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fag NpUMEeHAEMble MHTPABEHO3HO, a& y KOIIEK M Ie-
HAT WHTPANEPUTOHEANBHO. Y AOBJIETBOPUTENLHBIE pe-
3yJLTATBI, XOTS He TAK XOPOoIuye KakK IIpu Oapduty-
paHax, IOJy4YajM TMPUMEHAS Y MAJbIX IKVBOTHBIX
XJIOPAJATMAPAT MHTPABEHO3ZHO MM MHTPAIEPUTOHEAb-
HO. YCTAHOBWJIM TOXKE, YTO IJS YMEPUIBJEHMUS MAaJbIX
JKUBCOTHBIX He IPUTOAHbI: XJopodopm, 3bup u Tpu-
NJICP3TUIIEH B METOJe MHTAJANUM M CcyJbgaT Mar-
He3uA ¥ XAopodopM B MHTPABEHO3HOM MeTohe.

Zaleska-—Palider H. — Deepening of general analz:-
sia as a method of euthanasia.

Small animals were killed by means of magnesium
sulphate, chloroform, chloral hydrate, ether, tri-
chlerethylene and barbiturates. It was found that, of
these, barbiturates are most suitable, when g.ven
to adult dogs intravenously, and given abdominally
to cats and puppies. Good results, although not as
advantageous as those with barbiturates, were also
obtained in ‘the euthanasia of small animals, by in-
travenous and peritoneal injections of chloral hy-
drate. It was also found that, to kill small animals,
chloroform, ether, trichlorethylene given to respirate,
and magnesium sulphate and chloroform given intra-
venously are most suitable.

Zaleska—Palider H. — L’approfondissement de I’znest-
hésie générale comme méthode d’euthanasie,

On anesthésiait des petits animaux a l'aide du
sulphate de magnésium, du chlorophorme, du chloral
hydraté, de l’éther, du trichloréthyléne et des barbi-

turiques. On constata que les barbituriques appli-
qués intraveineusement chez les chiens adultes et
intrapéritonéalement chez les chats et les jeunes
chiens se prétent le mieux a l'anésthesie de ces ani-
maux. On obtint de méme de bons résultats — moins
bons cependant gqu’avec les barbituriques — en em-
ployant intraveineusement et intrapéritonéalement le
chloral hydra'é pour l'euthanasie de petits animaux.
De plus, on constata que le chlorophorme, 1’éther, le
trichleréthyléne appliqués par inhalation ainsi que
le sulphate de magnésium et le chlorophorme appli-
qués intraveineusement sont impropres pour leu-
thanasie de petits animaux.

Zaleska—Palider H. — Vertiefte allgemeine Anaest-
hesie als Methode der Euthanasie.

Kleine Haustiere wurden mit Mgsulfat, Chloro-~
form, Chloralhydrat, Aether, Trichloroaetylen sowie
mit Barbituraten eingeschlifert. Es ist dabei fest-
gestellt worden, dass die Barbiturate am besten
geeignet sind, sobald dieselben bei Hunden intrave-
nos, tei Katzen und Welpen intraperitoneal vera-
breicht werden. Zufriedenstellende wenn auch nicht
so gunstige Erfolge wie bei den Barbituraten, wur-
den auch in der Euthanasie der Kleintiere mit in-
travendser und intraperitonealer Anwendung von
Chloralhydrat erlangt. Es wurde zusidtzlich wahrge-
nommen, dass zur Totung der Kleintiere Chloroform,
Aether, Trichloroaetylen durch Einatmung sowie
Mgsulfat und Chloroform intravenos sich unbrach-
bar erwiesen haben.
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Zakazne zanikowe zapalenie nosa $win
(zzzn) jest problemem o duzym znaczeniu
teoretycznym i praktycznym. Mimo stosunko-
wo znacznej liczby badan (1, 2, 3, 4, 5, 6, 10,
12, 13, 15, 17, 20) ani etiologia ani patogeneza
choroby nie zostaly dotychczas dokladnie po-
znane. Niektorzy autorzy (2, 9. 10, 14, 15)
przyjmuja, ze na powstawanie craz na rozwoj
choroby w stadzie wywierajg duzy wplyw wa-
runki srodowiskowe; choroba ma jednak zda-
niem wiekszo$ci tych autoréw charakter za-
kazny i zarailiwy. Omoéwieniem zarazkéw cho-
robotwoérezych stwierdzanych w jamach noso-
wych $win chorych na terenie Stanow Zje-
dnoczonych Am. Pin. zajat sie ostatnio Switzer
(19). Zdaniem tego autora choroba wywotana
jest glownie przez cztery rodzaje drobnoustro-
jow, ktérych czestos¢ wystepowenia jest na-
stepujgca, 1) Bordetella bronchiseptica, 2) Pas-
teurella multocida, 3) blizej nieokre$lony wi-
rus powodujgcy powstawanie cial wtretowych
w niektorych komorkach blony sluzowej ncsa,
jednak odmienny od wirusa wywotujgczgo
zapalenie pluc oraz 4) Hemophilus sp.
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W warunkach terenowych we wszystkich
niemal krajach wyrézni¢ mozna dwojaki prze-
bieg zzzn: w niektorych stadach choroba sze-
rzy sie szybko i w ciggu 2—3 lat po pojawie-
niu sie pierwszych zachcrowan objawy choro-
by wystepuja u wiekszosci zwierzagt w stadzie
w innych za$ przypadkach choroba bgdz sze-
rzy sie bardzo wolno, badZz tez wystepuje u
nielicznych tylko zwierzat i wtedy stosunek
liczby zwierzgt chorych do liczby zwierzat
zdrowych nie ulega zazwyczaj wieksze] zmia-
nie; stan ten moze trwaé przez wiele lat.

