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Zaleska---lPalider H. - Deepening of general anal3:-
sia as a method of euthanasia.

Smal1 ani,mals were l<illed lby means of magnes,ium
sulphate, chloroform, chloral hydrate, ether, tri-
chlore'thylene and ,batbilturates. It was found that, ,cf
these, bar,biturates are rnost suitaible, when g.ve-t
to aCuIt dogs intravenously, and given ab,dorrn:na1-1y
to cats ąnfl rpuppies, Gorod results, although not as
advantageous as those wlth barbiturates, ,wele also
olb,tained in the euthanasia of small animals, by in-
travenous and peritoneaI 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-
veno,usly are most §uita,ble.

Zaleska-Palider H. - L'approfondissement de l'anest-
hósie gónórale comme móthode d'euthanasie.

On anesthósiait des petits animaux A l'aide du
sulphate de magnósium, du chlorophorme, du chloral
hydrató, de I'óther, du trichloróthylćne et des barbi-

turiques. On constata que Ies barbituriques appli-
quós intraveineusement chez les chiens adultes et
intrapóritonóalement chez les chats et les jeunes
chiens se prćtent le mieux d l'anósthesie de ces ani-
maux. on obtint de mdme de bons rósu]tats - moins
bons cependant qu'avec les barbituriques - en em-
ployant intraveineusement et intrapóritonóalement le
chloral hydrató pot.r l'euthanasie de petits animaux.
De plus, on constata que le chlorophorme, l'óther, Ie
trichIorćthylóne appliquós par inhalation ainsi que
le sulphate de magnósium et le chlorophorme appli-
quós intraveineusement sont impropres pour l'eu-
thanasie de petits animaux.

Zaleska---lPa,lider H. - Vertiefte allgemeine Anaest-
hesie als Methotlć der Euthanasle.

Kle,ne Haustiere wurden mit Mgsulfat, Chlcro-
forrm, ChloraIhydrat, Aether, Tr'ichloroaetylen sowie
mit rBalbituraten eingeschl5fer,t, Es ist dalbei fest-
gestellt worLden, ,dass die Barbiturate arn l]esten
geeirgnet sind, sobald dieselben bei Hunden intrave-
nós, bei Katzen und Welrpen intraperitolneal vera-
breicht werden. zufriedenstellende wenn auch nicht
so giinstige Erfolge wie bei den Barbituraten, ,wur-
den auch in der Euthana,sie der kleintiere rnit in-
travenóser und intraperitonealer Anwen,dung von
Chloralhydra,t erlang,t. Es wur,de zusótz,Iich wahrge-
nommen, dass zur Tótung der ,Kleintiere Chl,oroiorm,
Aether, Trichloroaetylen durch Einatmung scwie
Mgsulfat und Chloro,form intravenós sich u,nbrach-
bar erwiesen haben.

Zespół Rolniczych zakładów Badawczych InSt. wet.
oddz. w Bydgoszczy

Kielownik: Drof. dr L. JAŚKowSt<I
Katedra Anatomii PatotogiczneJ Wydz, wet. wSR w Lublinie

Kierownik: prof, dr T. źULIŃSKI

CHOROBY ZAKAZNE l |NWAZYJNE
H. JANoWSKI, W. RULSKA, T. ZULIŃSKI, L. SZULC

Badania nad zakaznym zanikowy m zapaleniem nosa świn
zakład clrorób świń Instytutu weterynarii w Puławach

