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Stwierdzono i opisano zmiany w krwi kotéw, jakie po-
wstajqg w wyniku chronicznych zatrué parationem.

Paration (ester dwuetylowy kwasu p-nitrofenylotiofosforowego) jak
wszystkie zwiazki fosforoorganiczne, posiada wybitne dzialanie hamu-
jace aktywnos¢ esterazy cholinowej. Jednakze zdolno§é ta nie jest
jedyng wlasciwosdcig tego zwiazku. Aldridge (1) wykazal, ze zwigzki
fosforoorganiczne dzialaja hamujgco réwniez na inne enzymy. Uszko-
dzenia narzadéw wewnetrznych wywolywane przez paration byly przed-
miotem wielu publikacji (2, 3) przy czym wykazano w chronicznych
zatruciach histologiczne zmiany w watrobie, plucach, nerkach i moézgu.
Wyniki do$§wiadczen $wiadczg o komulatywnych wtasciwosciach para-
tionu (4, 5) nawet w matych dawkach (6).

Wedlug Spynu (4) jako wczesne objawy dziatania parationu, wyste-
puja zaburzenia odruchéw warunkowych u zwierzat, uwydatniajace sie
nasileniem procesO6w hamowania i obnizania pobudliwoéci. Te zmiany
szybko sie odwracajg i dlatego wyrazono przypuszczenie ze zaburzenia
te majg charakter funkcjonalny. W chronicznych zatruciach (dawka
1 mg/kg ciala dziennie) daje sie zaobserwowaé progresywny spadek
ciezaru ciala zwierzat (koty) (4), w wyniku czego nastepuje w koncu
$émieré zwierzat. Paration w mniejszych dawkach, podawany wraz
z pozywieniem (zawarto$¢ trucizny 2 mg/kg paszy), zwieksza $miertel-
no$¢ szczurdéw, hamuje przecietny przyrost ciezaru, oraz powoduje
zanik zdolnosci rozmnazania sig¢; mimo maltych dawek aktywnos$¢ este-
razy cholinowe] krwi jest wyraznie zahamowana (6).

Dzialanie toksyczne parationu nie ogranicza sie jednak do wyzej opi-
sanych objawow. Skutki dzialania tej grupy trucizn mozna zaobserwo-
waé réwniez w obrazie krwi.

Velbinger (7) stwierdzit leukocytoze u kotow i pséw w chronicznych
zatruciach parationem. Enders i wspo6lpracownicy (8). zaobserwowali
u szezurow po 4 tygodniowym podawaniu parationu wyrazng anemie,
a Enders i Grupp donie§li o wystepowaniu ciatek Heinza w czerwonych
krwinkach. Klotsche (10, 11) po podawaniu réznych zwigzkow fosforo-
organicznych stwierdzil eozynopenie i neutrofilie a niekiedy lymfopenie.
W doswiadczeniach z malationem Vrbowsky i wspoélpracownicy (12)
podkreslajg jako skutki zatrucia anemie, leukocytoze, neutrofilie, eozy-
nopenie i lymfopenie oraz zmiany w czerwonych krwinkach — jak
anizocytoze makrocytarng, wielobarwliwo$¢ 1 wystepowanie erytro-
blastow.
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Krwinki czerwone kotow sg prawie 2-krotnie mniejsze od ludzkich
(ryc. 1). W zwigzku z tym ilosci erytrocytéw w krwi kociej sg znacznie
wyzsze i dochodza do 9,4 mil. w 1 mm3. W stosunku do ilosci krwinek
czerwonych hemoglobiny jest malo i dlatego wskaZznik zabarwienia
wynosi $rednio 0,5. W poréwnaniu z krwig ludzks, w krwi kociej obsér-
wuje sie zwiekszong ilo$¢ granulocytow palteczkowatych, limfocytéw
oraz wystepowanie w krwi obwodowej histiocytow.