Nie sg znane przyczyny warunkujace tak
rozny przebieg choroby w poszczegoélnych sta-
dach. Niektérzy autorzy przyjmujg, ze w sta-
dach, w ktorych choroba szerzy sie szybko, du-
ze znaczenie majg zardéwno nieodpowiednie
warunki srodowiskowe, jak i zarazki chorobo-
tworcze. Albowiem w zltych warunkach Srodo-
wiskowych zarazki latwiej i skuteczniej wy-
wierajg dzialanie chorobolwoércze na mniej w
tych warunkach cdporne zwierzeta i choroba
przybiera wowczas charakter choroby zakaZnej
i zarazliwej. W przypadkach takich udawalo
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sie wielu autorom (1, 2, 6, 7, 12, 13, 14, 18) prze-
nos.¢ chorobe ze zwierzat chorych na zdrowe
lub wywolywaé¢ zmiany chorobowe zarazkami
wyosobnionymi ze zwierzat chorych. Wiek-
szo$¢ obserwacji klinicznych i epizootiologicz-
nych oraz innych wazniejszych badan nad zzzn
wykonana byla w stadach o szybkim przebiz-
gu choroby. '

W dostepnym piSmiennictwie nie spotkano
doniesien zawierajgcych wyniki szerszych ba-
dan nad omawiang chorobg w stadzie o powol-
nym, wzglednie utajonym jej przebiegu.
Postanowiono wiec wypelnié ten brak. W szcze_
golnoéci chodzilo o zbadanie: a) wystepowania
i szerzenia sie choroby w takim stadzie, b)
zmian makroskopowych i mikroskopowych blo-
ny sluzowej jam nosowych $win wykazuja-
cych objawy choroby. ¢) sztucznego przenie-
sienia choroby ze zwierzat chorych na zdrowe
oraz d) wplywu niektorych czynnikéw srodo-
wiskowych na powstawanie i szerzenie sie cho-
roby. W badaniach zaplanowanych w punkeie d)
postanowiono wzigé pod uwage wplyw nieod-
powiednich pomieszczen i niedoborowego Zy-
wienia, wplyw witaminy A oraz wplyw wstrzy-
kiwania prosietom kortizonu w celu obnizenia
ogolnej ich opornosci.

Material, metody i warunki
doswiadczen

Badania wykonano w dwu gospodarstwach do-
$wiadezalnych Inst. Wet. Oddziatl w Bydgoszezy. W gos-
podarstwie T prowadzona byla hodowla zarodowa
Swin od wielu lat. W latach 1955—1957 stwierdzono
tam przypadki zzzn. Zlikwidowano woéwcezas wiekszg
czes¢ stada, pozostawiajac tylko starsze maciory i
knura. Po odnowie stada przypadkéw choroby nie
stwierdzano, wobec czego hodowla zostala ponownie
uznana za zarodowsg. W 1960 r. chlewni tej odebrano
jednak znowu prawo rozsprzedazy swin dla celow
hodowlanych, gdyz u niektérych swin pochodzacych
z tego gospodarstwa, a sprzedanych do innych gos-
podarstw stwierdzono objawy zzzn. W stadzie gosp. T
nie spostrzezono w tym czasie przypadkéw choroby.
Fakty te wskazywaly, ze w gosp. T zzzn. wystepuje
w postaci utajonej. To wiasnie stado uzyto do ba-
dan, o ktérych byla mowa we wstepie.

Badania rozpoczeto w 1961, a zakonczono w 1965
roku. Stado sktadalo sie ze $win rasy w. b., rézne-
go wieku, dobrej kondycji, od czasu do czasu bylo
ono zasilane knurami tej samej rasy pochodzgcymi
z importu; zwierzeta przebywaly w kilku pomiesz-
czeniach zbudowanych z drzewa, desek i trocin i za-
opatrzonych w wybiegi. Maciory wraz z prosietami
przebywaly w chlewni macior, w ktérej zimg uzy-
wane byly promienniki podczerwieni; po odsadzeniu
prosieta i maciory umieszczano grupami w warun-
kach chowu budkowo-wybiegowego; zywienie §win
bylo dos¢ obfite i na ogdl zgodne z zasadami przy-
jetymi w hodowli zarodowej. Mozna bylo jednak
przyjgé¢ z duzym prawdopodobienstwem, ze w koni-
cu zimy i wiosng $winie mialy niedob6r witaminy
A wzglednie karotendéw.

W stadzie nie notowano przypadkéw ostrych cho-
réb zakaznych, mimo, ze od wielu lat nie wykony-
wano szczepien przeciw tym chorobom. Okresami wy-
stepowaty natomiast dos¢ liczne =zachorowania na
dyzenterie, chorobe obrzekows oraz zapalenie zolgd-
ka i jelit.

