MO OT TPUMEHAEMOTrOo AaHTUKoaryjasaHra. Koaopume-
TPUYECKMMIM MeTOJaMI DOJYyYMIN MCHee BbICOKIIE pas-
HMULI YICM HIPH PYTMHEBIX MeToJax. B coxpanaeMoit
24 4yaca KPOBM ¢ KOAIYJUIHTAMM YCTAHOBUIAM OTKJO-
HEeHMe B KoamudecrBe OEJbIX KpPOBAHBIX LIAPMKOB. B
KPOBM C TENapmMHOM HaOJJIi0faN OTUYeTIMBOE IIOHN-
KeHre KOJMUeCTBa JeUKoOUMTOE L 1 MM3 KPOBM U
YMEeHbIIeHIe POUEHTA JIMM@OIMTOB. ABTOD NPHMXOIUT
K BBIBOJY YTO TeMOTPaM HAJO0 IMPHTOTOBJATL B BO3-
MOIKHO KOPOTKOEC BPEeMdA IOCJe BIATUS KPOBM M HTO
IPAKTUYECKUM ODJeruenmeM pPaboThbl ABAAETCS KPOBO-
OyCcKAaMNMC B INeHUIMJIMHOBEIE (QJIAKOHLI ¢ BEPCEHATOM
HATPMSA Q4 TaKkxKe MCCIeNOBaHUE COREPIKAHMA [EeMOTJIO-
Ouira 1 KOJMTIEeCTBa SPUTPOLNUTOR EKOJOPUMETPUHUECKUM
METOJ{OM.

Kurska E. — The usefulness of different hacmatolo-
gical methods in veterinary practice,

There were carried out some comparative morpho-
log'cal investigations of the peripheral blood of hcr-
ses and cows by means of various anti-coagulative
compounds (discdium versenate, heparin and sodium
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citrate) in different time after its collection. Simulta-
neously the results of determinations of the Hb con-
tent and the number of erythrocytes were compared
by means of the methods commonly used and with
colormetric cnes. The estimat.on of the Hb content,
the number of erythrocytes and hematocrite number
after 2 and 24 hours resulted in data which fluctuated
within error capacities; they were independent on the
used anti-ccagulative compounds. The colorimetric
methcds gave better results than those routine me-
thods. Deviations in the results were found as to the
number of leukocytes in the unccagulated blood
kept for 24 hours; in the blood with heparin added
it was noticed the considerable decrease of leuko-
cytes in 1 mm3 and lymphocytes in the blcod picture.
It is concluded that an estimation of haemogram
would be done in a possible short time after collec-
tion of blood. The collection cf blood samples into
penicillin ampules with disodium versenate and apli-
cation of colorimetric methods to determination of
Hb contents and the number cf erythrocytes is the
facilitation of value.

Zachowanie sig transaminaz (GOT i GPT) i magnezu w surowicy
krwi stada owiec w przebiegu choroby o charakterze enterotoksemii

Zalklad Weterynarii Katedry Zoohigieny WSR w Poznaniu
Kierownik: prof. dr A, CHWOJNOWSKI

Zewnetrzne czynnici srodowiska, a szczegdl-
nie zjawiska atmoesleryczne, wywierajg obok
zywienia i pielegnacji istotny wplyw na stan
psychiczny i zdrowie zwierzat. Zarowno po-
szezegolne czynniki jak i ich suma mogg wy-
kazywaé dzialanie dodatnie i niekorzystne dla
zwierzat. W tym drugim przypadku prowadza
one latwo do zachwiania wewnetrznej row-
nowagi Tizjologicznej organizmu. Zaburze-
nie homeostazy maja charakter zloZzony i moga
ujawnia¢ sie w ré6zny sposdb, wywolujac row-
niez zmiany ilosciowe i jakosciowe w skladzie
biochemicznym surowicy krwi. Zaklocenie
wewnetrznej réwnowagi ustroju moze ulat-
wia¢ réznym drobnoustrojom przelamanie na-
turalnej bariery obronnej i prowadzi¢ do swo-
istego procesu zakaZnego. Istotna w nim role
moga odgrywaé wtedy rdwniez drobnoustroje
wzglednie chorobotworeze.

