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Krzyżalrowski J., Lerł-andowski M. - 
A simple me-

thott of the treatment of the urachus fistulae in foals,
There was plesented an own method of the trea't-

nent of the urachus persistent in foals by the use of

sublimate. There were treated 11 male foals at the
age of 1-14 clays with the urachus persistent. 1ln the
all cases a cotto,n seton wringed at the form of a
wick, saturated with a freshly prepared water solu-
tion of sub]imate (1 :1000, 1:15010 and 1:]2000) was in-
serte,d into the urachus at the depth of 11.5--ł2.0 cm f,or
15--60 minutes. In cases of the epidermis maceration,
umbilical re$io,n was covered with a cod o,il ,o,itnt,ment.

Iln foals in which simultaneously there was diagnosed
umbillitis or diarrhoea antibiotics and Equiforin were
a,ppJied. Po,s,itlive results were obtaineld in the all ca-
ses treated.
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Zmlony poziomu biołko cołkowitego w surowicy krwi

przy mortwiczym zo poIeniu skrzeli u norybku korpio

z zakładu 
T.i."K"\xr":..yna 

ryj nej

Pracownia Chorób Ryb w Krakowie pfowa-
dzi systematyczne obserwacje nad martwiczyrn
zapaleniem skrzeli od 1956 r., po objęciu stały-
rni ba<laniami gospodarstwa, w którym to scho-
Izenie od pewnego czasu już wysiępowało. Po
Iaz pierwszy ze schorzeniem tym Pracownia
spotkała się jeszcze w 1934 r., gdy na dwu sta-
wach narybkowych ,"lzysnęła niemal w całości
wiosenna obsada. Początkowo schorrzenie to by-
ło obserwowane jako występujące endemicznie
a po 1958 r. zaczęto je stwierdzać w §zele€łu
innych obiektach. Obecnie siało się ono dla
wielu gospodarstw nejrvażnicjszyrn problelnenl
spośród chorób ryb. Jest ono bowiem przyczy-
ną śnięcia nieraz dużego procentu, a czasem
i wszystkich ryb. Poza tym nawet lv przypad-
ku śnięcia mnie jszego stopnia, gospodarstwo
i tak ponosi straty w postaci znacznie obnizo-
nego przyrostu ryb, gdyż w okresie choroby
wzrost ich jest zahamowany, a tym samym
i ogólny przyrost ryb się zmniejsza.

Etiologia tej choroby nie zosŁała jeszcze w
sposób pewny wyjaśniona, Nie wiadomo czy nie
r,-,,chodzi tu w grę jakiś samoistny czynnik cho-
robowy, jednak szereg danych wskazuje na to,
że uspasabiający wpływ na wystąpienie tej
choroby mają wszystkie czynniki obniżające
odporność ryb, w pierwszym zaś rzędzie
wszystkie szkodliwe czynniki działające na
środowisko wodne, mające bezpośrednią stycz-
ność z dotkniętvm przy tej chorobie narządem-
-skrze],ami. Zastanawlający jest fakt, że nasi-
1enie przypadków chorobowych nastąpiło w
okresie zwiększonej iniensyfikacji produkcji
ryb w gospodarstvrach stawowych. Wielką ro-
lę w rozprzestlzenianiu się choroby odgrywa-
ją niekorzystne zmiany w chemiźrnie środo-
,iviska, wywołane przez,,

1. wzro,st uprzemysłowienia kraju w następ-

Z Samodzielnej Pracowni Biologij Ryb i środowiska wodl)ego
Instytutu Zootechniki

stwie czego zwiększyła się ilość zanieczyszczeń
spływających również do stawów,

2, wzrost nawożenia stawów związanych ze
zwiększeniem intensyr,vności produkcji rybac-
kiej,