W celu zebrania dokladnych danych dotyczacych
zzzn w stadzie zaloZono dla kaidego zwierzecia karte
kliniczng, w ktérej oprécz opisu i pochodzenia zwie-

rzecia odnotowywano jego ciezar ciala, obserwacje
kliniczne, zabiegi do$wiadczalne i lecznicze, date
uboju, zmiany sekcyjne oraz wyniki badan histopa-
tologicznych. Ponadto prowadzona byla nadal doku-
mentacja obowigzujaca w hodowlach zarodowych.
Kazde zwierze stada po osiggnieciu ciezaru bekonu
lub tucznika badane bylo po uboju w rzezni na
obecnos¢ zmian charakterystycznych dla zzzn; w
przypadku stwierdzenia odchylen od normy wycin-
ki $cian jam nosowych byly utrwalane w 10%p for-
molu i wysylane do badan histopatologicznych. Ba-
dania kliniczne i anatomopatologiczne oraz prace
ewidencyjne wykonywane byly przez lekarzy wet.
sprawujacych staly nadzor na stadem.

W celu zbadania stopnia zarazliwosci stwierdzo-
nych przypadkéw zzzn wykonano 3 préby sztucznego
zakazenia prosiat, z ktérych jedng wykonano w je-
sieni, drugg — w zimie 1962, trzecig za$ — w lecie
1965 r. Do proby I. uzyto 12 prosiat w wieku 10
dni, pochodzacych od Kklinicznie zdrowej, starej ma-
ciory. Za kontrole stuzylo 10 prosigt w tym samym
wieku, pochodzacych od innej maciory. Do zakazenia
uzyto material pobrany z jam nosowych 3 warchla-
kow (nr nr 171/73, 172/80, 4/15), u ktorych stwierdzo-
no przyzyciowo Kkliniczne objawy zzzn, a po uboju
— zanik malZzowin nosowych, masy $luzowo-ropne w
obu jamach nosowych i inne zmiany. Wycinki blo-
ny $luzowej wraz z tkankami giebiej lezgcymi i ma-
sg Sluzowo-ropng roztarto w mozdziezu, dodano ja-
lowy roztwér fizjologiczny i mieszanine te wlewano
badanym prosietom do obu otworéw nosowych po
1—2 ml przez 3 kolejne dni, w czasie ktérych mie-
szanine przechowywano w chlodni w temperaturze
+4°, Obserwacja kliniczna prosigt badanych i kon-
{rolnych trwata do czasu ich uboju, ktéry nastgpit po
osiggnieciu 80—90 kg ciezaru ciala.

Do proby II uzyto 9 prosiagt w wieku 3 dni, po-
chodzacych od miodej maciory nr 08; kontrole sta-
nowilo 8 prosigt od maciory nr 136/65. Do zakazenia
uzyto material patologiczny pobrany od warchlaka
(bez nr) po jego uboju; warchlak ten miat objawy
i zmiany charakterystyczne dla zzzn. Inne szczeg6-
ty wykonania tej proby byly takie same jak w proé-
bie I.

Do proby IITI uzyto 10 prosiagt w wieku 3 dni,
pochodzacych od klinicznie zdrowej maciory — pier-
wiastki. Materiat zakaZzny stanowily masy $luzowe
z domieszkg krwi pobrane przyzyciowo z jam no-
sowych 2 mlodych macior (nr nr 19 i 26), u ktérych
w tym czasie stwierdzono klinicznie krwawienie z
nosa, a u jednej z nich ponadto nieznaczne znie-
ksztalcenie ryja. Warunki wykonania tej préby byly
takie same jak w probach poprzednich.

Badania nad wplywem niektorych czynnikéw $ro-
dowiskowych na powstawanie zzzn przeprowadzano
w sposéb nastepujacy: w jesieni 1961 r. wybrano 60
prosiat w wieku 8—10 tyg., gléwnie od starszych ma-
cior, i podzielono je losowo na 3 grupy po 20 zwie-
rzat. Grupe I — wraz z 2 maciorami prosnymi —
przewieziono do chlewni gospodarstwa doswiadczal-
nego G, w ktorym w tym czasie nie hodowano
§win. Chlewnia byla murowana, bez wybiegdéw, po-
dzielona na boksy z posadzkg cementowa; byl to
typ chlewni zimnej i wilgotnej. Umieszczona w niej
grupa $win otrzymywala pokarm pelnowartosciowy
pod wzgledem energetycznym, lecz ubozszy o 20%
pod wzgledem biatka, witamin i soli mineralnych.
Prosieta grupy II i III byly pozostawione w gosp. T
i byly zywione normalnie, z tym, ze prosietom gru-
py II wstrzykiwano domiesniowo kortizon w ilosci 2
mg/kg ciezaru cialta, codziennie przez 7 dni, prosie-
ta zas$ grupy III pozostaly jako kontrolne. W celu
poznania réznic w mikroklimacie chlewni gosp. T
oraz gosp. G mierzono w nich 2 razy dziennie tem-
perature, wilgotnosé oraz szybko$¢ ochiadzania (ka-
tatermometr). Pomiary te zaniechano po okresie 1
roku. Wszystkie 3 grupy byly obserwowane i bada-
ne klinicznie na obecnosci objawdéw zzzn az do ich
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uboju, po ktérym badane byly anatomopatologicznie.