W patogenezie zakazen Cl. perfringens waz-
na role odgrywaja u zwierzat, zwlaszeza star-
szych, czynniki wewnetrzne i zewnetrzne or-
ganizmu, utatwiajgce rozwdj i toksynotwar-
czo$¢ tych drobnoustrojow. Zakazenia, jak po-
dajag Bullen (7) i Griner (19), rozwijaja sie la-
two u sztuk dobrze odzywionych i dotycza
przewaznie zwierzat o dobrych warunkach by-
towania i utrzymania, w ktorych jednak zv-
wienie opiera sie na paszach bogatych przede
wszystkim w biatko. Dobra kondycja zwie-
rzat stwarza wewnetrzng dyspozycje organiz-
mu, ktora przy zsynchronizowanym oddzialy-
waniu wysckcbkiatkowego, ubogiego w pasze
stomiasto-wlokniste zywicnia z niekorzystnymi
warunkami meteorclogicznymi prowadzi¢ mo-

Zaklad Higieny Weterynaryjnej w Poznaniu
Kierownik: dr T. EOSINSKI

ze do wybuchu choroby. Nagle oziebienie u-
stroju wywoluje u zwierzat ostrg atonie prze-
wodu pokarmowego, ktoéora ulatwia rozmna-
Zanie sie drobnousirojow tej grupy.

Podezas gdy u zwierzat, zwlaszcza owiec,
zakazenia Cl. perfringens typem B, C i D sg
ogolnie uznawane jako mozliwe, to ewentualne
znaczenie epizootiologiczne typu 'A uwazane
jest za watpliwe. Jednak Cottereau (15), Morai-
llon, Yalecin (29) i Prevot (32) oraz inni bada-
cze sygnalizuja w doniesieniach z lat ostatnich
coraz liczniejsze pojawianie sie u roéznych ga-
tunkéw zwierzat bez wzgledu na wiek enzootii
o charakterze gastro-enterotoksemicznym, wy-
wolywanych przez Cl. perfringens typ A. Row-
niez w pisémiennictwie krajowym Cygan i
Wawrzkiewiczowa (16) zwracaja uwage na role
tego typu laseczek w toksylkoinfekcjach zwie-
rzecych. Wzrost tego typu zakazen Prevot i
wsp. (33) oraz Katitch (23) wiagze z rozpowszech-
nieniem sie skarmiania maczek zwierzecych,
granulowanych pasz przemystowych, sproszko-
wanego mleka, maczek z lucerny lub jeczmie-
nia zalkazonych tymi drobnoustrojami.

Ze wzgledu na liczne i niejasne aspekty pa-
togenezy zakazen wywolanych przez Cl. per-
fringens, postawiono w przebiegu enzootii
o charakterze enterotoksemii w stadzie owiec w
zospodarstwie L. oprécz rutynowych badan mi-
krobiologicznych, przeprowadzi¢ dodatkowe
badanie hematologiczne wybranej losowo gru-
py podejrzanych zwierzat. Badano réwniez su-
rowice na aktywnos¢ transaminaz i na zawar-
tos¢ elektrolitow.
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Opis przypadku

Przypadek chorobowy dotyczyl stada 489 owiec ra-
sy merynos, skladajacego sie z 262 matek w wieku
4—38 lat, 93 jerlic i 134 jagnigt. Gospodarstwo zajmo-
walo sie hodowla owiec od szeregu lat i w przeszlo§-
ci nie notowano powazniejszych strat, Kondycja owiec
byla dobra, a w sktad norm intensywnego zywienia
wchodzily $ruty zbozowe, poflad rzepakowy, siano z
lucerny, zielonka =z lucerny i stoma. Ponadto owce
korzystaly z pastwiska. W okresie poprzedzajagcym
pojawienie sie pierwszych przypadkow chorobowych
stan zdrowotny stada nie budzit jakichkolwiek za-
strzezen. W koncu lipca zastal owce na pastwisku
ulewny deszcz z silnymi wyladowaniami atmosfery-
cznymi. W nastepnych dniach ponowna silna burza
spowodowala pozar pomieszezenia w ktérym przeby-
waly dorosle i ciezarne maciorki. Wkrotce potem roz-
poczely sie pierwsze zachorowania i upadki w stadzie.
Owce chorowaly wsrod objawdéw zaburzen krazenia
objawiajgcych sie dusznodcig i sinicg. Sekcja sztuk
padiych w tym okresie wykazywala zwyrodnienie
miesnia sercowego, obrzek mpluc, wypelnienie worka
osierdziowego galaretowatym plynem i zwyrodnienie
watroby. Zachorowania owiec w tym okresie byiy
stosunkowo liczne, jednak przypadki zej$¢ Smier-
telnych pojedyncze. Zabiegi terapeutyczne, polega-
jace na stosowaniu calcium borogluconatum i anty-
biotykéw (tarchocylina, detreomycyna, Mepatar) nie
dawaly wyraznie pozytywnych efektéow. W miesigcu
wrzesniu, w ktorym rozpoczeto dodawanie do racji
zywieniowych mieszanki B oraz kiszonek, ilo§é za-
chorowan i upadkow zaczeta wrzrastaé i utrzymywata
sie do konca listopada.