3. nawozenie pośrednie, wskutek spływania
wody z otaczających stawy nawożonych pó1.'Wpływ stosowania nawozó\^, (1, 2) nie ogra-
nicza się tylko do działania bezpośredniego.
Ptzy intensywnym ich stosowaniu ulegają
znacznej znrianie zachodzące w stawie procesy
przemiany materii. Pogarszają ją warunki tle-
nowe wskutek rozkładu dużej masy materii or-
ganicznej głównie glonów wytworzonych w
następstwie działania narł,ozów. Poza tym
przez zwiększenie gęstości obsady, staw otrzy-
muje zwiększone dawki karmy i jej rozkłada-
jące się r,esztki pogarszają jeszcze warunki tle-
nowe w starvie zwłaszcza w iego strefie przy-
dennej. Wreszcie w ostatnich latach doszedł
nowy szkodliwy czynnik w postaci stosowa-
nych w rolnictwie pestycydów i insektycydów,
które mogą oddziaływać szkodliwie na ryby
tak bezpośrednio jak l poprzez pobierany przez
nie pokarm naturalny złożony z zooplanktonu.
Dodatkową rolę w kierunku pogorszenia się
stanu zdrowotności ryb odgrywają choroby in-
fekcyjne i pasożytnicze występujące równo-
Iegle, a tównież wszelkie niewłaściwie wyko-
nywane manipulacje z rybami jak np. odłów
ich w zamulonym łowisku, przedłużający się
odłów duzych stawów, niekorzystne ,"varunki
transportu powodujące zrnęczenie i przydusze-
nie ryb, jak również czynniki genetyczne (nie
odpowiedni dobór tarlaków) dające zmniejszo-
ną odporoność i zywotność narybku.
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Przebieg choroby i objar,vy

Objawem często występującym przy tej chorobie
jest pływanie ryb tuż pod powierzchnią wocly, czasem,
wykonywanie ptzy tym ruchów kołujących, a takżc
poCpływanic ryb poC Ccpłyrv wody W 6kresie plzeda-
gonal.nym ryby nieraz wbijają się w dno stawu a po
uśnięciu tam pozostają nie wypływając na powierzch-
nię wody, dlatego często ptzy tym schorzeniu śnięcia
ryb nie zostają zauważone. Dopiero przy odłorvie
stwierdza się znaczne braki w obsadzie.

Plzy badaniu ryb rv początkowym okrcsie choroby
(5, 6) stwierdza się obrzęki płatkólv skrzelowych oraz.
licznc drobnokomórkowe nacieczenia występujące rv
części przyśrodkowej płatka. Prócz tego w),stępują
rozstl,zenia blaszek płatka, wybroczyny zwłaszcz,a na
jego szczycie, oraz przy ostrej formie choroby prze-
pojenie obumierającej tkanki płatka shemolizoil,aną
krwią, Przy tej postaci schorzenia r,rridać często na po-
wierzchni nabłonka dużą iiość tzw. ,piał żoltych" -przybierających następnie barrvę brązową, a będą-
cych kon-rórkami wędrującymi pochoclzenia Ieukocy-
tarnego. Objaw ten jest zresztą wspólny z grzybiczą
zeol-zelą skrze1 (branchiomykozą). Przy silnych zabu-
rzeniach,w krążeniu, co jest obecnie nadzwyczaj częstą
postacią choroby dochodzi do uszltodzenia komory
i zatoki żylnej (4). Po.,vstają wylervy krwi do wor}ra
osierdziowego prowadzące do tzw. ,,tamponady serca".
Mózgowie bywa często silnie przekrwione, W tlakcie
plzebiegu choroby struktura płatków się zaciera, po-
wstają pola anemiczne i następnie obumieranie tkan-
lii. W wyniku tego powstają rozległe nieraz ubytki
jedno lub obustronne mogące dojść aż do samego łu-
ku skrzelowego, który czasem ulega narvet przerwa-
niu. Proces chorobowy może się zatrzymać, następuje
wtedy częściowa regenefacja, przy czym płatki ulega-
ją silnemu skrzywieniu (zwichrowaniu). Często wy-
stępuje zgrubienie końców płatków.

Ryby, które chorowały przez dluższy czas są silnie
zattzymane we wzroście, w wyniku czego przy odło-
rvie sta,wu stwierdza się ryby o dużym rozrzucie wa-
gowym.

