a-fosfoglicerynowy, kwas fosfopyrogronowy wreszcie
pyrogronowy, ktory z fosfoglicerolem przechodzac proces
drugiej oksydoredukcji daje kwas mlekowy i kwas ,/J-fosfo-
glicerynowy. Ten ostatni ulega dalszym przemianom jak
wyzej.

Aby cala ta przemiang mogta sie odbywac, wspotdziata¢
w niej musi kwas adenozynotréojfosforowy. Jest to
potaczenie grupy pyrofosforanowej (Lohmann) H8P200
z kwasem adenilowym, odkrytym w miesniu przez Embdena,
0 wzorze:

C3N4H2.NH2- CH .CHOH .CHOH .CH .CELO- PO&H2

Umiejscowienie grupy pyrofosforanowej w kwasie adeno-
zyno - trojfosforowym (skrot ATT) nie jest jeszcze catkiem
pewne. Jedni umieszczajg jag na koncu kwasu adenilowego,
Inni na trzecim weglu rybozy. W kazdym razie nie spoczywa
ona na grupie aminowej, gdyz udato sie sztucznie otrzymac
przez dezaminacje kwas inozynotrojfosforowy. Lohmann
wykazat, ze kwas ATF wraz z jonem Mg jest kofermentem
glikogenolizy.

Jak juz wspomniatem powyzej, glikogen musi ulec wpierw
estryfikacji w ester Hardena i Younga, by mogt dalszym prze-
mianom podlega¢. Dzieje sie to za posrednictwem kwasu
ATF, ktory oddajac swe dwie grupy fosforanowe, tworzy 6w
ester. Powstaje przytem kwas adenilowy, ktéry resyntezuje
sie z kwasu fosfopyrogronowego, odbierajgc grupe fosforanowa.
Tworzac w ten sposéb z kwasu fosfopyrogronowego kwas
pyrogronowy, umozliwia tem dalsze trwanie glikogenolizy.

Moéwigc o glikogenolizie musi sie rowniez uwzglednic¢
kwas kreatynofosforowy (Eggleton, Fiske i Subbarow),
ktory posiada wzér nastepujacy:

NR = c< N (CH3.CH2.COOH

NH.PO3H2

Jest to zwigzek bardzo nietrwaly, rozpadajacy sie tatwo
w kwasach, zwilaszcza w obecnosci molibdenianu, na kreatyne
i nieorganiczny fosforan. Po doswiadczeniach Lundsgaarda
nad mie$niami zatrutemi kwasem jodooctowym, przypisy wano
temu ciatu duzg role, jako zwigzkowi dostarczajgcemu energji
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do skurczu miesnia. Lundsgaard mianowicie wykazat, ze
miesien zatruty i drazniony, moze wykonaé prace, chociaz
kwas mlekowy w mie$niu takim zupeinie sie nie tworzy.
W mies$niu takim jednak po zmeczeniu, stwierdza sie zupeiny
rozktad kwasu kreatynofosforowego.

Rola tego zwigzku w procesie glikogenotizy jest nastepu-
jaca: Kwas kreatynofosforowy ma zdolnos¢ tatwego oddawania
grupy fosforanowej (reakcja egzotermiczna) i oddaje jg dla szyb-
kiej resyntezy kwasu adenilowego na kwas ATF. Skoro bowiem
kwas ATF zestryfikuje glikogen, cze$¢ fosforanéw zostaje w tych
estrach uwieziona i kwas adenilowy powstaty jako zwigzek
nietrwaty (patrz nizej) ulegtby rozkiadowi, nie mogac sie
szybko resyntezowa¢. Dzieki jednak obecnosci duzej re-
zerwy fosforanéw w postaci kwasu kreatynofosforowego, moze
sie szybko spowrotem odtwarza¢ i uchroni¢ od rozkiadu.

Kwas kreatynofosforowy naodwrét, jak wykazat L oh-
mann, resyntezowac sie moze tylko za posrednictwem kwasu
ATF, ktéry w okresie mniejszego zapotrzebowania fosforanéw
(Izejsza praca czy wypoczynek), czerpigc je z kwasu fosfopy-
rogronowego, przenosi na kreatyne. Proces ten przebiega we-
dlug Lohmanna nastepujaco: 2 czast. kwasu kreatynofosfo-
rowego + kw. gdenilowy <—> 2 czast. kreatyny + kwas ATF.

W badaniach glikogenotizy bardzo duzym krokiem na-
przod byto wykrycie tworzenia sie amoniaku w migsniach,
poznanie jego pochodzenia i ustalenie warunkéw, w jakich
sie wytwarza (Parnas, Mozotowski, Embden). Ten
ostatni badacz przypisywat mu doniostg role w mechanizmie
skurczu miesnia (przesuniecie pFl ku stronie zasadowej). Two-
rzenie sie amoniaku jest z tego wzgledu wazne, ze wska-
zuje to jak sie toczy proces glikogenotizy.

Amoniak powstaje tu z kwasu adenilowego, ktory dzieki
obecnosci w miegsie fermentu adenilodezaminazy, zmienia sie
w kwas inozynowy i amoniak.

N = C.NHL
Kwas adenilowy
| | Cll i @) 1
N—C— ~ CH.CHOH.CHOH.CH.CH20 .PO8H2
N=C.OH |
jja C N Kwas inozynow
| | ACH |------mm--- O y —————— y -1

N-C - N CH.CHOH.CHOH.CH.CH2.PO8H2+NH8
Nie powstaje on natomiast z kwasu ATF w normalnie prze-
biegajgcej glikogenolizie, gdyz kwas adenilowy natychmiast
sie resyntezuje; amoniak tworzy sie wodwczas w minimal-
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nych ilosciach. Skoro jednak kwas ATF przestanie sie resynte-
zowaé, co sie zdarza gdy glikogenoliza sie zatrzyma, kwas
adenilowy ulega dezaminacji i stwierdzi¢ sie daje wzrost
iloSci amoniaku. Wzrost wiec tworzenia sie amoniaku $wiadczy
0 zahamowaniu glikogenolizy.

Jak stwierdzit Parnas, reakcja: kwas adenilowy —> kwas
inozynowy + NH3, jest nieodwracalna t. zn. ze raz wytwo-
rzony amoniak nie moze spowrotem wejsS¢ w potgczenie
z kwasem inozynowym. Kwas inozynowy resyntezuje sie
jednak za zycia, chociaz nie wiemy z jakiego ciala otrzy-
muje on grupe aminowg. DosSwiadczenia Parnasa i Man-
now ej wskazujg, ze suma wytworzonego po pracy amoniaku
jest wieksza niz ta, jaka wynikataby z iloSci kwasu adeni-
lowego, o ile on bytby jedynem Zzrédiem amoniakalnego azotu.