Wyniki zestawiono w tabeli 1. Z przedstawionej tabeli wynika,
ze paration wywiera wyrazny wplyw na uklad krwiotwérezy i fo za-
réowno regeneratywny (w pierwszym okresie), jak i degeneratywny.
Wplyw ten zalezy od wlasciwosci osobniczych. Nie wszystkie koty reago-
waly jednakowo. U jednych dawka 1 mg/kg w poczagtkowym okresie
jest dawka pobudzajaca szpik do zwiekszonej produkceji krwinek, a wiec
u tych osobnikéw obserwujemy wzrost ilo$ci krwinek czerwonych i he-
moglobiny oraz krwinek biatych; obserwuje sie normalny sklad odset-
kowy krwinek biatych (kot nr 1 i 2). U innych obraz krwi stopniowo
pogarsza sie (kot nr 3 i 6). U kotéw nr 4 i 5 obserwuje sie gwaltowne
dziatanie parationu. Kot nr 4 padl po 12 dniach do$wiadczenia, a kot
nr 5 po 5 dniach. Od kota nr 4 udalo sie pobra¢ krew w czasie agonii
i okazalo sig, ze w preparacie znaleziono jedynie pojedyncze limfocyty
.1 stwierdzono brak granulocytéw. Nalezy jeszcze zaznaczy¢, ze w wy-—
niku doéwiadczenia wszystkie koty padly, z tym tylko, ze fe, u ktérych
w pierwszym oKkresie stwierdzono poprawe obrazu krwi obwodowej
zyly dluiej. Zmiany patologiczne uchwycone w naszych doswiadczeniach.
nalezy traktowa¢ jako wynik dzialania parationu na uktad krwiotworczy.

Na podstawie uzyskanych wynikéw mozna stwierdzi¢, ze paration
u osobnikow silnych dziata w pierwszym okresie pobudzajgco na uklad
krwiotwérezy; zwieksza sig poziom hemoglobiny oraz erytrocytow,
leukocytoza wzrasta stosunkowo nieznacznie. Wzrostowi ilo$ci biatych
krwinek towarzyszy zwigkszenie iloSci granulocytéw paleczkowatych
granulocyty wieloptatowe, kwasochtonne, zasadochlonne, limfocyty i mo-
nocyty utrzymuja sie w granicach normy. W innych przypadkach
obserwuje sig stosunkowo szybki spadek hemoglobiny i erytrocytow;
zjawia sie anemia. W rozmazach krwi obwodowej stwierdza sie poje-
dyncze normoblasty, krwinki czerwone wielobarwliwe i anizocytoze
(ryc. 2). Ponadto leukocytoza wzrasta do 55 000 z réwnoczesnym prze-
mieszczeniem w lewo do mielocytow (ryc. 3). Zjawia sie limfopenia
i eozynopenia.

W przypadku kotki nr 4 zaobserwowano — w rozmazach krwi pobra-
nej w czasie agonii — prawie calkowity brak granulocytéw, zmniej-
szenie ilosei plytek i kilka dobrze zachowanych limfocytow. Stan ten
wskazuje na caltkowite uszkodzenie szpiku. Postanowiono sprawe te
wyjasnic. W tym celu wytypowano kota i kotke, ktorym podawano
te samg dawke parationu. Po 6 tygodniach kotka padla; krew pobrano
w czasie agonii z serca. Ilo$¢ bialych krwinek w 1 mm?® wyniosta 8100.
W rozmazie stwierdzono przesuniecie w lewo do metamielocytéow, brak
kwasochtonnych oraz pojedyncze normoblasty. Po 8 tygodniach pad?
kot; krew pobrano jednak dopiero po $mierci z serca (padt w godz.
rannych). W rozmazach stwierdzono dos$¢ liczne granulocyty o zacho-
wanej plazmie i rozpadlym jadrze, stosunkowo liczne komoérki sia-
teczki z jaderkami oraz komoérki synsycjalne (ryc. 4). Tego rodzaju.
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Tabe
Ilosé Tlogé
Nr s % czerwonych . :
kota Ddata. . Cigzar hemoglo- krwinek t:}Vskazmé( l;r.wlm(;k
pleé badania g biny w 1.mma._ emoglob. iatyc
miliony w 1 mm?
= == [
Norma wg Kudriawcewa (15) 70 —100 6,6 —9,4 0,7—1,1 } 10—29
tys.
|
1 19.3 2620 91 9,23 0,52 10200
d 2.4 3020 92 9,48 0.49 116C0
15.4 3070 107 9,87 0,54 13200
30,4 3150 110 10,13 0,5 12500
2 19.3 2900 65 6,38 0,51 | 9300
g 2.4 2500 65 6,12 054 | 29000
15.4 1950 72 6,03 0,6 ‘« 20700
30.4 2310 76 6,22 061 17000
3 19.3 1900 72 7,56 0,48 5600
g 2.4 1620 65 6,54 0,5 7800
15.4 1180 63 4,78 0,97 5800
4 193 2200 75 7,25 0,52 11500
Q 2.4 1800 — — — —
5 19.3 2070 54 5,72 0,47 7200
Q@
6 20.3 3200 — — — —
Q 2.4 2670 83 7,39 0,56 16600
15.4 2460 89 8,15 0,54 19400
25.4 — 63 5,49 0,57 32600
30.4 —_ 43 4,34 0,5 55000
7 19.3 3570 46 4,63 0,5 6800
o 2.4 3920 66 6,06 0,47 19900
15.4 4050 70 7,50 0,47 10200
30.4 4220 101 9,33 0,54 8100