Celem badań było lvykazanie wpływu inart-
wiczego zapalenia skrzeli oraz następstw prze-
bytej choroby na procesy fizjologiczne lyb,
przy czym jako ,,vskaŹnik tych zaburzeń przy-
jęto zawartośc białka całko\,vitego w sulo\vjcy
krwi narybku karpia.

Materiał i metody
I1ość białka całkowitego w surowicy krwi określono

metodą refraktometryczną przy stałej temperaturze,
refraktometrem Abe'go, przy refrakc.ji wody destylo-
wanej,wynoszącej 1.333.

Badania przeprowadzono na narybku karpia, pocho,
dzącym ze środowis]<a w którym rlmawiane schorze-
nie slirzeli występowało endemicznie. Badania mikros,
kopowe nie stwierdziły obecności grzyŁlka Branchio-
maces otaz olbe,cności pasożytów na slrrzelach, karpie
pobrane w jednym czasie z bego środol.riska podzielo-
no na 5 grup:

A. grupa karpi nie wykazujących zmian na sklze-
lach uważana za zdtową (grupa porównarvcza),

B. grupa karpi ze zmianami małymi (ubytki *)
C. grlrpa ze znrianami średnimi (ubytki łt)
D. grupa z dlżymi zmianami na skrzelach (ubytki,F+l)
E. grupa karpi na skrzelach których stwierdzono

ogniska martrł,icze,
Z poszczegó\nych grup karpia została pobrana na-

stępująca ilość prób krwi do oznaczenia poziomu biał-
ka całkowitego w surowicy: od grupy A i B po 60
prób (w tym przypadku pobrano prób u,ięcej niż z
grup następnych o silnie zaznaczonych znianach, z
tego rvzględu że przewidywano, że różnice pomiędzy
grtrpą A i B będą małe; chodziło więc o to by te
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mniejsze różnice było łatwiej uchrvycić). Z grupy C, D,
E pobrano po l30 prób krwi. Ogólem zlradano 210 prób
krwi. Uzyskane wyniki badań zestawiono w tab. 1,

Tab. 1.

)bjąfu9
5

P.o.e2ć ,gb óząrarl
óldtkd 4 g.żrl.d€b

A órął (ąl3,4,os) 0,273 7,B %
4,o -s,o 9?Ą - 30%
3.o-4,oa% - 7o7"

8 uó!tł! 3,38
(3.o7 3,75)

a,165 l5,o% 3,0,4.09:" - /00"/"

C 3,16

ft,o7 - 3,a3)
o,/48 4,6% 3,o-4,o9% - |0o"b

D (2,14 - 3,19) Q818 3/.o9; 3,0-4,09"/" , 20%
2.a-3,oaó/ó - fu1ó

E 2,34
0.60 - 2.ia )

/ 314 3ąó %
2a,3.o9 % - 781"
1.o-2aę"/" - 227"

Przeprowadzone badania zawartości białka
całkowitego w sltl,owicy krwi wykazały że:
istnieje,vvspółzaIeżność pomiędzy zawartością
białka w suIowicy krlvi a wielkością zmian
chorob,owych na skrzelach. Najmniejsze różnice
."v zawartości białka w surowicy krwi występu-
ją pomiędzy glupą A i<arpi nie wykazujących
clbiawów chorobowych a karpiami grupy B,
z rnałymi ubytkami płatków skrz-.lowych. Róż-
nice tutaj są następujące: średni poziom biał-
t<a całkowitego w grupie B obniza się o 0,17 g0ll
w porównaniu z grupą A. Współczynnik zmie:n-
nośc1, znacznie się zwiększa i wynosi 160/o. Nie
stwierdzono ryb o zawartości białka w sulowi-
cy krrvi powyzej 4,0 g0lo.

W grupie C przy dość siinych ubytkach płat-
ków stwierdzono już znaczne obnizenie śred-
iriego poziomu białka w sulowicy bo o 0,39 g0ll
w porównaniu z grupą A, współczynnik zmien-
ności wynosił tylko 4,67o.