Stwierdzenie, ze migsien zatruty kwasem jodooctowym
wytwarza amoniak, a tworzenie sie jego ustaje z chwilg
dodania do zatrutej miazgi miesnej kwasu fosfoglicerynowego
lub pyrogronowego, wyjasnito mechanizm tego zatrucia. Ot6z
nie zachodzi w mieéniu takim proces pierwszej oksydoredukcji
t. j. nie tworzy sie z 2 czasteczek fosfodwuoksyacetonu kwas
fosfoglicerynowy i fosfoglicerol (Parnas, Ostern, Mann).

Badania wytwarzania sie amoniaku w réznych warun-
kach, zwlaszcza w miazgach miesnych zatrutych, przyczynity
sie nietylko do poznania dziatania i punktu zaczepienia tych
trucizn, lecz pozwolity wniknaé i wyjasni¢ proces glikoge-
nolizy tak, jak go powyzej przedstawiono.

W badaniach nad procesem glikogenolizy musi sie wiec
uwzgledni¢ procz zmian jakie zachodzg w ilosci glikogenu
i kwasu mlekowego, zmiany w stosunkach ilosciowych ciat
w procesie tym biorgcych udzial. Oznacza¢ wiec nalezy:
kwas kreatynofosforowy, kwas ATF, $ledzi¢ tworzenie sie
amoniaku oraz wzrost lub zmniejszenie sie estrow trudno
hydrolizujgcych.

W pracy tej chodzito o wykazanie, jak sie toczy proces
glikogenolizy w migsie wotowem, znajdujgcem sie w warun-
kach takich, jak zwykle po uboju, wiec umieszczonem
w catych potowkach w przedchtodni a nastepnego dnia
w catych ¢wiartkach w chtodni. Miegso takie przechodzi jak
wiadomo proces dojrzewania.

Dojrzewaniem migsa okreSlamy proces, jakiemu pod-
lega migeso umieszczone w chtodni. Migso zaraz po uboju spozy-
wane jest twarde, malo soczyste, niearomatyczne, a dopiero
w jaki$ czas po uboju (na trzeci dzien i pdzniej) staje sie
kruche, soczyste, aromatyczne. Wiadomem jest, ze mieso
dojrzewa lepiej w catych ¢wiartkach, wiec procesy tam za-
chodzace majg widocznie charakter beztlenowy. Jest to
przemiana ztozona i odgrywa w niej role procz glikogenolizy
takze zmiana wiasnosci fizycznych i chemicznych biatek
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miesniowych i ich powolna autoliza. By¢ moze, ze proces
glikogenoiizy ulatwia nastepowg autolize przez przesuniecie
phi w tym Kkierunku, ktory utatwia dziatanie fermentéw
proteolitycznych.

Juz Du Bois-Reymond wykazat, ze mieso w jaki$
czas po uboju oddziatywa kwasno i przypisywat to stusznie,
powstatemu kwasowi mlekowemu. Prace Andrejewskiego
I jego wspoOtpracownikow nad wahaniami pH w miesie wy-
kazaty, ze pH miesa Swiezego zaraz po uboju wynosi
6,9—6,7, a w 16—20 godz. spada do 6 a nawet nizej i przy
przechowywaniu miesa w niskiej cieptocie utrzymuje sie na
tym poziomie przez czas diuzszy. Dopiero z chwilg rozwoju
mikroflory gnilnej pH zaczyna sie znéw podnosi¢. Ten fakt
wyzyskat Andrejewski do oceny zdatnosci czy niezdat-
nosci miesa, twierdzac, ze mieso, ktére po pierwotnem za-
kwaszeniu uzyskuje spowrotem phi wyzsze jak 6,5, jest juz
niezdatne do spozycia. Ta préba oceny miesa, ktora procz
okre$lania pH obejmowata caty szereg wiasciwosci fizycznych
i chemicznych wyciggu miesnego, chociaz wielu autorow nie
przypisuje jej duzej wartosci, byta jednak postepem w dzie-
dzinie badan miesa, gdyz wciggneta do oceny migsa procz
badania bakterjologicznego i inne Kryterja.

W dotychczasowych pracach nad miesem i jego prze-
mianami zastanawiano sie przedewszystkiem nad jego zdat-
noscig czy niezdatno$cig dla ludzi i decydujgcem byto zawsze
badanie bakteriologiczne. Kwestja okre$lania jakosci miesa
zdatnego, jego wiekszy lub mniejszy stopien ,dojrzenia" do
spozycia, nie byty brane pod uwage. Brak tu byto odpowied-
niej metody badania.

Z badaniami nad glikogenoliza wigzaliSmy nadzieje, ze
uda sie ze stopnia jej rozwoju, okresli¢ jaki czas uptynat od
uboju oraz oceni¢ stopien jego ,dojrzatosci”, (o ile znane
beda warunki w jakich sie mieso znajdowato, a przedewszyst-
kiem w jakiej byto temperaturze).

Powstanie stezenia posmiertnego i jego ustgpienie wska-
zuje wyraznie na istnienie w miesie pewnych przemian.
Istote stezenia migs$ni thtumaczymy sobie obecnie, odrzuciwszy
dawng teorje krzepnienia myozyny Kiihnego, wedtug teorji
Furtha. Przyjmuje ona, ze stezenie miesa powstaje wskutek
pecznienia koloidow miesniowych pod wptywem zakwaszenia
przez powstajacy kwas mlekowy, a ustgpienie jest wywotane
przez Sciecie sie biatek i wskutek tego utraty zdolnosci wia-
zania wody. Wystepowanie wiec stezenia fgczy sie z procesem
glikogenoiizy. Co do ustepowania stezenia to chodzito nam
0 wykrycie, czy zaznaczy¢ sie da wpltyw tego zjawiska na
glikogenolize. Spotykano bowiem w pisSmiennictwie wzmianki,
ze poziom kwasu mlekowego powstatego w miesie okazuje
wahania. Osiggngwszy mianowicie maksimum w momencie
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wystgpienia stezenia, z chwilg jego ustgpienia maleje, a potem
znowu wzrasta (Frey).