obraz krwi sugeruje sprawe nowotworowsg. Poniewaz jednak krew byla
pobrana juz po $mierci zwierzecia, zachodzila obawa, ze powyzsze zmia-
ny nie sg spowodowane zmianami destruktywnymi dziatania trucizny
a zmianami poémiertnymi. W zwigzku z tym kotu u$pionemu pobrano
krew w identycznych warunkach jak kotu do$wiadczalnemu. Okazalo
sie, ze nalezy wykluczy¢ zmiany po$miertne, gdyz w rozmazie obecne
byly wszystkie skladniki normalnej krwi obwodowej w niezmienionej
postaci, o czym $wiadczy ryc. 5. W zwiazku z tym, nalezaloby przy-



Nr 3 Koty zatrute parationem 305
la 1
| Skiag krwinek bialych w %
: ]
E Bl lwl o o 2 E > | U
= M| g ! > = wagi
S1E|S|2 (896|881 8|8 8
2181% 5828285 2
E|E| a8 83|85 2 | 812
_1la_olan_! _alos__|1__ Kudriawcew oblicza wskazZnik hemoglobi-
0 0—13—9 945; 0 |1—8 2_5571 3 ny dla celéow weterynaryjnych dzielac
; procent hemoglobiny przez iloéé setek ty-
; siecy erytrocytow, przez co wskaznik ten
jest 2-krotnie wyzszy od obliczen naszych
podanych w tabeli.
0 {0 |10(51 10 |2 |l29| 6/ 2
0 ]o 5|91 10 |4 (3| 7| 3
0 |0 |15(4 10 |1 |36 4} 2
0o {0 6147 10 |2 |39 4| 2
0 0 22 161 | O 0 13 4 2 Ipojedyncze krw. czerwone wielobarwliwe,
0 0 231564 | 0 0 18 4 1 [nieznaczna anizocytoza
0 0 25 [52,5/0 | 05| 20 21 0
0 0 30|54 | 0O 1 10 3 2
0 0 20 (62 | O 1 10 4 3 |padl dn 18.04
0 0 25 (60 | 0 2 8 3 2
0 |o (21172 |0 |o 31 3|1
0 6168 [0 18 4 padl; w preparacie znaleziono 3 limfocy-
—_ === — 3| — | — {ty, mato ptytek.
0 [0 11 [ 310 7 46 3 2 |anizocytoza nieznaczna; padl 25.04
— | — | - | —]—1{—1—1|— | — |nieliczne krwiniki wielobarwliwe, normo-
0 0 16 |71 | O 2 6 3 2 |blast ortochromatyczny
0 0 17 |74 | O 0 5 2 2
0,5/ 35({56 |34 |0 0 4 1 1
1 1,5] 52 (41,5 0 0 2 1 1
0 0 15145 | 0 3 23 | 10 4 [nieznaczna anizocytoza, nieliczne krw.
0 0 14 (50 | O 1 26 ki 2 |czerwone wielobarwliwe.
0 |0 20141 (0 2 26 9 2
0 0 24 143 | 0 3 20 8 2