Kierownik: prof, dr }I. .TANoWSKI

Zakaźne zanikowe zapalenie nosa świń
(zzzn) jest proble,mem o dużym zr'aczer'iu
teoretycznyrn i praktycznym. Mirno stosunko,
wo znacznej liczby badań (1, 2, 3, 4, 5, 6, 10,
|2, 13, 15, 17, 20) ani etiologia arni patogeneza
choroby nie zostały dotychczas dokładnie po-
znane. Niektórzy autorzy (2, 9, 10, 14, 15)
przyjmują, że na powstawanie oraz na rozwoj
choroby .ń/ stadzie wywielają duży wpływ wa-
runki śro,dowiskowe; choroba ma jednak zda-
niem większości tych autorów charakter za-
kaźny i zataźIiwy. Omówieniem zarazków cho-
robotwórczych stwierdzanych w jamach nosc-
wych świń chorych na terenie Stanów Zje-
dnoczonych Am, Płn. zajął się ostatnio Sllsżtzer
(19). Zdaniem tego autora chorcba wywołanl
jest głównie przez cztery rodzaje drobnoustrc-
jów, których częst,ość występrwania jesb na-
stępująca, I) Bordetella bronchiseptica, 2) Pas-
teurella Tftultocżda., 3) bliżej nieokreśIcny wi-
rus p,olń/odujący powstawanie ciał wtrętcwych
w niektorych komórka,ch błony śluzowej n:sa,
jednak o,dmienny od wirusa wywołując39f
zapalenie płuc oraz 4) Hemophilus sp.
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W warunkach terenowych we wszystkich
niemal krajach wyróżnić rnożna dwojaki prze-
bieg zzzn: w niektórych stadach choroba sze-
rzy się szybko i w ciągu 2-3 lat po pojawie-
niu się pierwszych zachorowań objawy choro-
by występują u większości zwierząt w stadzie,
w innych zaś przypadkach ch,oroba hądź sze-
rzy się bardzo wolrno, bądź też występuje u
nielicznych tylko zwierząt i wtedy sŁosunek
liczby zwierząt chcrych do liczby zwierząt
zdrowych nie ulega zazwyczaj większej zrrlia-
nie; stan ten może trwać przez wiele lat.

Nie są znane przyczyny warunkujące tak
różny przebieg choroby w lposzczególnych sta-
dach. Niektórzy autorzy przyjmu:ą, że w sta-
dach, w których choroba szeTzy się szybko, du-
że znaczenie mają zarówno nieodpowiednie
warunki śr,odowiskcwe, jak i zarazki chorobo-
tworcze. Albowiern w złych warunkach śro,do-
wiskowych zarazki łatwiej i skuteczniej wy-
wierają działanie chorobotwóTcze na mniej w
tych warunkach c,dporne zwierzęta i choroba
przybiera wówczas charakter chor,oby zakażnej
j zataźIiwej. W przypadkach takich udawało
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się (I,2,6,7,12,13,14,18) prze-
nos zwierząt chorych na zdrowe
iub miany chorobowe zarazkami
WYOS cho,rych. Więk-
szoŚĆ i epizooticlog'.cz-
nych h badań nad zzzn
wyk,onana była w stadach o szybkim przebie-
gu choroby.

W d ennictwie nie sp,otkano
doniesi h wyniki szerszych ba-
dari na robą w stadzie o powol-
!ym, wzgiędnie utajonym jej przebiegu.
Postanowiono więc wypełnić ten brak. W szcŹe-

ogólnej ich oporności.

Materiał, metody i warunkidoświadczeń
D^JDąu rsświad t ,,podar , laświń s

Fakty te wskazywały, że w gosp. T zzzn. występujew postaci utajonej. To właśnie stado użyto do ba-
dań, o których była mowa we wstępie.

Badania rozpoczęto w 1961, a zakończono w 1965
roku. Stado składało się ze świń rasy w. b., różne-
go wieku, dobrej kondycji, od czasu do czasu było
ono zasilane knurami tej samej rasy pochodzącymi
z importu; zwierzęta przebywały w kilku pomiesz-
czeniach zbudowanych z drzewa, desek i trocin i za-
opatrzonych w wybiegi. Maciory wraz z prosiętami
przebywały w chlewni macior, w której zimą uży-
wane były promienniki podczerwieni; po odsadzeniu
prosięta i maciory umieszczano grupami w warun-
kach chowu budkowo-wybiegowego; żywienie świń
było dość obfite i na ogół zgodne z zasadami przy-jętymi w hodowti zarodowej. Można było jednak
przyjąć z dużym prawdopodobieństwem, źe w koń-
cu zimy i wiosną świnie miały niedobór witaminyA względnie karotenów.

W stadzie nie notowano przypadków ostrych cho-
rób zakaźnych, mimo, że od wielu lat nie wylrony-
wano szczepień przeciw tym chorobom. Okresami wy-
stępowały natomiast dość liczne zachorowania na
dyzenterię, chorobę obrzękową oraz zapalenie żołąd-
ka i jelit.