Swiadczytoby to o tern, ze zachodzg w migsie jakie$
przemiany, narazie niewyjasnione, ktére te wahania wywotuja.
Mozna bowiem przypuszczaé, ze w miesie wolowem pozo-
stawionem w catych ¢wiartkach w chtodni, toczy sie jedynie
proces glikogenolizy, a nie istnieje tu — spowodu braku
tlenu, ktéry do warstw giebszych niema dostepu — odwrotny
proces t. j. resynteza rozpadtego glikogenu kosztem utlenienia
czesci kwasu mlekowego. Powyzszy proces toczy sie w mies-
niach za zycia a nawet w izolowanych miesniach zaby,
do ktorych przy ich matych rozmiarach, tlen zzewnatrz
moze przenikaé. Nie mozna jednak tem tlumaczy¢ wahan
w ilosci kwasu mlekowego w miesie wotowem umieszczonem
w chtodni w duzych éwiartkach. Tylko do bardzo powierz-
chownej warstwy tlen ma dostep, gtebsze za$§ warstwy sg
tlenu zupeinie pozbawione. Chodzito w tej pracy rowniez
0 ostateczne wyjasnienie tej sprawy.

Metodyka.

Do dosSwiadczen uzyto miesa wotowego znajdujgcego
sie w takich warunkach, w jakich znajduje sie migso nor-
malnie po uboju tj. umieszczonego po uboju w catych po-
téwkach w przedchtodni a dnia nastepnego w catych ¢wiart-
kach w chiodni. W tych warunkach przemiany, zachodzgce
w gltebszych warstwach miesa majg charakter beztlenowy.
Prébki pobierano mozliwie z glebszych warstw miesni, przez
wyciecie brzytwga. Pobierano je ze SciSle okre$lonych migéni
i w roznych okreslonych odstepach czasu ubiegtego od uboju.
Notowano godzine uboju, stan odzywienia i wiek zwierzecia.
Potowki wotowe po pobraniu pierwszej probki umieszczano
w przedchtodni o temp. ok. 6—7° C do nastepnego dnia.
Dnia nastepnego, po pobraniu prébek w przedchtodni, migeso
po rozcieciu na C¢wiartki umieszczano w chiodni o temp,
ok. 4° C.

Probki pobierano: pierwszg w mozliwie najkrotszym
czasie po uboju tj. okoto 20 min. do 1 godz. po uboju,
drugg — nastepnego dnia, tj. okoto 24 godz. po uboju,
trzecia — na trzeci lub na czwarty dzieA po uboju.
W doswiadczeniach wstepnych pobierano jeszcze probki
dnia 7, 10 lub jeszcze poézZniej; doswiadczenia wiasciwe
konczono w 4 lub w 5 dniu po uboju.

Probki miesa, wagi okoto 5 g, wrzucano natychmiast po
wycieciu do naczynia z ptynnem powietrzem. Wstrzymujac
w ten spos6b procesy fermentacyjne, utrwalano stan, jaki
w danej chwili istniat.
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Zamrozone w pltynnem powietrzu probki miesa, po
przywiezieniu do Zaktadu, rozcierano w oziebionym pltynnem
powietrzem mozdzierzu porcelanowym na proszek, ktéry
przesiewano przez rowniez oziebione ptynnem powietrzem
sitko metalowe o ilosci 200 otworéw w cm2; tkanka taczna
pozostawata na sitku, co mozna byto rozpozna¢ po odtajaniu
miazgi. Oznaczano: 1) kwas mlekowy, 2) glikogen, 5) zwigzki
fosforowe, 4) amoniak, 5) azot niebiatkowy.

Przed roztarciem prébek miesa przygotowywano jenajskie
kolbki Erlenmeyera z korkami szklannemi, zawierajgce:

I. 6 ml*) 20% kw. tréjchlorooctowego i 20ml wody dest.
Il. 5 ml kw. solnego 2/3 n i 55 /nZ wody destylowanej oraz

Il. rurke wiréwkowg jenajskg o pojemnosci okoto 50 ZiZ
zawierajgcg 2 ml KOH 60%. Wszystkie te naczynia wraz
z zawarto$cig wazono na wadze analit. z dokfadnoscig do
1 mg.

Do tych naczyn wrzucano pytek miesny w ilosci okoto
0,5—2 g, wazono naczynia po doktadnem wymieszaniu po
raz drugi, okresSlajac w ten sposob wage wzietych do analizy
probek. Dopetniano nastepnie naczynia wodg destyl. uwzied-
niajac wode zawartg w probce (80% wagi probki): a) Kolbke 1
z kw. tréjchlorooctowym do 50 ml, b) kolbke 11z kw. solnym
do 45 ml, dodajgc do niej ponadto 5 ml 1.0% wolframianu
sodowego c) rurke wirébwkowa dopetniano do 4 ml. Rurke te
opatrzong korkiem gumowym z tkwigcg w nim dlugg rurkg
szklarnig, jako chtodnica zwrotng, wstawiano na trzy godziny
do wrzacej fazni.

Ptyn w kolbce 1 i Il sgczono i w tych przesgczach
wolnych od biatka oznaczano: w 1 (z kw. tréjchloroocto-
wym) — zwigzki fosforowe i azot niebiatkowy, w Il (z kw.
wolframowym) — kwas mlekowy i amoniak.

Fosfor oznaczano metodg kolometryczng Lohmanna
i Jendrassika. Polega ona na tem, ze fosforan nieorganiczny
z molibdenianem amonowym rozpuszczonym w 5 n kw.
siarkowym i drobng iloscia kw. aminonaftylosulfonowego
(t. zw. eikonogenu) w rozczynie dwusiarczynu i siarczynu
sodowego, daje zabarwienie biekitne. Przez poréwnanie tego
zabarwienia z zabarwieniem plynu wzorcowego w kolory-
metrze Duboscq’a, obliczamy ilos¢ fosforu w badanym ptynie.

Zwiagzki fosforowe oznaczano metodg Lohmanna,
uwzgledniajgc nastepujagce frakcije:

I. Fosforany nieorganiczne; zaraz po odbiatczeniu i prze-
sgczeniu, stragcano fosforany odczynnikiem Mathisona**) wpo-

*) ml oznacza mililitry czyli cm3
**) W sktad odczynnika Mathisona wchodzi cytrynian magnezowy
rozpuszczony w nadmiarze amoniaku.
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staci fosforanu amonowo-magnezowego, a ten po odwirowaniu
i przemyciu oznaczano koiorometrycznie. Frakcje tg ozna-
czano w tablicach przez Pn.

2. Sume fosforanow nieorganicznych i fosforanéw powsta-
tych z rozpadu kw. kreatynofosforowego w in kw. solnym
po ogrzaniu przez 5 min. do 57°. Frakcje te oznaczano
w tablicach przez Po.

3. Fosforany po 7-minutowej hydrolizie w in kwasie
solnym w temp. 100°. Jest to suma fosforandw nieorganicz-
nych i kwasu kreatynofosforowego oraz fosforanéw z grupy
pyrofosforanowej kw. ATF i z rozpadtego czesciowo estru
Hardena i Younga. Frakcje te oznaczano przez P7.