Grupa D z dużymi ubytkami płatków wyka-
zała silne obnizenie średniego poziomu białka
całkowitego w surowicy krwi bo aż o 0,B0 g\h,
ptzy czym współCzynnik zmiennoŚci wzrasta tu
bardzo znacznie aż do 31,00/o. Obniżenie zawaT-
tości białka całkowitego w surowicy krwi poni-
żej 3,0 g0/o stwierdzono ! B09o sztuk.

Ogniska martwicze (grupa E) powodują spa-
dek zawartości białka w surowicy aż o 1,2! g0lo,

przy czym również Współczynnik zmiennoŚci
wzrasta do 5B,00/o. Nadmierne obniżenie zawar-
tości białka w surowicy krwi poniżej 2,0 gDio

st,,vierdzono aż u 220lo ryb, a u pozostałych
isztuk zawartość ta nie przekroczyła w żadnytn
przypadku 3,0 g9o.

Na podstarvie przeprowadzonych bada/r po-
ziomów białka całko,uvitego w surowicy krwi
przy martwiczym zapaleniu płatków skrzel u
narybku karpia mozna wyciągnąć następujące
wnioski;

1. Ubytki płatków skrzeli jako nastEpstwo ich
martwicy wpływają przez zmniejszenie po-
wierzchni oddechowej, zależnie od ich rviel-
kości w mniejszym lub większym stopniu na
funkcje fizjologiczne ryb. Przez to zostaje osła-
'biona ich odporność na choroiby, kondycja ic}r
się pogarsza, dołączają się wtórne infekcje.

2. Zrniany występujące w aktywnej fazie pro-
cesu martwiczego wpływ-ają w bardzo silnym
stopniu na ,organizm ryL,. Wyrazem tego jes|
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bardzo silne obnizenie zawartości białka cał-
kowitego w suro,uvicy krwi, ptzez co obniża się
odporność ryb, czego następstwem są masowe
śnięcia ryb. Procent sztuk o bardzo silnie za-
niżonej zawartości białka w surowicy krwi mo-
że być uważany za wykładnik wielkości strat
(7, B). Przy martwiczym zapaleniu skrzeli moż-
na wyróżnić dwa czynniki wpływające na prze-
miany fiziologiczne organizmu ryb a miano-
wicie:

a. Sam czyn,nik chorobotwórczy (w stadium
ostrego martwiczego zapalenia).

b. czynnik zmniejszonej powierzchni od,de-
chowej skrzeli jako wyraz przeiby'tej mar-twicy.

Mozna przypllszczać, że różnice w zawartości
białka całkorvitego w surowicy krwi wypły-

wają ze stadium choroby w jakiej organizm w
danej chwili się znajdował, O ile w momencie

. badania organizm ryby zaczął przezwyciężać
chorobę i znajduje się w stadium rekonwa-
lescencji, różnice w poziomie białka całkowite-
go są mniejsze.

piśmiennlctwo

7. Bora-Miqczuńgki T,: Ann. N. Y. Acad. sci. 126, 1965.
2, Boru-Miącżańskż T,: FAo 'World symposlum on warm-

-Water Pond Fish culture Ff :Ix/E-6 Rome 1966.
3. Kocatolbski B.j Gosp. ryb. 23, 9, 1971.
4, ł,ąkota s.: Gosp. ryb. 23, 14, 1971.
5. stetan J,; Gosp. ryb. 22, L970.
6, stefan J.., Roczn. Nauk roln. 92, H-3, 1969.
7. Turobouskl L,., GoSp. ryb, 24, 3, 1972.
B. Turobouskź L.., Gosp. ryb. 24, 70, L972.