W celu zebrania dokładnych danych dotyczących
zzzn w stadzie założono dla każdego zwierzęcia kartę
kliniczną, w której oprócz opisu i pochodzenią zwie-

rzęcia odnotowywano jego ciężar ciała, obserwacje
kliniczne, zabiegi doświadczalne i lecznicze, datę
uboju, zmiany sekcyjne oraz wyniki badań histopa-
toJ,ogicznych. Ponadto prowadzona była nadaI doku-
mentacja obowiązująca w hodowlach zarodowych.
Każde zwierzę stada po osiągnięciu ciężaru bekonu
Iub tucznika badane było po uboju w rzeźni na
obecność zmian charakterystycznych dla zzzn; w
przypadku stwierdzenia odchyleń od normy wycin-
ki ścian jam nosowych były utrwalane w 100/o for-
molu i wysyłane do badań histopatol,ogicznych. Ba-
dania kliniczne i anatomopatologiczne otaz prace
ewidencyjne wykonywane były przez lekarzy wet,
sprawujących stały nadzór na stadem.

W celu zbadania stopnia zaraźIiwości stwierdzo-
nych przypadków zzzn wykonano 3 próby sztucznego
zakażenia prosiąt, z których jedną wykonano w je-
sieni, drugą - w zimie 1962, trzecią zaś - w lecie
1965 r. Do próby I. użyto 12 prosiąt w wieku 10
dni, pochodzących od klinicznie zdrowej, starej ma-
ciory. Za kontrolę służyło 10 prosiąt w tym samym
wieku, pochodzących od innej maciory. Do zakażenia
użyto materiał pobrany z jam nosowych 3 warchla-
ków (nr nr l7t/73, l72l|0, 4lI5), u których stwierdzo-
no przyżyciowo kliniczne objawy zzzn, a po uboju

- zanik małżowin nosowych, masy śIuzowo-ropne w
obu jamach nosowych i inne zmiany. Wycinki bło-
ny śIuzowej wraz z tkankami głębiej leżącymi i ma-
są śluzowo-ropną roztarto w moździeżu, dodano ja-
łowy roztwór fizjologiczny i mieszaninę tę wlewano
badanym prosiętom do obu otworów nosowych po
1-2 ml przez 3 kolejne dni, w czasie których mie-
szaninę przechowywano w chłodni w temperaturze
l4o. Obserrł,acja kliniczna prosiąt badanych i kon-

lrolnych trwała do czasu ich uboju, który nastąpił po
osiągnięciu 80-90 kg ciężaru ciała.

Do próby II użyto 9 prosiąt w wieku 3 dni, po-
chodzących od młodej maciory nr 0B; kontrolę sta-
nov/iło 8 prosiąt od maciory nr 136/65. Do zakażenia
użyto materiał patologiczny pobrany od warchlaka
(bez nr) po jego uboju; warchlak ten miał objawy
i zmiany charaktelystyczne dla zzzn. Inne szczegó-
ły wykonania tej próby były takie same jak w pró-
bie I.

Do próby III użyto l0 prosiąt w wieku 3 dni,
pochodzących od klinicznie zdrowej maciory - pier-
wiastki. Materiał zakaźny stanowiły masy śluzowe
z domieszką krwi pobrane przyżyciowo z jam no-
sowych 2 młodych macior (nr nr 19 i 26), u których
w tym czasie stwierdzono klinicznie krwawienie z
llosa, a u jednej z nich ponadto nieznaczne znie-
kształcenie ryja. Warunki wykonania tej próby były
takie same jak w próbach poprzednich.

Badania nad wpływem niektórych czynników śro-
dowiskowych na powstawanie zzzn przeprowadzano
w sposób następujący: w jesieni 196l r. wybrano 60
prosiąt w wieku B-10 tyg., głównie od starszych ma-
cior, i podzielono je Iosowo na 3 grupy po 20 zwie-
rząt. Grupę I - wraz z 2 maciorami prośnymi -przewieziono do chlewni gospodarstwa doświadczal-
nego G, w którym w tym czasie nie hodowano
świń. Chlewnia była murowana, bez wybiegów, po-
dzielona na boksy z posadzl<ą cementową; był to
typ chlewni zimnej i wilgotnej. Umieszczona w niej
grupa świń otrzymywała pokarm pełnowartościowy
pod względem energetycznym, lecz uboższy o 200ll
pod względem białka, witamin i soli mineralnych,
Prosięta grupy II i III były pozostawione w gosp. T
i były żywione normalnie, z tym, że prosiętom gru-
py II wstrzykiwano domięśniowo kortizon w ilości 2
mglkg ciężaru clała, codziennie przez 7 dni, prosię-
ta zaś grupy III pozostały jako kontrolne. W celu
poznania różnic w mikroklimacie chlewni gosp. T
oraz gosp. G mierzono w nich 2 tazy dziennie tem-
peraturę, wilgotność oraz szybkość ochładzania (ka-
tatermometr). Pomiary te zaniechano po okresie l
roku. Wszystkie 3 grupy były obserwowane i bada-
ne klinicznie na obecności objawów zzzn aż do ich
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- dawkę 40 mg.
W celu zbadania ewentualnego wpływu witaminy