4. Fosforany po 50-minutowej hydrolizie w in kw.
solnym w 100°. Jest to suma fosforandw z P7 oraz reszta
fosforanébw z estru Hardena i Younga. Frakcje te oznaczano
przez P,

5. Fosforany po spaleniu przesgczu z kwasem siarkowym
w obecnosci kwasu azotowego. Jest to cala ilos¢ fosforanéw
zawartych w przesagczu. Oznaczano w tablicach przez Pc.

Przytaczam wzdr obliczania poszczeg6lnych zwigzkow
zawierajgcych fosforany z powyzszych frakcyj wg. Lohmanna:

Kw. kreatynofosforowy = Po — Pn. Kwas ATF =
(P7—Po) — (P30—P7). Ester Hardena i Younga (P30—P7) X 2.
Estry trudnohydrolizujgce = Pc— IN>

Kwas mlekowy oznaczano metodg Friedemanna,
Cotonio i Schaffera w aparacie Lieba i Zacherla po
odbiatczeniu kw. wolframowym. Metoda ta polega na utle-
nieniu kwasu mlekowego na aldehyd octowy nadmanganianem
potasowym w obecnos$ci kwasu siarkowego i siarczanu man-
ganawego w temp, wrzenia i na oddestylowaniu létnego alde-
hydu, ktory chwyta sie w dwusiarczynie sodowym. Nastepnie
po odmiareczkowaniu jodem nadmiaru dwusiarczynu (wobec
skrobi), rozbijamy zwigzek siarczynu z aldehydem przez
dodanie dwuweglanu sodowego i oznaczamy miareczkujac
1/200 n jodem ilo$¢ uwolnionego siarczynu. Obliczenie;: t ml
1/200 n jodu odpowiada 0,225 mg kwasu mlekowego.

Glik ogen oznaczano metodg Pfliigera w wykonaniu
Przyteckiego w nastepujacy spos6b: Z rozpuszczonej w KOH
miazgi miesnej (objetosci 4 m/), strgcano glikogen alkoholem
(dodajac 8 ml 96% alkoholu) i pozostawiano do nastepnego
dnia, poczem po odwirowaniu i Kkilkakrotnem przemyciu
66%, 80%, 96% alkoholem i eterem oraz wysuszeniu,
hydrolizowano z kwasem solnym przez 3 godz. we wrzgacej
fazni (dodajagc 10 ml wody dest. i 05 ml kw. solnego stez.).
Powstatg po hydrolizie glukoze oznaczano znang powszechnie
metodg Hagedorna i Jensena.

Amoniak oznaczano metodg Parnasa i Hellera.
Polega ona na oddestylowaniu amoniaku z, roztworu borany.
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sodowego o pH 9,2, przez wypedzenie go parg wodng pod
zmniejszonem ci$nieniem.

Azot niebiatkowy oznaczano metoda Kjeldahla
w przesgczu trojchlorooctowym w aparacie Parnasa i Wagnera.

Dla sprawdzenia S$cistosci stosowanych metod dokonano
w 3-ciem dosw. wstepnem z ostatniej probki trzy roéwnolegte
oznaczenia, postepujac tak, jakby badano probki catkiem
rozne. Cyfry nie wiele réznity sie miedzy sobg. Przytoczone
cyfry sg $rednig z tych oznaczen. Podobnie postepowano
w doswiadczeniach wiasciwych, wykonujgc zawsze z kazdej
prébki dwa rownolegle oznaczenia.

Azot niebiatkowy, chociaz nie wigze sie on wprost z gli-
kogenoliza, oznaczano, by zdac sobie sprawe z autolizy biatek.

Dos$wiadczenia.

Catos¢ przeprowadzonych doswiadczen podzieli€ mozna
na dwie czesci: 1) Doswiadczenia wstepne, 2) Doswiadczenia
wiasciwe.

W doswiadczeniach wstepnych, ktérych wykonano trzy,
pobierano probki: W doswiadczeniu 1l-em: w 30 min. po
uboju, dnia nastepnego, 3-go, 5-go i 19-go dnia po uboju.
W doswiadczeniu 2-em: w okoto 50 minut, dnia nastepnego,
w 4-ym i 10-ym dniu. W do$wiadczeniu 3-em: w 1 godzine
po uboju, dnia nastepnego, w 4-ty i 10-ty dzien.

Na podstawie tych trzech do$wiadczen wstepnych, mozna
byto juz wyrobi¢ sobie poglad na przebieg glikogenolizy
w miesie po uboju.

Doswiadczen wiasciwych wykonano 4. Zwrécono w tych
doswiadczeniach uwage na to, by oznaczen dokonywac na
tych samych grupach miesni, gdyz réznice w skiadzie po-
szczegblnych miesni  mogtyby doprowadzi¢ do mylnychN
wnioskéw. Skoro wiec pobrano prébke jednego dnia np.
z M. adductor ¢wiartki prawej, nastepne oznaczenia dokony-
wano na prébce z M. adductor C¢wiartki lewej. W kazdem
doSwiadczeniu, pobierano tylko dwie prébki w dwu okre$lo-
nych odstepach czasu. W dwu pierwszych doswiadczeniach
pobierano probki zaraz po uboju i w nastepny dzien, by
Sledzi¢ okres w ktorym zachodzg zmiany najwieksze (Ta-
blica I, doSwiadczenie 1 i 2), w dwu dalszych za$ brano
probki w nastepny dzieA po uboju i na czwarty lub piaty,
tj. wowczas kiedy ustepuje stezenie miesa (Tablica Il. do-
Swiadczenie 3i4). Z kazdej probki miesa w doswiadczeniach
wiasciwych dokonywano, jak juz wspomniatem wyzej dwdch
rownolegtych oznaczen dla kontroli i cyfry przytoczone sg
$rednig z tych oznaczen.