puszcza¢, ze paration w swym dzialaniu toksycznym na uklad krwio-
twoérczy moze prowadzi¢ do wywolania stanéw biataczkowych.
Nalezy jeszcze zaznaczy¢, ze u obserwowanych kotéw nie stwierdzono
methemoglobinemii, stwierdzono natomiast obnizajgcy sie poziom aktyw-
nosci esterazy cholinowej.
Wyniki badan w ogé6lnych zarysach zbiezne sa z wynikami prac wy-
mienionymi we wstepie. Jednakze Enders i wspotpracownicy (8) twier-
dza, Ze mniejsze — stosowane przez nich dawki, a mianowicie 5 mg/kg,
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wonych krwinek i zawartosci hemoglobiny, anemia, wystepowaniem
normoblastow, leukocytoza, limfopenia, eozynopenig i neutrofilia. Po-
nadto w jednym przypadku spostrzezono komorki siateczki z jaderkami,
komoérki syncycjalne oraz granulocyty z rozpadlym jadrem.

Dziekujemy p. prof. dr J. Michalskiemu z Politechniki Lédzkiej za dostarczony
nam paration i mgr M. Blaszczyszynowi z Laboratorium Centralnego Szpitala Kli-
nicznego MSW za wykonanie zdjed.

X Manoneuku M TXo0HCKH
U3MEHEHHA B KPOBU KOHIIEK OTPABJAEMBIX TTAPATUOHOM

Obosnauero LDj, AJMA KpbIC, KOTODHM MOJaBaid Per Os B PacTBOpe PACTUTEIBHONO
Macja OpUMEeHSeMOro B HCCJAeJORAHHAX ¢ NapaTHoHoM (= 12,5 MI/Kr) ¥ KOHCTATHPOBAHG
ero TPaHHUHYIO XOHUeHTpauHo 100%0-0oro cMepTenbHOro - BimMsaHHA JJisi Tonobrio molitor
(= 1:157400).

TapaTnor nOAaBajNH KOIIKAM EXEIHEeBHO B KouniecTBe | Mr/kr. XpoHHYeCkoe OTpa-
EJIeHHE T1apaTHOHOM BbI3BIBAET OTUETNHBHIC TlepeMeHBl B KpoBH KoieK, [lepeMenb, 06ycio-
BJIEHEl 'COCTOSIHHEM 3[0DOBHSl HCCJIENLYEMBEIX JKHBOTHBIX, CTAZHOBSTCSt OUEBUIHBIMH B TEpBO-
HavyaJbHOM BospacTe. 3aTeM BHICTYNAJO CHHXKEHHe KPACHBIX KPOBSIHBIX ‘TeJiel, H TeMo-
[IOGHHA, aHEeMHUs, BBICTYHAHHE HOPMOILIACTOB, JEHKOUUTOB, JHMQOMEHHUs, 3030MeHAd
B HeATpohHIIHSAL. :

B ogHoM ciygae 3aMedeHo ceTHaThle KJIETKH ¢ SIADAMH, a TaKiKe IDaHYVISALUTH C pac-
MaBIIEMCST SIPOM.

H. Miodecki, M. Trzgski
CHANGES IN THE BLOOD OF CATS INTOXICATED WITH PARATHIONE
L.D.;, (Reed-Muench estimator) for parathione when fed in oil solution to rat
(= 12.5 mg/kg) and the limit death concentration for Tenebrio molitor (= 1 : 157 400),
were determined. Next, parathione was served in oil solution to cats in the dose
of 1 mg/kg daily. Chronic intoxication with parathione gives remarkable changes
in blood. These changes, which depend considerably on the health of the experi-
mental animal, consist of: increase followed with decrease or the decrease only
in red cell number, decrease in hemoglobin content, anoemia, presence of normo-
blasts, leukocytosis, lymphopenia, eosinopenia and neutrophilia.
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