siąt.
Wyniki

W okresie 1961-1965 przebadano klinicz-
niew sp,odarstwaTiG1200świń,
przy c a loczna wynosiła przeciętnie
b,t,oło ąt. Objawy kliniczne orazllub
zmiany anatornopatolo giczne charakter;rstyczn_e
dla zzŹn stwierdŻo,no w tyrn okresie u 58 świń,
Liczby przypadków choroby w poszcz3,gólnych
Iatach przeds,tawione są w tab. 1.

sz,ość zwierząt cb,orych pochod,ziła od macior
pierwiastek, mimo że ich liczba w stadzie była
zawsze znacznie mniejsza, niż liczba macior
starszych.

Nie stwierdzono przypadków wystąpienia
klinicznych objawów choroby u o,sobników
zdrowych, przebywających razem z osobnikami
klinicznie chorymi. Stwierdzenie to nie wyklu-
cza jednak teoretycznej mozliwości zakażania
się w tych warunkach zwierząt zdrowych od
chorych, czego klin:cznie nie można było ani
stwierdzić, ani wykluczyć.

Zrniany anatorn:patol,ogiczne miały różne
natęzenie. U osobników, u których chonobę
ro]Zpoznawano Za Życia występowały z reguły
deformacje nosowia, którym towa,rzyszył więk-
szy lub mniejszy zanik rnałżowin noscwych.
U zwierząt zaś ze zrnianami stwierdz,onymi
dopierc, po uboju - do najczęściej występu-
jących zmian należało skrzywienie przegro,dy
nosowej otaz ,zanik małżowin nosowych. W oI-
brzymiej większości przypadków błona śluzo-
wa jam nosowych nie była zmieniona - mimo
występującego zaniku małzowin wzgl defor-
macji noscwia, V/ nielicznych przypadkach
stwierdza,no w jamach nosa masy śluzowo-rop-
ne i wtedy błona śIuzowa była zwykle zaczer-
wieniona, a naczynia krwionośne silniej wv-
pełnione krwią. Sporadycznie stwierdzano w
jamach nosa takze skrzepy krwi; wtedy brak
było zwykle zrnian makrc,skop,cwych w błonie
śluzowej.

Wyniki prób sztucznego przeniesienia choroby ze
z:wierząt chorych na prosięta za pośrednictwem ma-
teriału patologicznego pochodzącego od zwierząt z ty-
powymi objawami zzzn, przedstawione są rv tabeli 2.

Tab. 2. \iiyniki prób sztucznego zakażenia prosiĄt
materiałem patologicznym od zwierze.t z objawami

i zmianami zzzn

Użyto

Tał:, 1. Liczby
lv badanym

przypadków zzzn stwierdzone
stadzie w latach 1961-1965

Lata
1,611,tr l,6+se ł!sosl Razem

Llczba stwierdzonych
ptzypadków zzzn

Znacznie częściej stwierdzano ch,orobę w
p,ierwszej, ruadziej - w drugiej połowie roku,
Zjawisko to wystąpiło szczegóInie wyraźnie w
Iatach 1962-63, kiedy to na 24 przypadki
zzzn stwieTdzone klinicznie - 16 przypadków
stwierdzono w pierwszej, 8 zaś w drugiej poło-
wie roku. Spośród 58 świń u których stwier-
dzono zzzn, 9 przypadkow dotyczyło prosiąt
w wieku do 3 mies., pozostałe zaś przypadki
w liczbie 49 dotyczyły zwlerząt starszych, Naj-
częściej stwierdzano w stadzie tzw. późne wy-
stępowanie objawów klinicznych choroby, tj.
w wieku 6-8 mies,, a nierzadko również w
vlieku 9-10 mies. (maciory - pierwiastki).
Na 58 świń chorych na zzzrv - u 34 nozpozna-
no chorobę klinicznie, u 24 zaś - sekcyjnie.
Chore świnie pochodziły od 27 macior, przy
czym od maciory nr 12 pocho,dził,o B oso,bników
(z tóżnych miotów), od maciory zaś nt 5 - 4
osobniki; z po,zostałych 25 macior - 5 miało
po 3 zwierzęta chore, pozostałe zaś 20 - ]po
1 względnie po 2 cs,obniki chore. Na po,dkreśIe-
nie zasługuje, że we wszystkich latach więk-
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zwietzęta
kontroln e

!