DosSwiadczenia wstepne (Tablical): W doswiad-
czeniu 1-szem badano proces glikogenolizy w najdtuzszym



267

= = ' ==, Amesd vo=
B eoo Z L x < 538 85 88 81 2 2, o oot 880
« — - —— ] g .
°oF 38 [elele] 11 35 = 2. o 08 Amap 3 o @ 1T ®x e 8o
- = : T Q- Qo Amo o
) < 03 8. 85 o8l 8o w.m Sy Qoo « x oo oo ]
= == =0 = 3 = ==09 5 N =
c sonA Sz-o °0 238 2556 o8 So= & o do c08 . Ux Z g0 °8 o
= pa —— 5 . — me. -—
= o Mmm o o9 8cc |= 3 . oo 20 p @ “ Fo
00 maow — — L = ) - Mo - U
7 v - 0% S o6l 3 & 8. 8o feler) ] YEGS =
~ . N ' N 14 H ——
088 80 ol ez 48 o8 88l 88 £8% A moaj . o5
= . - o - o Amead = . -
sy 83 a8 02 84 o8 +8 g8% B 023 p o~ be Nx @ - o2
. - ~ ] L — - o - R
s ow vz & 0% o8 o0& 0o ©00 o0 & 2l 033 Ho . oa z
o . ~ = =] =] . Am = . =
TZo v ®a 4] mmm e 8a o 3 mO S] S] oOa M3 s ,G ™ . ©
- Tontxa o= - o 00 o o= = : . o-0o il ZzZoo & =
(o]
mmo = %M, : MO EQ M MN, cmﬂ Ko v B 2 v N @ og
Obm [o}ye)] [SXITS a P om oo =0 o ™ o™ %) . <=0
== - = o = - -0 = v B = oo
Oom [eRs) 000 88t 1z G- cSa N ngcmnoi< M ) _ Ooo
— . — o- oor - ~
8 81 < °5 . 308 o8 00 OO., slo EM, ..m9.3 | w» N [e)
A = = . = == o @
0O wAzpo 0mm 28 0282 %0 oo 4= 2.8 Qe F, NGEER|Ro x S 82 m
: = = : ~ = N O = ——
cz L0 @moly -8 So 08L 00! oo ©0° 05 oo s 8 <2 Ox =V & 0 ©5 2 oo
* oE5 L ot i o 19 2 0 88y °© en Jwm Bo . 2
O vV £ . = z = 5 = . =
< 00 X B oL@ 8 20 ol S o2 o AN D 03D 0 E of = 28
w .
o 2
Lo o 3 “x x x (SIS 0w
Ao I 84 o 5 P0 @ °© - . © © po v oz
28 < 502 o L, v s 9 o oy w80
< Q 8] N vow® [<¥=[e] o 1 " @ ° -pe1«¥olqo
o~
° v a mo H . = Ammx =

‘(auddism eruazopeimsoq) ‘| vOI19vL



26S

okresie czasu, bo az do 19-go dnia po uboju. Zaznacza sie
tu, w dwu pierwszych prébkach, pobranych tuz po uboju
(35 i 45 min.) tj. prawie rownocze$nie, roznica w ilosci po-
szczegOlnych skiadnikow. Fakt ten dowodzi, ze nalezy sie
liczy¢ z réznicami, jakie zachodzg miedzy poszczegéinemu
grupami miesni. Pozatem stwierdzi¢ sie daje w pierwszej
obie po uboju wzrost ilosci kwasu mlekowego, ktéry docho-
dzi w tym czasie do maksimum i w dniach dalszych utrzy-
muje sie mniej wiecej na statym poziomie. Wahania w dniach
pozniejszych przypisa¢ nalezy réznicom miedzy poszczegol-
nemu mie$niami. Odpowiednio do wzrostu kwasu mlekowego,
zmniejsza sie ilo$¢ glikogenu w pierwszej dobie po uboju,
a w dniach nastepnych utrzymuje sie juz mniej wiecej na
jednym poziomie. Spadek ilosci glikogenu dnia 19-go po
uboju, poniewaz dotyczy innego miesnia wymaga potwier-
dzenia na miesniu semetrycznym. Amoniak w pierwszej dobie
wzrasta wybitnie. ROwniez zwiazki fosforowe w pierwszej
dobie wykazujg najwieksze zmiany. Kwas kreatynofosforowy
juz nastepnego dnia po uboju znika zupetnie, kwas adeno-
zynotrojfosforowy réwniez.

W dosSwiadczeniu 2-giem wyniki sg podobne. Stwier-
dzi¢ sie daje wzrost ilosci kwasu mlekowego w 24 go-
dziny od uboju i utrzymanie sie tej wysokiej wartosci
do konca dosSwiadczenia. Glikogen wykazuje w pierw-
szej dobie spadek, podobnie jak w doswiadczeniu poprzed-
niem. Poréwnujac jednak wartosci glikogenu w doswiadczeniu
1i 2, widzi sie, ze w doswiadczeniu 2 warto$¢ poczatkowa
glikogenu jak i w dniach nastepnych jest znacznie nizsza.
Swiadczy to o duzych roznicach indywidualnych w ilosci
glikogenu w mie$niach, nawet u zwierzat tego samego ga-
tunku. Amoniak zachowuje sie réwniez podobnie jak w do-
Swiadczeniu 1, wiec wzrasta w pierwszej dobie po uboju.
W dniach p06zniejszych utrzymuje sie na jednym poziomie.
Zwigzki fosforowe wykazujg najwieksze zmiany zgodnie z do-
Swiadczeniem 1, rébwniez w pierwszych 24 godzinach. Po tym
okresie czasu znika kwas kreatynofosforowy i kwas ATF.

Doswiadczenie 3-cie odpowiada dwom pierwszym do-
Swiadczeniom. Stwierdza sie wiec najwieksze zmiany w pierw-
szej dobie po uboju, a mianowicie wzrost ilosci kwasu mle-
kowego i amoniaku, zmniejszenia sie glikogenu, znikniecie
kwasu kreatynofosforowego i kwasu ATF.*) Zostatniej probki
pobranej dnia 10 wykonano dla kontroli trzy réwnolegte ozna-

czenia.

*) Zauwazy¢ sie dajg w tych doswiadczeniach r6znice w ilosci P
calk. w poszczeg6lnych prébkach. Pochodzi to prawdopodobnie stad, ze
w dosSwiadczeniach wstepnych nie uzywano sitka do przesiewania sprosz-
kowanego pytku miesnego, co uniemozliwiato uzyskanie bardziej jednolitej
masy miesnej.
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Z tych trzech doswiadczen wslepnych wyciggnagé mozna
wniosek, ze proces glikogenolizy w miesie konczy sie juz po
24 godzinach od uboju. Swiadczy o tem osiggniecie maksi-
mum w tworzeniu sie kwasu mlekowego w tym czasie i utrzy-
manie sie na tym poziomie w dniach nastepnych. Zachowa-
nie sie glikogenu rowniez to potwierdza, gdyz tylko w tym
okresie stwierdza sie znaczny spadek jego iloSci. Zgadza sie
rowniez z tem twierdzeniem fakt znikania kwasu ATF, tj.
zwigzku dla trwania glikogenolizy niezbednego. Znikniecie
kwasu kreatynofosforowego Swiadczy, ze ta rezerwa fosfo-
ranow dla resyntezy kwasu ATF zostata wyczerpana.