Adres autora: dr inż. Tadeusz Bory-Miączyński, 31-128 Kra-
ków, ul, Karmelicka 14,

JEP.ZY GAWLIKOWSKI, ZDZISł,AW SZUBA, ADAM SZYMANSKI

*) Z ramienia Instytutu prowadzone Są od szeregu lat
badania nad zagaalnieniem ,,zabtlrzenia rozwojowe u bydła
na Pomorzu". Prace prowadzi zespół Naukowo-Badawczy
pod kierunkiem prof. dr habil. M. Kuba.siewicza.

behawiorze, nadzwyczaj,,wesołe". Doświadczony spec-
jaiista chirurgii dziecięcej dr E. Murawski (Klinika
Chirurgii Dziecięcej PAM) po zademonstrowaniu mu
tego przypadku podał określenie z pediatrii: zespół
Pierre Robin - niedorozwój ż.uchv,ly wraz z tozszcze-
pen podniebienia. PodkreśIił przy tym, że dzieci z ta-
ką wadą rozwojową wykazują również zastanawiająco
dużą żywotność i są przeważnie ,,wesołe, urocze i roz-
kosztle". Według Dreszera (1) zespół ten jest ,,szcze-
gólnie ciężką wadą w obrębie jamy ustnej".

To zdumiewające i zastanawiające podobieństwo w
żywoiności i behawiorze obarczonych tą ciężką rvadą
dzieci i opisywanego cielęcia wskazuje na głęboko się-
gający fenomen biopsychologiczny dotyczący chyba ja-
1riejś bardzo podstawowej sfery życia tych dwóch od-
.tegłych gatunków. Ta porównawcza obserwacja wyda-
je się mieć pewien -walor teoretyczno-poznawczy.

Przyczyną syndromu Pierre Robin moze być
zwiększenie, nawet niewielkie, ilości rvód pło-
dowych (4). Według Stromonta i Wiesnera (cyt.
za 3) brachggnath,ia źnferżor ma tło dziedzicz-
ne (pojedyncze gerry recesywne). Jubb i Ken-
nedy (6) biorą pod uwagę tło dziedziczne w
brachEgnathża źnferlor u cieląt. U dzieci sto-
suje się leczenie tego zespołu, lrtóre trwa do
roku i polega na zlikwidowaniu rozszczepu i sa-
morlutnym następnie wyrównaniu się żuchwy
(1). Zuchwa ma możliwość uzyskania rozmiaxu
uwarunkowanego genetycznie w danej rodzi-
nie (4).

Opisany powyżej przypadek zespołu zablrze-
niowego, poza Swoim znaczeniern lejestracyj-
no-opisowym i kazuistycz\ym, ma równiez wa-
lor w zakresie patologii (psychopatologii) po-
równawczej. Jest także przykładem kwestii in-
terdyscyplinarnej (weterynaria 

- 
pediatria).

Zespół Pierre Robin u cielęcio

z Instytutll Biologicznych Podstaw Hodowli zwlerząt AFi w szczecinie

Wśród opracowanego materiału teraIologicz-
nego znalazł się zasługujący na opis interesu-
jący przypadek pediatrycznego zespołu Pierre
Robin u cielęcia *).

Ryc. 1.

25.I.1973 r. dostarczone zostało cielę, będące włas-
nością Ob. I.M, z S., urodzone z inseminacji (PZVZ -Szezeeinek), płc,i męskiej, ,rasy n,eb, wa]gi 35 k,g, o v,ry-
so]<ości w kłębie 75 cm (ryc, 1). Ogiędziny zewnęl].,zne:
duże skrócenie żuchwy (brachggnathia inferior), mał-
żowiny uszne przemieszczorre w dół i nie mające zwią-
zku z otworami słuchowymi, po obu stronach niezro-
śnięcie się (szczelina policzków) (fźssura buccal,i,s), obu-
stronny tozszczep podniebienia (palatoschisis). Cielę
obserwowano przez dwa tygodnie, karmiąc je sztucz-
nie (mleko, zespół witamin, glukoza), po czym zostało
uśpione. Sekcja nie wykazała innych odchyleń i zmian
anańomopatol1o griczny oh.

Obserwacje ptzyżyciowe wykazaly bardzo dużą ży-
wotność cielęcia: było silne, o ogromnym lvitalnym
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