Retrospektywnie ustalona krzywa wystepowania
przypadkéw upadkéw w rozbiciu na miesigce wykaza-
la wyjatkowa zgodno$é z krzywa przypadké6w entero-
toksemii podang na podstawie danych statystycznych z
okresu 9 lat przez Seffnera (37). Gléwnymi objawami
w czasie rozwinietego trwania choroby w stadzie by-
ty: apatia, brak apetytu, ostabienie i niezbornosé ru-
chow, poézniej pojawiala sie dusznosé, zasinienie blon
§luzowych, mniekiedy wzrost temperatury do 41,5°C a
tetno dochodzilo do 145—200 wuderzet na minute.
Smieré nastepowala przewaznie wérdéd konwulsji i
drgawek, najczescie] w nocy. Okres trwania choro-
by wynosit 1—3 dni. Obraz anatomo-patologiczny na
tym etapie szerzenia sie choroby cechowal sie wysie-
kiem surowiczo-krwawym lub galaretowatym w wor-
ku osierdziowym, silnym nastrzykaniem naczyn ser-
ca, zwyrodnieniem mieénia sercowego i watroby oraz
przekrwieniem bleon $§luzowych trawiefica i jelit lub
ich rozpulchnieniem i nastrzykaniem sieci naczyn
krwionoénych. U pewnej liczby sekcjonowanych sztuk
stwierdzano zmiany zwyrodnieniowe nerek. Choroba
dotyczyla sukcesywmnie pojedynczych sztuk nie uzew-
netrzniajge sie jakimikolwiek objawami zwiastuno-
wymi w stadzie. Ogoélem w okresie 3 miesiecy trwania
choroby w stadzie padlo lub dobito 70 sztuk owiec
w wiekszodei osobnikéw starszych.

Badania bakteriologiczne nielicznych przypadkow
stosunkowo §wiezych umozliwily uzyskanie z narzadéw
wewnetrznych w 4 przypadkach wzrostu Ilaseczek
Cl. perfringens. W probach biologicznych na §win-

Tab. 1.
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kach morskich wyizolowano ten sam gatunek drob-
noustroju, Przestany do Instytutu Wet. w Pulawach
szczep zostal okreS§lony jako Cl. perfringens typ A. Ze
wzgledu na etiologiczng niejasnos¢ przypadkéw cho-
robowych postanowiono dodatkowo przebadaé¢ krew
obwodowsg pozornie @drowych, losowo wybranych
sztuk w liczbie 75. Grupa ta sktadaia sie z rownej
liczby maciorek cieZzarnych, nieciezarnych 1 jarlic.
Rownoczesnie z badaniami hematologicznymi surowi-
ce badanej grupy zwierzat poddano badaniu na ak-
tywnoéé transaminaz i na =zawarto§¢ potasu, sodu,
wapnia, nieorganicznego fosforu oraz magnezu. Bada-
nia te przeprowadzone dwukrotnie w odstepi_e mie-
siecznym w okresie trwania choroby w stadzie oraz
po vplywie 2 miesiecy cod jei likwidacji. Jednocze$nie
poddano identycznej analizie krew i surowice 30
zdrowych owiec innego gospodarstwa, w ktérym wa-
runki wutrzymania i pielegnacji byly podobne.
Wyniki badan

Wyniki badan hematologicznych miescily sie
ogélnie w nastepujgcych granicach: krwinek
czerwonych 5480—10 780 mm?, biatych 3 700—
7 900 mm3 hemoglobiny 40—80%, hemotokryt
25—45%, obraz bialokrwinkowy bez odchylen
od normy.