Poniewaz jednak w dos$wiadczeniach wstepnych porow-
nywano ze sobg wartosci uzyskane z réznych miesni, byto
wskazanem twierdzenie powyzsze utrwali¢ dos$wiadczeniami,
w ktérych poréwnywano mies$nie symetryczne, oraz przepro-
wadzono dla kontroli rownolegte oznaczenia z tej samej
miazgi miesnej. Dlatego wykonano jeszcze 4 doswiadczenia.

DosSwiadczenia wtasciwe (Tablica 1) W dwu
z tych doSwiadczen pobierano prébki w krotki czas po uboju
(okoto 30 min.) i dnia nastepnego (Doswiadczenie 1 i 2),
w dwu dalszych nastepnego dnia po uboju i na 5 lub 4 dzien
po uboju tj. po ustgpieniu stezenia miesa (Doswiadczenie 5 4).
W tym wypadku wybrano 5 czy 4 dzien dlatego, by stwier-
dzi¢ czy proces glikogenolizy pozostaje w jakim$ zwigzku
z ustgpieniem stezenia miesa i czy zjawisko to odbije sie
zmianami w iloScl oznaczanych przez nas cial.

DosSwiadczenie 11 2

Jak szybko zaraz po uboju nastepuje glikogenoliza wi-
da¢ z wysokiej wartosci kwasu mlekowego w prébce pobra-
nej w50 min. po uboju (Dosw. 1). Wynosi ona juz 540 mg°/0.
Normalnie za zycia i w czasie spoczynku stwierdzono w mie-
$niach szczura 1 $winki morskie] 15 mge’0 kwasu mlekowego
(Dave nport). Przyjmujagc nawet, ze u bydta ta wartos¢
jest wyzsza, uzna¢ jednak musimy, ze réznica miedzy nig
a przez nas stwierdzong w 50 min. po $mierci zwierzecia jest
ogromng. W tym wypadku glikogenoliza trwa jeszcze nadal,
co uwidacznia sie we wzroscie wartosci kwasu mlekowego
w dniu nastepnym (po 21 godzinach od uboju) do 850 mg °/.

Woyrazniej wida¢ przebieg glikogenolizy w tym czasie
tj. poczawszy od uboju do 22 godz. w doswiadczeniu 2., gdyz
warto$¢ pierwsza kwasu mlekowego jest nizsza. Kwas krea-
tynofosforowy i kwas ATF znikajg w tym czasie zupenie.
Glikogen z 1370 mg % spada do 370 mg % czyli o przeszio
360%. Kwas mlekowy ze 180 mg /0 wzrasta do 800 mg %
wiec przeszto 4-krotnie.

Estry trudnohydrolizujace wzrastajg z 35 mg % do
70 mg % wiec podwdjnie. Wzrost amoniaku dajacy sie zau-
wazy¢ w nastepny dzien po uboju jest juz maksymalny, a wywo-
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fany jest przez dezaminacje kwasu adenilowego powstatego zroz-
padu kwasu ATF. O istnieniu innego zZrodta amoniaku w mies$-
niu, procz kwasu adenilowego, ktory da sie stwierdzi¢ w pew-
nych szczeg6lnych warunkach doswiadczalnych, doniesli jak
juz wspomniatem na wstepie Parnas i Mannowa. W tym
wypadku jednak amoniak pochodzi jedynie z kwasu adeni-
lowego, na co wskazuje nastepujgce obliczenie:

Na dwa atomy ,,P“ odszczepiajgce sie z grupg pyrofos-
foranowg z kwasu ATF, przypada jeden atom ,N“ z grupy
NH2 ulegajacy wowczas dezaminacji (Ciezar atom P = 31,
azotu = 14). Spadkowi wiec fosforu we frakcji odpowiada-
jacej kw. ATF o 62 mg odpowiada¢ powinien wzrost azotu
z NH3 o 14 mg. W doswiadczeniu I.kwas ATF z 20 mg 0
zaraz po uboju spada w nastepnym dniu do 0O, czyli N
z NH; wzrosng¢ powinien o 45 mg °0 (62 : 14 = 20 : x,
X = 45). Zgadza sie to mniejwiecej z otrzymanemi wyni-
kami, gdzie stwierdzamy wzrost azotu z NH? o0 4 mg %.

W doswiadczeniu 2. widzimy, ze ilo$¢ fosforu grupy py-
rofosforanowej spada z 35 mg % w dniu uboju na 2 mg °0,
azot z NH5 odpowiednio do tego wzrosng¢ winien 07,5 mg %
W rzeczywistosci wzrasta o 7,1 mg 0, niewiele wiec odbiega
od tej cyfry.

W dwu ostatnich doswiadczeniach (3. i 4.) potwierdzaja
sie wyniki z doswiadczen wstepnych. Jak wida¢ z przyto-
czonych tablic, niema wilasciwie roznic miedzy 2. a 5 czy
4. dniem po uboju. Zawarto$¢ kwasu mlekowego nie ulega
w tym czasie zmianie. (Maty jego wzrost w doswiadczeniu 4.
jest bez znaczenia, bo nie odpowiadajg mu zmiany w innych
sktadnikach). Glikogen utrzymuje sie rowniez na niezmienio-
nym poziomie. Swiadczyto o tem, zeglikogenoliza jest juz zaha-
mowana. Jest to zrozumiate, gdyz brak jest zupeinie kwasu
adenozynotréjfosforowego. 1lo$¢ estrow trudno hydrolizujgcych
pozostaje ta sama. Amoniak jak mozna przewidzie¢ pozostaje
rowniez na tym samym poziomie*).

Whnioski.

Dwa pierwsze dosSwiadczenia (Tablica Il), potwierdzaja
wniosek wysnuty z doSwiadczer wstepnych, ze proces glikoge-
nolizy odbywa sie zaraz po uboju bardzo szybko i jestjuz dnia
nastepnego (po 24 godz.) ukonczony. Swiadczy o tem, procz
podstawowego spostrzezenia, ze kwas mlekowy i glikogen
w dniach po6Zniejszych sie nie zmieniajg, zupeiny rozkiad
kwasu ATF, zwigzku niezbednego dla odbywania sie procesu

*) Niezgodno$¢ w zawartosci amoniaku widoczna w dosw. 4. tablicy
Il (spadek dnia 4, w poréwnaniu do dnia 2.) przypisuje btedowi oznaczenia.
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glikogenolizy, rozkfad kwasu kreatynofosforowego i dezami-
nacja kwasu adenilowego. Ten ostatni zwilaszcza fakt jest
ostatecznem ,,zablokowaniem" glikogenolizy, gdyz uniemozliwia
resynteze kwasu adenozyno-trojfosforowego.