.o
,
Pł

Materiał
patologiczny

Z tabeli wynika, że w próbach zakażenia 3l pro-
siąt materiałem patologicznym pobranym od 6 róż-
nych zwierząt i przeprowadzonych w różnym cza-
sie - zachorowało tylko 1 prosię. Wynik ten nale-
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ży uznać za ujemny, gdyż nie jest on statystycznie
znamienny a ponadto pojedyncze zachorowatria mia-
ły miejsce również w grupach kontrolnych.

Stwierdzono, że na powstawanie zzzn rnają wpływ
nieodpowiednie warunki środowiskowe. Spośród 20
prosiąt umieszczonych w warunkach chlewni gospo-
darstwa G i żywionych dietą deficytową, objawy
choroby pojawiły się u 5 prosiąt (w tym u prosię-
cia nr l7l/73), przy czym u wszystkich z nich były
one bardzo nasilone. U prosiąt kontrolnych pozosta-
wionych w gosp. T objawów choroby nie stwierdzo-
no; wystąpiły one natomiast w tym czasie najpierw
u 2 a później u innych warchlaków nie należących
do.grupy kontrolnej. Po 5 mies. zaistniała koniecz-
nośc ponownego przywiezienia świń z gosp. G do
gosp. T. W nowych warunkach grupa świń chorych
z gosp. G rozwijała się słabiej niż świnie kontrolne,
a objawy kliniczne zzz1 ! niektórych chorych osobni-
ków uległy poprawie, u innych zaś zaznaczały się co-
raz bardziej. Po uboju zwierząt badanych, kontrol-
nych i innych świń tego samego wieku i ciężatu cia-
ła stwierdzono zmiany anatomopatologiczne wskazu-
jące na z:zzn u 10 szt. Ze względu jednak na brak
kolczyków u kilku świń, trudno było ustalić do któ-
rej grupy z:wierzęta te należały.

Zmiang histopatologiczne. Do badań histopatolo-
gicznych pobierano wycinki błony śluzowej jamy no-
sowej oraz przegrody nosowej. Po utrwaleniu skraw-
ków w l00io formalinie, zatapiano je w parafinie, a
scorządzone preparaty barwiono hematoksyliną i eo-
zyną.

Preparaty histologiczne
chlarz zmian. Dadzą się
grupy:

przedstawiają szeroki wa-
wyróżnić dwie zasadnicze

1. Pierwszą grupę stanowią prosięta, u których
zmiany anatomopatologiczne były nietypowe, albo t5,-
powe słabo zaznaczone. W obrazach histologiczrrych
stwierdzano wówczas różnego stopnia przekrwienie,
niekiedy wybroczyny, zwykle ogniskową, powierz-
chowną martwicę nabłonka pokrywowego z jego
złuszczaniem się oraz pokrycie błony śluzowej wysię-
kiem surowiczo-śluzowo-komórkowym, a w warstwie
właściwej błony śluzowe j miernego stopnia przepo-
jenie naciekiem leukocytarnym.

2. Natomiast w drugiej grupie zwierząt, u których
zmiany anatomopatologiczne były wyraźnie zaznaczo-
ne, w preparatach histologicznych (Ryc. 1, 2, 3)
stwierdza się miejscami namnożenie komórek nabłon-

1ł

kow5,g5, wśród których znajduje się naciek leukocy-
tarny, tworzący niekiedy ogniskowe skupienia.
Warstwa właściwa błony śluzowej jest nacieczona
Iimfocytami, wśród których znajdują się również ko-
mórki plazmatyczne i histiocyty, Światła poszczegóI-
nych g]:uczołów, są miejscami poszerzone, zawierają
wysięk surowiczo-śluzowy, niekiedy też komórkowy.
Nabłonek gruczołowy w wielu miejscach ulega zmia-
nom rvstecznym. Naczynia krwionośne są albo roz-
szefzone i wypełnione czerwonymi krrvinkami, albo
też światło ich jest zwężone (ulega obliteracji). Na-
b}onek powierzchniowy ulega ogniskowej martwicy,
sięBającej mrejscami do warstwy właściwej błorry ślu-
zowej. Tkanką chrzęstna przegrody nosowej jest wie-

Ryc. 2

Ryc. 3

Ryc, l
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Iokrotnie zciehczała, ulega ogniskowemu zwłóknie-
rliu lub martwicy.