Badanie aktywnosci transaminaz wykazalo,
ze u 75 badanych losowo wybranych sztuk w
okresie trwania choroby w stadzie poziom tych
enzymdéw ksztaltowal sie dla GOT 42—220

j./ml a dla GPT 22—66 j./ml (tab. 1 i rys. 1).
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Wyniki badania transaminaz i poziom magnezu w surowicy krwi owiec

Transaminazy w

jed./ml

Czas

badania GOT

GPT

zakres | srednie

zakres

| srednie zakres érednie

zwierzeta

19 — 34

patdziernik | 42— 87 57,6 + 13,11 |

zwierzeta
115,8 -~ 28,11

L - 20,43 22 -
15.76 7

pazdziernik |
listopad
marzee |

g6 — 220 ‘
42 — 185

20 — 10! | 61.6

zdrowe

| o824+ 493 1,87 — 3,04 2,34 1+ 0,21

podejrzane

26 — E6

36,0 + 11,60
33.6 + 9.59
272+ 8,40

0,62 — 2.36
0,91 — 2,53
1.06 — 3.10

1,08 -}- 0,34
1,57 1+ 0,29

2,45 + 0,25
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Badanie elektrolitow wykazalo prawidlowy po-
ziom potasu nie przekraczajacy 21 mglh oraz
w granicach przyjetych norm poziomy sodu,
wapnia i fosforu nieorganicznego. U wszystkich
jednak badanych sztuk stwierdzono wyraZnie
obnizenie poziomu magnezu dochodzace niekie-
dy do 0,62 mg% w surowicy krwi (tab. 1 i rys.
2).

Rys. 2.

Zwierzela
mg%

zdrowe 1 podejrzane

285

69 X7 IT mdesiqce

ML e e e e e e - == -

Oméwienie wynikow

Czynnikami atmosferycznymi, prowadzacy-
mi do zaklécen wewnetrznej réwnowagi fizjo-
logicznej ustroju mogg by¢ nagle zmiany na-
piecia elektrycznego (4), pojawiajgce si¢ nagle
ochlodzenie, deszcz i porywiste wiatry. Zabu-
rzenia hemostazy ze wzgledu na swojg ztozo-
no$é¢ dotyczyé moga réwniez enzymow komor-
kowych i elektrolitow (18, 22, 26, 34, 38).

W przeprowadzonych badaniach na uwage
zastluguje korelacja miedzy wystepowaniem w
grupie badanych sztuk podwyzszonego pozio-
mu transaminaz w surowicy krwi i obniZonego
poziomu magnezu a trwaniem choroby w sta-
dzie. Po ustaniu choroby wsrdéd owiec badanie
wymienionych parametréw wykazalo ich pozio-
my w granicach normy. Tendencje do przesu-
wania sie poziomu transaminaz i magnezu w
kierunku zdgzajgcym do warto$ci przecietnie
normalnych zaobserwowano juz w koncowym
okresie wystepowania choroby w stadzie.

Przyczyng wzrostu transaminaz w surowicy
krwi moze by¢ uszkodzenie narzgdéw miazszo-
wych — serca, pluc, watroby itd. (6, 10-13
21, 25, 31, 36, 39). Niektorzy autorzy zwracajg
jednak uwage na fakt, ze zmiany w aktywnos-
ci enzymoéw w surowicy krwi niekoniecznie mu-
szg mie¢ zwigzek z schorzeniami narzadowymi
lecz wigza¢ sie z niekorzystnymi wplywami
czynnikéw zewnetrznych. Cornelius i wsp. (14)
stwierdzali wzrost aktywnosci transaminaz
GOT w surowicy krwi z 186 do 345 j./ml u ko-
ni podczas treningu, natomiast Chwojnowski i
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Kluczek (9) notowali podwyzszenie aktywnosci
GOT z 76,0 do 113,8 j./ml i GPT z 39,3 do 47,5
j/ml w surowicy krwi transportowanych o-
wiec, szczegolnie u osobnikéw, ktorym podawa-
no trankwiline. Neuman i Moderova (30) dono-
szg, ze u glodujgcego bydla poziom transaminaz
GOT i GPT wzrasta pottorakrotnie, a u glodu-
jacych koni nawet dwukrotnie.