Probe z kortizonem powtérzono latem 1962 r., uzy-
wajac do tego celu 19 prosigt w wieku 8 tyg. i 14
prosiat keontrolnych. Kortizon podawano doustnie
przez 20 dni, przy czym przez pierwsze 3 dni stoso-
wano dawke 60 mg dziennie, przez nastepne zas dni
— dawke 40 mg.

W celu zbadania ewentualnego wplywu witaminy
A na powstawanie zzzn wybrano 2 grupy macior,
liczace po 6 zwierzat, z ktorych w kaidej byly 3
maciory starsze (po 3 w miocie), 3 za§ — miode. Gru-
pa 1 otrzymywala co 5 dni witamine A w ilosci
150 tys. j. m. w postaci zastrzyku, zaczynajac od
93 dnia po odsadzeniu ostatniego miotu, przez okres
unasieniania, ciazy i karmienia — az do odsadze-
nia nastepnych prosigt. Do grupy tej starano sie ce-
lowo wlaczyé te maciory, w miotach ktorych stwier-
dzano poprzednio przypadki zzzn.

Maciory grupy 1I byly Zywione tak samo jak gru-
pa I, jednak nie otrzymywaly witaminy A oraz zie-
lonki, ktorg podawano grupie I. Do grupy II stara-
no sie dobraé te maciory, w miotach ktérych nie
stwierdzano dotychezas przypadkoéw zzzn. Mioty uro-
dzone w obu grupach byly badane na obecnos¢ ob-

jawow i zmian anatomopatologicznych charaktery-
stycznych dla zzzn — podobnie jak inne grupy pro-
sigt.

Wyniki

W okresie 1961—1965 przebadano klinicz-
nie w stadzie gospodarstwa T 1 G 1200 $win,
przy czym rctacja roczna wynosila przecietnie
okolo 250 zwierzat. Objawy kliniczne oraz/lub
zmiany anatomopatologiczne charakterystyczne
dla zzzn stwierdzono w tym okresie u 58 $win.
Liczby przypadkéw choroby w poszczegolnych
latach przedstawione sg w tab. 1.

Tab. 1. Liczby przypadkow zzzn stwierdzone
w badanym stadzie w latach 1961—1965
Lata
1961/1962 1963(1964'1965] Razem

Liczba stwierdzonych
przypadkow zzzn |

el |
|28 16‘5-8 58

szo$¢ zwierzgt chorych pochodzita od macior
pierwiastek, mimo ze ich liczba w stadzie byla
zawsze znacznie mniejsza, niz liczba macior
starszych.

Nie stwierdzono przypadkéw wystgpienia
klinicznych objawoéw choroby u osobnikéw
zdrowych, przebywajgcych razem z osobnikami
klinicznie chorymi. Stwierdzenie to nie wyklu-
cza jednak teoretycznej mozliwosci zakazania
sie w tych warunkach zwierzat zdrowych od
chorych, czego klinicznie nie mozna bylo ani
stwierdzié, ani wykluczy¢.

Zmiany anatomcpatologiczne mialy roézne
natezenie. U osobnikow, u ktoérych chorobe
rozpoznawano za zycia wystepowalty z reguty
deformacje nosowia, ktorym towarzyszyl wiek-
szy lub mniejszy zanik matzowin nosowych.
U zwierzat zas ze zmianami stwierdzonymi
dopierc po uboju — do najcze$ciej wystepu-
jacych zmian nalezalo skrzywienie przegrody
nosowe] oraz zanik malzowin nosowych. W ol-
brzymiej wiekszosci przypadkéw blona $§luzo-
wa jam nosowych nie byla zmieniona — mimo
wystepujacego zaniku maltzowin wzgl. defor-
macji nosowia. W nielicznych przypadkach
stwierdzano w jamach nosa masy $§luzowo-rop-
ne i wtedy blona $luzowa byla zwykle zaczer-
wieniona, a naczynia krwionosne silniej wy-
peinione krwig. Sporadycznie stwierdzano w
jamach nosa takze skrzepy krwi; wtedy brak
bylo zwykle zmian makrcskopowych w blonie
§luzowej.

Wyniki préb sztucznego przeniesienia choroby ze
zwierzat chorych na prosieta za posrednictwem ma-

terialu patologicznego pochodzgcego od zwierzat z ty-
powymi objawami zzzn, przedstawione sg w tabeli 2.

Tab. 2. Wyniki préb sztucznego zakazenia prosiat
materialem patologicznym od zwierzat z objawami
1 zmianami zzzn

Znacznie czesciej stwierdzano chorobe w
pierwszej, rzadziej — w drugiej potowie roku.
Zjawisko to wystgpilo szczegélnie wyrazniz w
latach 1962—63, kiedy to na 24 przypadki
zzzn stwierdzone klinicznie — 16 przypadkow
stwierdzono w pierwszej, 8 zas w drugiej polo-
wie roku. Sposrod 58 swin u ktérych stwier-
dzono zzzn, 9 przypadkéw dotyczylo prosigt
w wieku do 3 mies., pozostate za$ przypadki
w liczbie 49 dotyczyly zwierzat starszych. Naj-
czedciej stwierdzano w stadzie tzw. pdZne wy-
stepowanie objawdéw klinicznych choroby, tj.
w wieku 6—8 mies.,, a nierzadko réwniez w

wieku 9—10 mies. (maciory — pierwiastki).
Na 58 $win cherych na zzzn — u 34 rozpozna-
no chorobe klinicznie, u 24 za§ — sekeyjnie.