Biorgc pod uwage zmiany w ilosci kwasu mlekowego
i glikogenu, najwyrazniej $ledzi¢ mozna toczacy sie proces
glikogenolizy. Wida¢ tu najoczywisciej, ze zmiany zachodza
tylko w pierwszej dobie po uboju a w dniach pdzZniejszych
tak kwas mlekowy jak i glikogen utrzymujg sie juz na nie-
zmienionym poziomie, bez wzgledu na to czy stezenie miesa
trwa, czy tez ustgpito. Nie potwierdzito sie wiec zapatrywa-
nie Frey’a, ze kwas mlekowy w zwigzku z ustepowaniem
stezenia maleje.

Stwierdzono réwniez, ze nie mozna na podstawie stopnia
rozwoju glikogenolizy, okresli¢ czasu, jaki uptynat od uboju,
ani tez stopnia dojrzatosci miesa. Glikogenoliza odbywa sie
jak wida¢ Bardzo szybko a po jej ukonczeniu niema juz za-
dnych zmian w ilosci ciat biorgcych udziat w glikogenolizie.

Proba okreslenia autolizy biatek przez oznaczanie azotu
niebiatkowego nie data wynikow o tyle, ze nie mozna byto
na tej podstawie okreslic postepujacej autolizy. Azot niebiat-
kowy utrzymywat si¢ bowiem na jednym poziomie. Widocznem
jest, ze rozkitad autolityczny biatek nie jest jeszcze w tym
okresie daleko posuniety i azeby oceni¢ postepujacg autolize
nalezy postuzyC sie innemi metodami.

Panu Prof. WL Mozotowskiemu za udzielony temat,
cenne rady i taskawg pomoc oraz zainteresowanie mojg
pracg wyrazam stowa podziekowania i wdziecznosci.

Poczuwam sie réwniez do mitego obowigzku podzigko-
waé Panu Dziekanowi Lorii za zyczliwe kazdorazowe udzie-
lanie mi plynnego powietrza i umozliwienie mi tem doko-
nania pracy, jak réwniez Panu Dyrektorowi RzeZzni Miejskiej
Dr. Karpinskiemu oraz Kolegom za pomoc na terenie rzezni.

Zusammenfassung.

In dieser Arbeit wurde der Prozess der Glykogenzerse-
tzung im Rindfleisch nach dem Schlachten untersucht und
zwar unter denselben Bedingungen, welche bei iiblicher Be-
handlung nach dem Schlachten in Anwendung kommen, das
heisst: nach 24-stiindigen Verheilen in der Vorkiihlkammer
und dann nach weiterer Aufbewahrung in der Kiihlkammer.

Die Fleischproben wurden stets aus den tiefsten Schichten
genommen in verschiedenen Zeitabstanden nach dem Schlachten,
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wobei besonders darauf geachtet wurde, dass die betreffenden
Fleischproben aus symmetrischen Muskelgruppen stammen,
damit die Unterschiede in der Zusammensetzung der verschie-
denen Muskelgruppen nicht zu irrtimlichen Schliissen fihren.

Die Fleischproben wurden in flussige Luft getaucht und
in gefrorenem Zustande ins Laboratorium gebracht.

Es wurden quantitativ bestimmt: das Glykogen, die
Milchsdure, die Phosphorverbindungen (nach Lohmann) und das
Ammoniak, also Stoffe, welche mit dem Prozesse der Glyko-
genolyse verbunden sind. Daneben wurde zur Kontrolle der
Eiweissautolyse das Nichteiweisstickstoff mitbestimmt.

Wir kommen zu folgenden Ergebnissen:

1 Der Vorgang der Glykogenolyse geschieht im Rind-
fleisch sehr schnell und ist bereits nach 24 Stunden nach dem
Schlachten vollendet.

2. Davon zeugt die vollkommene Zersetzung der Adeny-
lopyrophosphorsdure und der darauf folgende Abwesenheit
dieser Verbindung nach 24 Stunden, welcher Koérper doch
bei der Glykogenolyse unentbehrlich ist.

5. Ein weiterer Beweis davon, dass der Prozess nach
24 Stunden abgelaufen ist, liefert der Umstand, dass weder
die Milchsduremenge noch der Glykogengehalt sich nach
weiteren 24 Stunden &andert.

4. Nach dem Weichen der Muskelstarre wurden keine
weiteren Aenderungen im Glykogengehalte und der Milch-
sduremenge notiert.
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Poplewski R. prof. Uniw. Warsz. Anatomja Ssakom. Warszawa.
Tom 1. Cze$¢ ogo6lna. Tom. Il. Uktad kostnostawowy. Naktadem Komitetu
Wydawniczego Podrecznikéw Akademickich. Warszawa — skiad gtowny
w kasie im. Mianowskiego.

Prof. Poplewski wydat dzieto (na razie pierwsze dwa tomy), ktére
ze wszeclimiar zastuguje na uwage. Nie bedac woluern od ,licznych
usterek i niedociggnie¢" — jak sam o tem autor w przedmowie wspomina,
odznacza sie ono jednakze tak szerokiem i umiejetnem ujeciem — tak
pozornie suchego materjatu jakiem mogtaby sie sta¢ opisowa anatomja
ssakobw — ze przyznaC trzeba autorowi prawdziwg zastuge, gdy chodzi
o wzér, jak powinna wyglada¢ ksigzka ktérej tres¢ zajag¢ by mogta
wspdtczesne pokolenie studjujagcych nauki biologiczne. Jezeli bowiem
chodzi o danie stuchaczom ,wyksztatcenia i Swiatopogladu morfologicz-

nego" — jak sie wyraza prof. Poplewski, to zamiar ten zupetnie osiggnie-
tym zostat. Pomieszczone w pierwszej — ogdlnej czesci ustepy o charakte-
rystyce i typach morfologicznych ssakébw — a szczeg6lnie uogdlnienia

zawarte w rozdziale C p. t. ,Wymowa ksztattdw ssakéw", naleza do
pieknie, nieco literacko ujetych, bardzo ciekawych probleméw morfolo-
gicznych. Zasadnicze wiadomos$ci o rozwoju osobniczym i zmiennoSci
genetycznej i osobniczej uzupetniajg czes¢ ogdlng dzieta.

W tomie Il. méwi autor o uktadzie kostnostawowym w czem okazuje
sie mistrzem gdy chodzi o uwydatnienie sit biomechanicznych, pod
wptywem ktérych wytwarzajag sie takie a nie inne stosunki w tymze
uktadzie.

Dzieto prof. Poplewskiego uposazone zostato w tak piekne i umie-
jetnie dobrane rysunki, ze pod tym wzgledem stuzy¢é moze za wzor jak
nalezy utatwia¢ i uzmystawiaé trudne czesto do wyrazenia w tekscie
szczegOty.