Rowniez niektore stany znacznego niedoboru
magnezu w ustroju dowodza istotnej roli zew-
netrznych czynnikéw srodowiska. Sprawa sezo-
nowego nasilenia hipomagnezemii jest w pis-
miennictwie roznie interpretowana. Jedni au-
torzy znajdowali najnizsze poziomy magnezu W
surowicy krwi u zwierzgt w miesigcach zimo-
wych (2), inni w miesigcach wiosennych (5, 28)
badz jesienig (20, 24, 40) a jeszcze inni nie
stwierdzali wyrazniejszej prawidiowosci sezo-
nowej (3). Ze spostrzezen Allcrofta (1) i Mersho-
na (27) wynika, ze miskie wartosci poziomu
magnezu w surowicy krwi u przezuwaczy byly
polaczone ze zla pogodg a szczegdlnie przy jed-
noczesnym dziataniu zimna, deszczu i wiatru.
1"Hart 1 Kempa (40) donoszg, ze hipomagneze-
mia u zwierzat ma rmiejsce jesienmg a przede
wszystkim podczas wilgotnych i chicdnych dni.
Roéwniez Herda i wsp. (20) przypuszczaja, ze po-
tencjalnymi czynnikami obnizania sie magnezu
w surowicy krwi sg hipokalcemia, ruja a
szczegblnie zimna, wilgotna i wietrzna pogoda.
Wedtug Wilsona (41) za gospodarke magnezowo-
wapniowa w ustroju odpowiedzialne sg gruczoly
wewnetrznego wydzielania, ktorych rownowaga
utrzymywana jest przez mechanizm ujemnego
sprzezenia zwrotnego (feed-back). Gruczolami
dokrewnymi wywierajgcymi wptyw na te gos-
podarke wydajg sie by¢ hormony nadnercza,
zwlaszcza aldosteron (8, 35). Flink i wsp. (17)
sgdzg, Ze obnizenie magnezu w surowicy krwi
u ludzi w takich stanach jak marsko$¢ watro-
by badz niewydolnosé krgzenia jest wiornym
hiperaldosteronizmem.

Obserwacje opisanej enzootii i badania unie-
mozliwiajg wysnucie konkretnego wniosku, jed-
nak nasuwajg sugestie, Ze mechanizm nieko-
rzystnego wplywu zltych warunkéw atmosfery-
cznych, stymulujgeych rozwoj toksykoz na tle
dziatania laseczek Cl. perfingens, wyrazaé¢ sie
moze zwiekszeniem transaminaz i obnizeniem
ilosci magnezu w surowicy krwi zwierzat nara-
zonych na dziatanie tych czynnikéow.

W opisanym ksztaltowaniu sie poziomu tran-
saminaz i magnezu w przebiegu obserwowa-
nej enzootii u owiec nie mozna jednak z calg
pewnoscia wykluczyé ewentualnej mozliwosci
ich uwarunkowania w pewnym stopniu réwniez
od zlozonych proceséw biochemizmu samych
laseczek Cl. perfringens. Rozwdj tych drobno-
ustrojow jest stymulowany obecnoscig piridok-
saminy i piridoksalu, kofermentéw zwigzanych
z grupg witaminy Bg ktéra jako skladnik tran-
saminazy bierze Zywy udzial w przemianie
biatkowej drobnoustrojow. W odniesieniu do
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magnezu, ewentualnym elementem dyskusji
mogltby byc¢ fakt, ze Cl. perfringens typ A za-
wiera, w odroznieniu od innych typéw tego
drobnoustroju, w produkowanym przez siebie
zespole toksyn, najwiecej toksyny alfa, ktora
jest lecytynaza. Jony magnezu moga by¢ wyko-
rzystywane w jej dziataniu rozbijajacym lecy-
tyne na fosforylocholine i dwugliceryd.
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Kmwouek 0. II., Jiocunkcku T. — 'TpancaMMHAZLI
(T'OT m IIiT) u ™Maramii B CHIBOPOTKe KPOBU OBEIl
BO BpEMs 9H00THUM UMEIOIIEH XapaKkTep IHTEPOTOKCE-
MUH.

Hcenepopanu nepudpepuieckyio KpoBb OBEL cTaja
E KOTOPOM OBIIbI 60JIeNM C TPU3HAKAMU YHTEPOTOKCE-
MI1M, a OaKTepMOJIOTMYUEeCKOe WCCIENOBAHME BHYTPEH-
HBIX OPraHOB NABLIMX OBEL] YCTAHOBIJO IIPUCYTCTBUS
baumaa Cl. perfringens A. YCTAHOBMIM OTYETJIMBOE
yBeaMuYeHMe ypoBHA TpaHcammHasz I'OT u T'IIT u mo-
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HUZKEHME YPOBHA MATHUA. ABTOPDL!I MHOJATAIOT YTO ILJIO-
xue arMocepuiecKe yCJIoBbiA CTUMYJAUMPYIONMEe pPas-
putre Torcnroza Cl. periringens rioryr ObnITh TIpH-
UHHOI  YECIMHEHIA KOJMYCCTEA MArnmM:d L CHIBOPOT-
K€ KPOLM XIMBOTIILIX IIOJBCDIHYTHLIX XEHMCTBHIO STUX
harToOpOB.