Chore $winie pochodzily od 27 macior, przy
¢zym od maciory nr 12 pochodzilo 8 osobnikéow

(z réznych miotéw), od maciory zas nr 5 — 4
osobniki; z pozostalych 25 macior — 5 miato
po 3 zwierzeta chore, pozostate zas 20 — po

1 wzglednie po 2 csobniki chore. Na podkresle-
nie zastuguje, ze we wszystkich latach wiegk-
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Uzyto do Wynik | Zwierzeta
VL, kaz. | kontrolne
prosigt ZaKaz

el e el Material -, . 9 BN e
= © patologiczny =
_g < & 2| Wynik
2l on e 2|
m|la| B +| A B~
rozceier tkanek

| 10 kbieny §lnosa oraz 10
1112 . |mas S§luzowo-rop-| 1| 11]10 .18

dni dni

nych 3 warchla-
I-éw
| 3 j. w.
2 9 &bt 1 warchlaka — 8| B| B |1 |N
(bez nr)
|
’ wyciery sluzu
31|10 3 li kewi z jam nosal _ | 10/11| 8 | —| 8
} dni macior nr 19
i nr 26

Z tabeli wynika, ze w probach zakaZenia 31 pro-
sigt materialem patologicznym pobranym od 6 ro6z-
nych zwierzat i przeprowadzonych w roéinym cza-
sie — zachorowatlo tylko 1 prosie. Wynik ten nale-
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zy uzna¢ za ujemny, gdyz nie jest on statystycznie
znamienny a ponadto pojedyncze zachorowania mia-
1y miejsce roéwniez w grupach kontrolnych.

Stwierdzono, ze na powstawanie zzzn maja wplyw
nieodpowiednie warunki Srodowiskowe. Sposrod 20
prosigt umieszczonych w warunkach chlewni gospo-
darstwa G i zywionych dietg deficytowsa, objawy
choroby pojawity sie u 5 prosiat (w tym u prosie-
cia nr 171/73), przy czym u wszystkich z nich byly
one bardzo nasilone. U prosiat kontrolnych pozosta-
wionych w gosp. T objawdéw choroby nie stwierdzo-
no; wystapily one natomiast w tym czasie najpierw
u 2 a pédzniej u innych warchlakéw nie nalezgcych
do grupy kontrolnej. Po 5 mies. zaistniala koniecz-
no$¢ ponownego przywiezienia $win z gosp. G do
gosp. T. W nowych warunkach grupa swin chorych
z gosp. G rozwijala sie slabiej niz $§winie kontrolne,
a objawy kliniczne zzzn u niektérych chorych osobni-
kow ulegly poprawie, u innych za$§ zaznaczaly sie co-
raz bardziej. Po uboju zwierzat badanych, kontrol-
nych i innych §win tego samego wieku i ciezatu cia-
la stwierdzono zmiany anatomopatologiczne wskazu-
jace na zzzn u 10 szt. Ze wzgledu jednak na brak
kolczykow u kilku $win, trudno byto ustali¢ do kt6-
rej grupy zwierzeta te nalezaly.

Zmiany histopatologiczne. Do badan histopatolo-
gicznych pobierano wycinki blony $luzowe] jamy no-
sowej oraz przegrody nosowej. Po utrwaleniu skraw-
kow w 10% formalinie, zatapiano je w parafinie, a
srorzgdzone preparaty barwiono hematoksyling i eo-
Zyng.

Preparaty histologiczne przedstawiajg szeroki wa-
chlarz zmian. Dadzg sie wyrdzni¢ dwie zasadnicze
grupy:

1. Plerwszg grupe stanowiag prosieta, u ktérych
zmiany anatomopatologiczne byly nietypowe, albo ty-
powe slabo zaznaczone. W obrazach histologicznych
stwierdzano woéweczas roznego stopnia przekrwienie,
niekiedy wybroczyny, zwykle ogniskowa, powierz-
chowna martwice nablonka pokrywowego z jego
zluszezaniem sie oraz pokrycie blony sluzowej wysie-
kiem surowiczo-sluzowo-komérkowym, a w warstwie
wtasciwej blony $luzowe] miernego stopnia przepo-
jenie naciekiem leukocytarnym.