Znamienne wyniki uzyskano w badaniach nad
wpływem witaminy A: w miotach macior, którym
wstrzykiwano tę witaminę oraz podawano zielonkę,
nie stwierdzono ani jednego przypadku zzzn. Po-
dobne wyniki uzysl<ano również w pierwszych mio-
tach macior, które nie otrzymały witaminy A i ka-
rotenów. Wyników fych nie można jednak uważać
za miarodajne, gdyż stwierdzono, że pracownik ob-
sługujący badane zwierzęta dawał po kryjomu od
czasu do czasu zielonkę również maciorom grupy JI.
Znamienne różnice między tymi grupami wystąpiły
natomiast w miotach następnych: w grupie I nie
stwierdzono przypadków żzzn, w grupie II nato-
miast oprócz licznych prosiąt urodzonych martwo
stwierdzono objawy zzzn u 6 prosiąt.

Wstrzykiwanie względnie podawanie per os kor-
tizonu nie wywierało wpływu chorobotwórczego na
wystąpienie zzzn. W doświadczeniu I, w którym 20
prosiętom wstrzykiwano kortizon przez 7 dni prze-

.

:
nak objawów zzzn nie zaobserwowano.

omówienie
Na omówienie zas,ługuje w pierwszym rzę-

dzie ujemny wynik trzykrotnych prób prze-
niesienia choroby z c,sohników typowo cho-
rych na prosięta zdrowe. zdają się
wskazywać, że badane p ie miały
charakteru zakaźnego i Pogląd
ten znajduje dodatkowe potwierdzenie w wy-
nil<ach badań bakteriologicznych materiału
patologicznegc pobranego kilkakrotnie przyży-
ciowo i jednokrotnie pośmiertnie od macior
nr 19 i nr 26 użytych do zakażania prosiąt w
próbie III oraz od kilku innych zwierząt, u któ-
rych spostrzeżono objawy zzzn. Badaniem
bakteriologicznyrn wyko,nanym w WZHW w
Bydgoszczy stwierdzono nieswoistą florę bak-
teryjną jak ziarniaki, pałeczki E. colź oraz la-
seczki zarcdnikujące; brak było pasterel i pa-
łeczek z grupy Bordetella; badań w celu wy-
osobnienia wirusów i drobnoustrojów z grupy
PPLO nie wykonywano.

Na niezakaźny charakter badanych przyped-
ków zzzn wskazuje również pośrednio bardzo
częsty brak zmian makroskopowvch i często
nieznaczne zmiany mikrosko,powe w błonie ślu-
zowej jam nosowych u świń, u których stwier-
dzonc, typowy zanik małżowin nosowych oraz
skrzy,wienie względnie mopscwatv układ szczę-
ki i żuchwy.

Stwierdzono natomiast, że na powstawanie
choroby miał wpływ niedobór witaminy A.
Macicry, w miotach których stwierdzano
uprzednio przypadki zzzĄ, a ktorym wstrzyki-
wano przez długi okres czasu odpcwiedn,.o
wysokie dawki witarrriny A, urodziłv dwa kc-
lejne mioty zdrowe; sztucznie zaś wywołany
niedobór tej witaminy u macicr, u potomstwa
których nie stwierdzano poplzednio obiawów
zzzn, spcwodował w drugich ich miotach licz-
nie przypadki śmi,:rci prosiąt w ckresie życia
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płodowego, a u niektórych spośród normalnie
urodzonych prosrąt - objawy zzz1 w późniei-
szym okresie ich życia. Brak przypadków zzzn
w pierwszych miotach tych macior można tłu-
rnaczyć zapasem witaminy A względnie karote-
nów w wątrobie przy rozpcczęciu doświadcze-
nia oraz ukradkowym po,dawaniem im zielonki.

Na p,owstawanie chorobv miały również
wpływ zimne i wilgotne pornieszczenia wespół
z deficytowym żywieniem. Spośród 20 prosiąt
poddanych dz'ała,niu takich warunków, klinicz-
ne objawy choroby stwierdzono u 5, przy czyrn
nasilenie tych objawów było duże - zvlłasz-
cza u prosiąt nr nr I7Il73, I72lB0 oraz 4lI5,
które zostały użyte do zakażenia prosiąt zdro-
wych (próba I).