Kluczek J. P., Losinski T. — The behaviour of
transaminases (GOT and GFI} and magnesicm in

in the blood serum of the fiock of sheep in (he
course of enterotoxaemia disease.
During bacteriological investigations of internal

organs of dead sheep owing to enterotoxaemia disease
in the flock, the authors have ascertained the pre-
sence ¢f Cl. perfringens type A. In the investigated
peripheral blcod they found a distinet growth of
transaminases GOT and GPT and a considerable
reduction of the level of magnesium. The observations
of the described enzoothy and reaserches did not
give the authors any foundation for advancing a con-
crete conclusion. They suggest, however, that the
mechanism of an adverse influence of bad atmospheric
conditions stimulating the development of toxicoses
due to the action of Cl. perfringens, can reveal itself
by the growlh of transaminases and the reduction of
the amount of magnesiuin in the blood serum of ani-
mals exposed 1o the acticn of these agents.

ARSHANIZA N. M., BAUER O. N., VLADIMIROV
V. L.; Choroba pecherza piawnego karpi; jej etiologia,
epizootiologia i zwalczanie. (Air bladder aisease o1
carps; its aetiology, epizootiology and control). Bull.
Oft. int. Epiz., 69, 999—1006, 1968 (7—8).

Badania w ZSRR wykazaly, ze schorzenie pecherza
plawego karpi ma charakter zakazny. Autorom udalo
sie zarazi¢ w akwariach zdrowe karpie podajgc im
per os materiat z ryb chorych. Wskazywatoby to, ze
zarazenie nastepuje przez przewdd pokarmowy. Cho-
ruja zaréwno karpie, jak 1 krzyzéwki z karpiem
amurskim (tzw. sazanem). U jedno i1 dwurocznych
karpi zarazenie moze by¢ 100%. U sazanow przebieg
schorzenia jest lagodniejszy niz u, karpi. Przeprowa-
dzone badania innych gatunkow ryb przebywajgcych
razem z chorymi karpiami (kara$, kara$§ srebrzysty,
lin, plo¢, wzdrega, stonecznica, leszcz, kielb, pstrag
teczowy, okon, szczupak, ciernik, inietus) nie wyka-
zaly zmian chorobowych.

W ostrej formie schorzenia zejscia Smiertelne sg
bardzo znaczne, natomiast nieznaczne w formie prze-
wlekle]. Ryby chorujg najczeSciej w okresie letnim,
gdy temperatura wody jest ponad 15°. Okres inku-
bacji jest zalezny od temperatury i trwa w lecie 15—
2,5 miesigey, w okresach zimniejszych do 7—8 mie-
siecy. Pgo przejéciu schorzenia karpie uzyskuja
wzglednag odporno$¢ i nie choruja powtdrnie, jesli
zostaly oddzielone od chorych. Transporty ryb i mie-
szanie obsad sprzyjaja rozprzestrzenianiu sie schorze-
nia, oraz wystepowaniu postaci ostrej przy masowej
émiertelnosci.

Autorzy wykonali badania na temat mozliwosci za-
kazen ryb droga transowaryjng (przy uzyciu sztucz-
nego tarta u karpi). Daly one wynik ujemny, a wy-
legniety z jaj tartakéw chorych narybek nie byl za-
razony.

Schorzenie nie wystepuje u ryb, ktére przebywaty
w stawach dobrze wysuszonych 1 pozostawionych
przez jedno lato bez wody oraz wydezynfekowanych
przy pomocy CaCLO (2,5 tony/ha).

Leczenie przy pomocy antybictylkow, blekitu mety-
lenowego i furazolidonu nie daje dobrych rezultatéw.
Pewne nadzieje daje stosowanie antybiotykow wraz z
substancjami oleistymi celem utrzymania leku przez
diuzszy czas (do dwu miesiecy) w organizmie ryb. Ba-
dania na ten temat sg w toku.

M. Prost