2. Natomiast w drugiej grupie zwierzgt, u ktérych
zmiany anatomopatologiczne byly wyraznie zaznaczo-
ne, w preparatach histologicznych (Ryec. 1, 2, 3)
stwierdza sie miejscami namnozenie komoérek nablon-

-
by

i

Ryc. 3

kowych, wsréd ktérych znajduje sie naciek leukocy-
tarny, tworzgcy niekiedy ogniskowe skupienia.
Warstwa wlasciwa blony §luzowe] jest nacieczona
limfocytami, wéréd ktérych znajdujg sie réwniez ko-
mérki plazmatyczne i histioeyty. Swiatlta poszezeg6l-
nych gruczoléw, sg miejscami poszerzone, zawieraja
wysiek surowiczo-§luzowy, niekiedy tez komoérkowy.
Nablonek gruczoltowy w wielu miejscach ulega zmia-
nom wstecznym. Naczynia krwionosne sg albo roz-
szerzone i wypelnione czerwonymi krwinkami, albo
tez swiatlo ich jest zwezone (ulega obliteracji). Na-
blonek powierzchniowy ulega ogniskowej martwicy,

. siegajacej miejscami do warstwy wlasciwej blony slu-
Rye, 1 zowej. Tkanka chrzestna przegrody nosowej jest wie-
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lokrotnie zcienczala,
niu lub martwicy.

Znamienne wyniki uzyskano w badaniach nad
wplywem witaminy A: w miotach macior, ktérym
wstrzykiwano te witamine oraz podawano zielonke,
nie stwierdzono ani jednego przypadku zzzn. Po-
dobne wyniki uzyskano réwniez w pierwszych mio-
tach macior, ktére nie otrzymaly witaminy A i ka-
rotenéw. Wynikéw tych nie mozna jednak uwazad
za miarodajne, gdyz stwierdzono, Ze pracownik ob-
stugujacy badane zwierzeta dawal po kryjomu od
czasu do czasu zielonke réwniez maciorom grupy II
Znamienne roznice miedzy tymi grupami wystapily
natomiast w miotach nastepnych: w grupie I nie
stwierdzono przypadkdéw zzzn, w grupie II nato-
miast oprécz licznych prosigt urodzonych martwo
stwierdzono objawy zzzn u 6 prosiat.

Wstrzykiwanie wzglednie podawanie per os kor-
tizonu nie wywieralo wplywu chorobotwoérczego na
wystapienie zzzn. W doswiadczeniu I, w ktéorym 20
prosietom wstrzykiwano kortizon przez 7 dni prze-
cietne dzienne przyrosty prosiat badanych byly na-
wet wyzsze (0,6 kg), niz prosigt grupy kontrolnej
(0.5 kg). W doswiadezeniu I1I, w ktorym kortizon po-
dawany byl doustnie i przez czas dluzszy stwier-
dzono u prosiat badanych powolniejszy rozwoj, jed-
nak objawow zzzn nie zaobserwowano.

ulega ogniskowemu zwldknie-

Omowienie

Na omowienie zastuguje w pierwszym rze-
dzie ujemny wynik trzykrotnych prob prze-
niesienia cheoroby z ocsobnikéw typowo cho-
rych na prosieta zdrowe. Wyniki te zdajg sie
wskazywaé, ze badane przypadki nie mialy
charakteru zakaznego i zarazliwego. Poglad
ten znajduje dodatkowe potwierdzenie w wy-
nikach badan bakteriologicznych materiatu
patologicznege pobranego kilkakrotnie przyzy-
ciowo i jednokrotnie posmiertnie od macior
nr 19 i nr 26 uzytych do zakazania prosigt w
probie III oraz od kilku innych zwierzat, u kto-
rych spostrzezono objawy zzzn. Badaniem
bakteriologicznym wykonanym w WZHW w
Bydgoszczy stwierdzono nieswoista flore bak-
teryjna jak ziarniaki, paleczki E. coli oraz la-
seczki zarcdnikujgce; brak bylo pasterel i pa-
leczek z grupy Bordetella; badan w celu wy-
osobnienia wiruséw i drobnoustrojow z grupy
PPLO nie wykonywano.

Na niezakazny charakter badanych przypad-
kow zzzn wskazuje roéwniez posrednio bardzo
czesty brak zmian makroskopowych 1 czesto
nieznaczne zmiany mikroskocpowe w blonie slu-
zowe]j jam nosowych u $win, u ktorych stwier-
dzonc typowy zanik malZzowin nosowych oraz
skrzywienie wzglednie mopsowaty uktad szcze-
ki i zuchwy.

Stwierdzono natomiast, Ze na powstawanie
choroby mial wplyw niedobér witaminy A.
Macicry, w miotach ktérych stwierdzano
uprzednio przypadki zzzn, a ktorym wstrzyki-
wano przez dlugi okres czasu odpowiednio
wysokie dawki witaminy A, urodzily dwa ko-
lejne mioty zdrowe; sztucznie za§ wywolany
niedobdr tej witaminy u macicr, u potomstwa
ktorych nie stwierdzano poprzednio objawow
zzzn, spowcdowal w drugich ich miotach licz-
nie przypadki $micrei prosigt w okresie zycia
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ptodowego, a u niektérych sposréd normalnie
urodzonych prosigt — objawy zzzn w pozniej-
szym okresie ich zycia. Brak przypadkow zzzn
w pierwszych miotach tych macior mozna thu-
maczy¢ zapasem witaminy A wzglednie karote-
now w watrobie przy rozpoczeciu doswiadcze-
nia oraz ukradkowym podawaniem im zielonki,

Na powstawanie choroby mialy roéwniez
wplyw zimne i wilgotne pomieszczenia wespot
z deficytowym zywieniem. Sposrod 20 prosiagt
poddanych dz’alaniu takich warunkow, klinicz-
ne objawy choroby stwierdzono u 5, przy czym
nasilenie tych objawow bylo duze — zwlasz-
cza u prosigt nr nr 171/73, 172/80 oraz 4/15,
ktore zostaly uzyte do zakazenia prosigt zdro-
wych (préba 1).