Charakterystyczną cechą w badanym sta-
dzie było o wiele częstsze stwierdzanie obja-
wów zzzn w pierwszych 6 mies. roku, niż w
miesiącach pozostałych. Szczególnie liczne
przypadki choroby wvstąpiły na wicsnę 1962 r.
Było to pierwsze po dłuzszym okresie pojawie-
nie się w tyrn stadzie licznvch klinicznych
przypadków zzzn. Wydaje się, że częstsze wy-
stęp,owanie zzzn w okresie wiosny może s|:ć
w związku z niemal stale występującymi w
tym okresie znacznym niedoborem witaminy
A oraz z innvmi warunkami środowiskowy:ni.

Dodatkcwe światło na występowanie zzzn \ił
badanym stadzie rzuca fakt, że 58 świń u k'rl-
rych stwierdzon,o chorobę przyżyciowo lub po-
śmiertnie pochodziło aż od 27 macior, Zdaje
się to wskazywać, że czynniki genetyczne zwią-
zane z cecha,mi poszczególnych os,obników bądź
nie ,odgrywają tu roli, bądź występują u wiel-
kiej liczby osobników danej populacji względ-
nie rasy. Wprawdzie w stadzie badanyrn licz-
ba osobników ch,orych pochodzących od po-
szczególnych macior nie była jednakowa, ale
fakt ten zdaje się wskazywać raczej na os,ob-
nicze różnice w zdolności przystosowania się
macior do warunków środowiskowych, czego
wyrazem klinicznym może być rożna liczba
chorego ich p,otomstwa. Na lpodstawie wielo-
letniej obserwacji stada wykaza,no bowiem, że
najwrażliwszyrni zwierzętami na wpływy nie-
odpowiednich warunków środowiskowych były
maciory-pierwiastki. Znaczna większość pro-
siąt z objawami zzzrr w badanym stadzie pc-
chodziła od pierwiastek, a w jednyirn roku
(1964) wszystkie stwierdzone przypadki zzzn
d,otyczyły p,otornstwa pierwiastek. Ten zr.a-
mienny fakt biol,ogiczny rnożna tłumaczyć w
ten sposób, że maciory pierwiastki mają mało
jeszcze sprawną ,,ciążową" przemianę ma-
terii, a jednocześnie budują płody, które w wa-
runkach nieznacznych nawet braków śroJo-
wiskowych łatwo, ulegają uszkodzeniom. Nie-
rzadko uszkodzeniu takiemu ulegają również
maciory, gdyż u wielu z nich,pierwsze objawv
kliniczne zzzyl zostały spostrzeżone bądź w
kcńcowym okresie ciąży, bądź w okresie lak-
tacii,
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Uzyskane wyniki mogą stanowić podstawę
do sformułowania poglądu, że prz3rpadki zzzn
stwierdzone w badanym stadzie miały charak-
ter niezakażny. Z poglądem tym wiąże się po-
trzeba ponownego przeanalizowania etiologii
i patogenezy, a tym samym i metod zapcbiega-
nia i zwalczania zzzn. Zagadnienia te zostaną
omówio,ne w odrębnej publikacji.

Wnioski
Z uzyskanych wyników mozna wyprowadzić

wniosek, że przypadki zzzn w badanym sta-
dzie nie miały charakteru zakaźnego, Iecz nie-
dobor,owo-śr,odowiskowy. Pogląd ten znajduj:
potwierdzenie w wynikach badań zarówno nad
w}łstępowaniern i przebiegiem choroby w sta-
dzie, zrnianami anatomo- i histopatologicznymi
błony śluzowej świń chorych, jak i nad prz:-
niesieniem chorcby ze zwierząt chorvch na
zdrowe oraz wykazaniem wpływu chorobo-
twórczego niedoborowego zywienia i nieodp:-
wiednich pomieszczeń.
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"flr,oscxr{ X., Py.ulcra B., X(ynrrłscrz T., TTTynrq JI. -Onrtrtr c aTpoQrr.łecxrrM pliHllToM y cBrrHeń.
B xosgżclBe T., e KoTopoM 6o,regrłl BbIcTynaJIa