Zyczyé by sobie nalezato, aby prof. Poplewskiemu danem bylo tak
wazne dzieto doprowadzié¢ do kornca i utrzymac je na wysokosci, Kktorg
w tak stosunkowo krétkim czasie swej nauczycielskiej dziatalnosci na
wydziale weterynaryjnym Uniw. Warszawskiego osiggnat. Z. M.

Pamietnik XIV Zjazdu Lekarzy i Przyrodnikom Polskich m Poznaniu
11—15. IX. 1953 pod redakcjag generalnych sekretarzy Zjazdu: prof.
A. Jakubskiego i prof. K. Jonschera. Tom | i Il. Nakladem Komitetu
Organ. XIV Zjazdu Lek. i Przyr. w Poznaniu.

W dwdch bardzo starannie wydanych tomach pomieszczono obraz
przebiegu Zjazdu Przyrod. i Lek. w Poznaniu. Trudno by byto opisaé
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i stresci¢ przebieg Zjazdu. Wystarczy gdy przytoczymy stowa prof. Mar-
chlewskiego z Krakowa ktéry obejmujac przewodnictwo w ten sposob
scharakteryzowat doniosto$¢ zdobyczy naukowych : ,Postepy nauki sg
olbrzymie. Nie zahamowaty ich ani Wielka Wojna ani chaotyczne ciosy
powojenne. Fizyka XX wieku w poréwnaniu z fizyka wieku poprzedniego,
przedstawia obszar mysli catkiem odmienny — chemja zwitaszcza t. zw.
nieorganiczna, $wieci tryumfy niemal fantastyczne. Zrealizowata zasadnicze
marzenia alchemikéw, ktére do niedawna wydawaty sie czczemi chimerami.
Niemniej wybitnemi wynikami poszczyci¢ sie moze chemja biologiczna —
dazaca konsekwentnie do wyjasnienia zasadniczych sprezyn zycia. Badania
wydzielin gruczotéw dokrewnych ujawnity szereg ciat, zadziwiajacych
potega skutkow dziatania, a jednocze$nie prostota budowy. Problem wi-
taminowy staje sie coraz mniej zagadkowym... Budowy chlorofilu, najpo-
tezniejszego syntetyzatora i barwika krwi najpotezniejszego analizatora,
nie sg juz tajemnica, a pokrewienstwo obu niejako koniecznoscig biolo-
giczng, wyptywajacg z fundamentalnych zatozen teorji ewolucji... Biologja
staje sie coraz wiecej nauka $cistg, zwiaszcza z chwilg opanowania zjawisk
genetycznych i skoordynowania jej z teorjg chromosoméw. W zdobyczach
tych nauka polska nie byta bynajmniej tylko receptorem, ale prze-
ciwnie byta niejednokrotnie pionierem?”.

I rzeczywiscie. 1los¢ i jako$¢ wygtoszonych i ztozonych referatow
w 35 sekcjach naukowych daty dowéd, ze w odbudowanej Ojczyznie nie
zostaliSmy w tyle w wyscigu pracy naukowej. Przejrzawszy tres¢ zgto-
szonych prac — mozemy stwierdzi¢ bez przesady, ze idziemy naprzod
i staramy sie wejs¢ na wyzyny osiggniete przez najbardziej cywilizowane
narody S$wiata.

Sekcja 13 ,Nauk weterynaryjnych” ktoérej pracy zgrupowano
w trzech podsekcjach a mianowicie: a) medycyny weterynaryjnej teory-
tycznej, b) patologji i terapji oraz c) higjeny produktéw spozywczych

pochodzenia zwierzecego oraz hodowli i higjeny zwierzat — nalezata na
Zjezdzie do jednej z najciekawszych i najbardziej obfitej w kwestje
naukowe. X M.

Tadeusz Konopinski Dr. Trzoda chlewna jako towar rzezny.
Poznan 1935.

Autor niezwykle czynny na polu popularyzacji hodowli zwierzat
domowych, wydal obecnie bardzo pozyteczng ksiazke omawiajacg kie-
runki produkcji i typy uzytkowe trzody chlewnej, kryterja przy ocenie
wartosci rzeznej i miesnej, oraz kupno i sprzedaz trzody chlewnej, systemy
klasyfikacji rzeznej, ubdj i sprawianie, wage rzezng i wydajno$¢ miesa
i thuszczu.

Pozatem omoéwiong zostata budowa histologiczna i sktad chemiczny
miesa, badania miesa na wagrzyce i wiosnice oraz uzytkowanie poszcze-
golnych partyj wieprzowiny i tluszczu oraz ubocznych produktéw uboju.

Starannie wydana nieduza ta ksigzka (132 str.) jest' pozyteczng, gdy

chodzi o zaznajomienie sie z tak bardzo aktualng sprawg, jaka jest chow
i uzytkowanie trzody chlewnej. X M.
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Axel Thomsen. Brucella Infection in Smine. Studies from an epizootie
in Denmark 1929—1932. Kopenhaga 1934. (Acta Path. et Microbio]. Scand.
Suppi. XXI).

Axel Thomsen, jeden z najwybitniejszych przedstawicieli nauk we-
terynaryjnych w Danji poswieca swe ostatnie, obszerne i pieknie wydane
dzieto ronieniu zakaznemu Swin, powstajacemu na tle zakazenia pateczka
Banga. Epizoocja ta u $Swin wystepujgca, niema, jak wiadomo — i jak to
autor na swym materjale stwierdza, zwigzku z ronieniem zakaznem ban-
gowskiem bydta, oba zarazki, chociaz bardzo sobie pokrewne i trudne do
odroznienia, tworzg jednak pod wzgledem epizootycznym typy odrebne,
SciSle przystosowane do pasorzytowania czyto na organizmie bydia czy
swin. Chorobe te, rozpowszechniong w Ameryce Po6inocnej, a tylko spo-
radyczng w Europie (w Polsce dotychczas nie stwierdzona) zawleczono
w spos6b, ktéry nie dat sie ustali¢, do Danji w 1929 roku. Pierwszym
roznosicielem choroby byt knur, ktory zakazal stanowione przez siebie
maciory, dalsze zakazenia w chlewach szty juz i drogg pokarmowa.
Mimo uchwycenia zarazy i rozpoznania jej w samych poczatkach, trzeba
byto kilka lat i wielkich kosztow, by sttumié ja zupetnie. Straty ho-
dowcow ocenia autor na ¢wieré miljona koron dunskich.

Monografja ta, dajac poglad ogoélny na omawiany problem, zestawia
zarazem piekne i rozliczne badania autora, poSwiecone przedewszystkiem
bakterjologji i serologji zakazehn pateczka ronienia.

St. Legezynski (Lwow).