Charakterystyczng cechg w badanym sta-
dzie bylo o wiele czestsze stwierdzanie obja-
wOw zzzn w pierwszych 6 mies. roku, niz w
miesigcach pozostalych. Szczegolnie liczne
przypadki choroby wystapily na wicsne 1962 r.
Bylo to pierwsze po dluzszym okresie pojawie-
nie sie w tym stadzie licznych Kklinicznych
przypadkow zzzn. Wydaje sie, ze czestsze wy-
stepowanie zzzn w okresie wiosny moze stzé
w zwigzku z niemal stale wystepujgcymi w
tym okresie znacznym niedoborem witaminy
A oraz z innymi warunkami $rodowiskowymi.

Dodatkowe $wiatlo na wystepowanie zzzn w
badanym stadzie rzuca fakt, ze 58 swin u k'6-
rych stwierdzono chorobe przyzyciowo lub po-
$Smiertnie pochcdzitlo az od 27 macior. Zdaje
sie to wskazywadé, ze czynniki genetyczne zwig-
zane z cechami poszczegélnych osobnikéw bgdz
nie odgrywaja tu roli, badZz wystepujg u wiel-
kiej liczby osobnikéw danej populacji wzgled-
nie rasy. Wprawdzie w stadzie badanym licz-
ba osobnikéw chorych pochodzgcych od po-
szczegblnych macior nie byla jednakowa, ale
fakt ten zdaje sie wskazywaé raczej na osob-
nicze réznice w zdolnoéci przystosowania sie
macior do warunkéw S$rodowiskowych, czego
wyrazem klinicznym moze byé rdézna liczba
chorego ich potomstwa. Na podstawie wielo-
letniej obserwacji stada wykazano bowiem, ze
najwrazliwszymi zwierzetami na wplywy nie-
odpowiednich warunkow srodowiskowych byty
maciory-pierwiastki. Znaczna wiekszos¢ pro-
sigt z objawami zzzn w badanym stadzie po-
chodzila od pierwiastek, a w jednym roku
(1964) wszystkie stwierdzone przypadki zzzn
dotyczyly potomstwa pierwiastek. Ten zna-
mienny fakt biologiczny mozna tlumaczy¢ w
ten spos6b, ze maciory pierwiastki majg mato
jeszcze sprawng ,cigzowg’ przemiane ma-
terii, a jednoczesnie budujg plody, ktére w wa-
runkach nieznacznych nawet brakéw s$rodo-
wiskowych latwo ulegaja uszkodzeniom. Nie-
rzadko uszkodzeniu takiemu ulegaja rowniez
maciory, gdyz u wielu z nich pierwsze objawy
kliniczne zzzn zostaly spostrzezone badz w
kcncowym okresie ciazy, badz w okresie lak-
tacji.
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Uzyskane wyniki mogg stanowi¢ podstawe
do sformulowania pogladu, ze przypadki zzzn
stwierdzone w badanym stadzie mialy charak-
ter niezakazny. 7Z pogladem tym wigze sie po-
trzeba ponownego przeanalizowania etiologii
i patogenezy, a tym samym i metod zapobiega-
nia i zwalczania zzzn. Zagadnienia te zostang
oméwione w odrebnej publikacji.

Wnioski

Z uzyskanych wynikéw mozna wyprowadzi¢
wniosek, ze przypadki zzzn w badanym sta-
dzie nie mialy charakteru zakaznego, lecz nie-
doborowo-srodowiskowy. Poglad ten znajduj>
potwierdzenie w wynikach badan zaréwno nad
wystepowaniem i przebiegiem chcroby w sta-
dzie, zmianami anatomo- i histopatologicznymi
blony $luzowej $win chorych, jak i nad prza-
niesieniem chorcby ze zwierzat chorych na
zdrowe oraz wykazaniem wplywu chorobo-
tworczego niedoborowego zywienia i nieodpo-
wiednich pomieszczen.
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Aroseku X., Pyabcka B., XKynuubcgu T., Ilyaby J. —
OneiTel ¢ aTpoduyecKkumM DUHUTOM y CBHHEA,

B xoazsitcrBe T., B KOTOpoM O00J€3Hb BbICTYIIAJA
crIopaanyecky, B HaONoeHnAX NpoBemeHHLIX B 1961—
1965 romax KOHCTATMPOBAHO KJAMHWYECKM 34, a IIpu
aHaTOMO-ITATOJOTMIECKOM WMCCJeNoBaHuu 24 caydas
6one3nn. BosbHBIE XMBOTHBLIE MPOUCXOAMAM OT 28
CBMHCMATOK. BoJe3Hb NoABJAJachk dalle B IIE€PBO
4YeM BO BTOpPOI nojsoBuHe roxa. Cpeam 58 OGOJNBHBIX
CBMHeJl — 9 OblIo B BO3pacTe MNOHMIKE 3-X MeECHAIEB,
a 49 — crapile 4-X MeCAYHOTO BO3pacTta. BoJbLINH-
CTBO XUBOTHBIX HNPOMCXOAMJIO OT CBUHOMATOK II€PBO-
pornok. Cnuzmncras o000J04YKa HOCOBBIX TMOJOCTEN B0Jb-
HBIX ZKMBOTHBIX B OGOJBUIMHCTBE CIAY4YaeB OCTABAJACh
MAaKpPOCKONMUYECKM M MMKPOCKONMYECKM He M3MeHEeH-
HOIL.