cllopaArzl]ecKr,r, e rła6nro4eHrl.Hx npoBeAeHHLlx s 1961-
1965 ro4ax KoHcTaT[poBaHo KJIlHI,lqecrrł 34, a r:pv1
aHaToMo-IIaToJIorrqecKoM vlcclegosaamvl 24 cJlyqafl
6onegHr, Bonsrrlre )KrrBoTHBIe npo]4cxoA]4JII4 oT 28
cBrIHoNlaToK. Bołesxr IIoEBJI.FIJIacb r]auJe B nepsoń
rłeM Bo BTopoż noJIoBlHe ro,qa. Cpe,qlr 58 6ołsrrr,rx
csmnefi - 9 6srło B Bo3pacTe noHI4>Ke 3-x lłecaqee,
a 49 - cTap[Ie 4-x Nrecg.lHoro Bo3pacTa. EonluruH-
cTBo >K]lBoTHbIx nporlcxoAlJlo oT cBr{HoMaToK nepBo-
poAoK. Cnwsuctaa o6oło.łra HocoBLIx nołocteż 6ołr-
HbIx ź<lrBoTltslx B 6ołru]r1llcTBe cJIyI{aeB ocTaBaJlacb
MaltpocKonrqecKr u MlKpccl(onztlecKr{ He l3MeHeH-
r:oż.

TpexxpatHsre rronblTKrł IlepeHoca 6onesnz or 6ołl-
F]LIX >KIlBoTHbIx Ha TpexAHeBHbIe llopocffTa AaIIW
cTprIqaleJIbHble pe3yJIbTarrr. B rraToJIorr{qecKoM Ma-
Tep]4aJIe m3 Hoca 6onsrrux cnzrrelż u3oJIupoBaJI,IĄ
E. coli, KoKvI v cnopoo6pasyroullle naJlorrKr{,

floaełeHr1lo 6onesrłr cnoco6creyror: xoJloAHble t

cF,IpbIe noMeU{eHLIf, nJloxoe KopMJIeH]4e v lyilloBuTa-
lłrrrros A. B rpynnax onbITHF,Ix llopocgT włIrt B r:o-
MeTax cBrrHoMaToK IIoABepIHyTbIx ,qeżcrarzro 9TI4x
Qaxropoe B nepl4oA cynopocHocTl4 lJIz rrocJle ono-
poca, Ha6nro4anrł MHoro gadoaeBarrrłż, TorAa KaK
"V IIOPOCffT KOHTPOJIE,HbIX IPYnn OHI4 He BbICTYnaJII4.

flprlłerłeuze nopocaTaM KopTI43oHa g te-łerrre 20
4rreż He npilBeJlo K noflBJIeHI4to 6o.rresHrł, xoTa 9TI,{

nopoc,ETa pa3B'{BaJI'1cb xy)Ke qeM KoHTpoJIbHBle.
flpoee4eHHlre r,IccJIeAoBaH]4a yKa3L,IBaroT, tlTo Ha-

6.rrrc,qaenłrre ga6ołeeaHzR He vIMeIIr7 3apa3Horo xa-
paKTepa.

Janowski H., Rulska \M., Zuliński T,, Szulc - Inve-
stigations on nfectious atrophic rhinitis n pigs.

The investigations were carried out during the
years 196l - 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
rł-as 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-o1d 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
Itters coming f rom 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 \il. P.: Elektrodiagnostyka ciąży u krów.
Wietierinaria 42, 11, 77-79. (1965).

Od 14 dnia ciąży na skutek rozwoju płodu na tylną
częśó tułowia krowy stale oddziaływują bioprądy. W
związku z tym zmniejsza się wrażliwość skóry i pod-
nosi minimalny próg podrażnień, co można wykazać
odpowiednim aparatem. Aparat ten (KED-Sm) jest
to skojarzony aparat galwanizacyjny dający prąd sta-
ły przy oprolrze 1200 omów i 50 woltach o sile 50 mA.
Pojedyńczy impuls osiąga się przy pchnięciu rączki
potencjometru do 40 mA w ciągu 3-4 sek. W razie
braku takiego urządzenia może być zastosowany zwy-
kły aparat galwanizacyjny pozwalający na uzyskanie
prądu stałego o tej sile.

Swoisty wyraźny wynik stwierdzany u krów ciężar-
nych od 14 dnia ciąży polega na braku odczynu na
impulsy o sile do 40 mA. U krowy nieciężarnej po
zastosowaniu prądu o tejże sile występuje momentalny
skurcz mięśni i wygięcie w dół okolicy lędźwioweJ
gi zbietu.

Prawidłowe wyniki u krów ciężarnych między lł
a 30 dniem po pokryciu uzyskano w 81,8% przypad-
ków zbadanych, między 31-60 dniem - w 94,1%,
powyżej 60 dnia - 97,4-7000/0. Błędne wyniki wystę-
pują u krów przy patologicznych procesach w narzą-
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dach płciowych.