TpexkpaTHble MONBLITKM IepeHoca Gone3Hu OT 60Jb-
HBIX >KMBOTHBIX Ha TPEXJHEBHbIE IIOPOCATA AAJIU
CTEMIIa1€JIbHbIE pPe3yJabTAThl. B maTOMOrMYeCKOM Ma-
TepMasie M3 Hoca OOJbHBIX CBWHEH WM30JMPOBAIN
FE. coli, kokM m cropoofpa3sywllye [IaJouKH.

Iloasaennio 6Gojne3HM CHOCOOCTBYIOT: XOJNOAHBIE U

ChIPble IOMELeHMA, IIJI0OX0e KOPMJIeHMe U THIIOBUTA-
MuHO3 A, B rpynnax ONBITHBIX IIOPOCAT MJAM B IO-
MeTaX CBMHOMATOK IIOABEPTHYTBIX AEHCTBUIO ISTHUX
(hakTOpPOB B mNepMop CYMNOPOCHOCTM WMJM IOCJe OIlo-
poca, Habmroganu MHOro 3adoJieBaHmMII, TOTAA Kak
y IIOPOCAT KOHTPOJBHBIX TIPYIII OHM HEe BBICTYNAlN.

IlpmMeHeHMe noOpocATaM KOPTM30HA B TedeHue 20
IHel He MPUBENO K IIOABJEHMIO O0OJIe3HM, XOTA 95TH
IOPOCATa Pa3BUBAJMCh XYy3Ke 4YeM KOHTPOJbHBIE.

IIpoBeneHHble MCCHENOBAHMA YKa3bIBAalOT, YTO Ha-
oatonaemble 3aboJieBaHMA He MMeNlIM 3apa’3Hor0 Xa-
pakTepa.

Janowski H., Rulska W., Zulinski T., Szule — Inve-
stigations on nfectious atrophic rhinitis n pigs.

The investigations were carried out during the
years 1961 — 1965 on a farm where sporadic cases
of the disease were formerly recorded. During this
period of time 34 cases of atrophic rhinitis were
diagnosed clinically, and 24 — after slaughther. The
diseased animals came from 28 sows. The disease
was diagnosed in the first half of years more fre-
quently than in the second. Out of 58 diseased ani-
mals 9 were less than 3 months of age, and the
remaining 49 pigs were older. The majority of the
sick animals were offspring of primiparae sows.
In most cases there were nither macroscopic nor
microscopic lesions in the nasal cavity.

Threefold tttempts to transmit the disease from
the sick to 3-day-old piglets with the use of atrophic
turbinate material failed. Bacteriologically E. coli,
cocci and spores froming bacilli were found in this
material.

Inadequate housing conditions together with the
food deficiency and the A-hypovitamnosis contri-
buted most to the origien of the disease. In the
ltters coming from sows which had been exposed
to the action of those factors, during pregnancy and
later on, numerous cases of the disease were con-
firmed.

Cortisone did not cause the appearance of the
disease when given orally or parenterally to young
piglets.

The results obtained seem to show that the cases
of atrophic rhinitis on the farm under investigation
were not infectious but environmental in nature.

POPKOW W. P.: Elektrodiagnostyka ciazy u krow.
Wietierinaria 42, 11, 77—79. (1965).

QOd 14 dnia cigzy na skutek rozwoju plodu na tylng
cze$é tutowia krowy stale oddziatywuja bioprady. W
zwiazku z tym zmniejsza sie wrazliwoé¢ skéry i pod-
nosi minimalny prég podraznien, co mozna wykazaé
odpowiednim aparatem. Aparat ten (KED—b5m) jest
to skojarzony aparat galwanizacyjny dajgcy prad sta-
ly przy oporze 1200 omoéw i 50 woltach o sile 50 mA.
Pojedynczy impuls osigga sie przy pchnieciu ragczki
potencjometru do 40 mA w ciggu 3—4 sek. W razie
braku takiego urzgadzenia moze byé¢ zastosowany zwy-
kly aparat galwanizacyjny pozwalajacy na uzyskanie
pradu statego o tej sile.

Swoisty wyrazny wynik stwierdzany u kréw ciezar-
nych od 14 dnia cigzy polega na braku odczynu na
impulsy o sile do 40 mA. U krowy nieciezarnej po
zastosowaniu pradu o tejze sile wystepuje momentalny
skurcz mie$ni i wygiecie w dét okolicy ledZwiowej
grzbietu.

Prawidlowe wyniki u kréw ciezarnych miedzy 14
a 30 dniem po pokryciu uzyskano w 81,8% przypad-
kéw zbadanych, miedzy 31—60 dniem — w 94,1%,
powyzej 60 dnia — 97,4—100%. Bledne wyniki wyste-
puja u kréow przy patologicznych procesach w narzg-
dach plciowych. T. J.
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