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Krzyzanowski J., Lewandowski M. — A simple me-
thod of the treatment of the urachus fistulae in foals.

There was presented an own method of the treat-
ment of the urachus persistent in foals by the use of

sublimate. There were treated 11 male foals at the
age of 1—14 days with the urachus persistent. In the
all cases a cotton seton wringed at the form of a
wick, saturated with a freshly prepared water solu-
tion of sublimate (1:1000, 1:1500 and 1:2000) was in-
serted into the urachus at the depth of 1.5—2.0 ¢cm for
15—60 minutes. In cases of the epidermis maceration,
umbilical region was covered with a cod oil ointment.
In foals in which simultaneously there was diagnosed
umbillitis or diarrhoea antibiotics and Equifcrin were
applied. Positive results were obtained in the all ca-
ses treated.
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Zmiany poziomu biatka catkowitego w surowicy krwi

przy martwiczym zapaleniu skrzeli u narybku karpia

7 Zakladu Higieny Weterynaryjnej
w Krakowie

Pracownia Choréb Ryb w Krakowie prowa-
dzi systematyczne obserwacje nad martwiczym
zapaleniem skrzeli od 1956 r., po objeciu staly-
mi badaniami gospodarstwa, w ktérym to scho-
rzenie od pewnego czasu juz wystepowalo. Po
raz pierwszy ze schorzeniem tym Pracownia
spotkala sie jeszcze w 1934 r., gdy na dwu sta-
wach narybkowych wysnela niemal w catosci
wiosenna obsada. Poczatkowo schorzenie fo by-
to obserwowane jako wystepujgce endemicznie
a po 1958 r. zaczeto je stwierdzaé w szeregu
innych obiektach. Obecnie stalo sie ono dla
wielu gospodarstw najwazniejszym problemem
sposrod chordb ryb. Jest ono bowiem przyczy-
ng $niecia nieraz duzego procentu, a czasem
i wszystkich ryb. Poza tym nawet w przypad-
ku $éniecia mniejszego stopnia, gospodarstwo
i tak ponosi straty w postaci znacznie obnizo-
nego przyrostu ryb, gdyz w okresie choroby
wzrost ich jest zahamowany, a tym samym
i ogdlny przyrost ryb sie zmniejsza.

Etiologia tej choroby nie zostala jeszcze w
spos6b pewny wyjasniona. Nie wiadomo czy nie
wchodzi tu w gre jakis samoistny czynnik cho-
robowy, jednak szereg danych wskazuje na to,
ze uspasabiajacy wplyw na wystapienie tej
choroby majg wszystkie czynniki obnizajgce
odpornos¢ ryb, w pierwszym zas rzedzie
wszystkie szkodliwe czynniki dzialajace na
srodowisko wodne, majgce bezposrednig stycz-
nos¢ z dotknietym przy tej chorobie narzgdem-
-skrzelami. Zastanawiajgcy jest fakt, Ze nasi-
lenie przypadkéw chorobowych nastapilo w
okresie zwiekszonej intensyfikacji produkeciji
ryb w gospodarstwach stawowych. Wielkg ro-
le w rozprzestrzenianiu sie choroby odgrywa-
ja niekorzysine zmiany w chemiZmie $rodo-
wiska, wywolane przez:

1. wzrost uprzemystowienia kraju w nastep-
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stwie czego zwiekszyla sie ilo§é¢ zanieczyszczen
splywajacych réwniez do stawodw,

2. wzrost nawozenia stawoéw zwigzanych ze
zwiekszeniem intensywnosci produkeji rybac-
kiej,

3. nawozenie po$rednie, wskutek splywania
wody z otaczajacych stawy nawozonych pol.
Wplyw stosowania nawozow (1, 2) nie ogra-
nicza sie tylko do dzialania bezposredniego.
Przy intensywnym ich stosowaniu ulegajg
znacznej zmianie zachodzace w stawie procesy
przemiany materii. Pogarszaja ja warunki tle-
nowe wskutek rozkladu duzej masy materii or-
ganicznej glownie glonéw wytworzonych w
nastepstwie dziatania nawozéw. Poza tym
przez zwieckszenie gestosci obsady, staw otrzy-
muje zwiekszone dawki karmy i jej rozkiada-
jace sie resztki pogarszaja jeszcze warunki tle-
nowe w stawie zwlaszcza w jego strefie przy-
dennej. Wreszcie w ostatnich latach doszed?
nowy szkodliwy czynnik w postaci stosowa-
nych w rolnictwie pestycydoéw i insektycydéw,
ktéore mogg oddzialywaé szkodliwie na ryby
tak bezposrednio jak i poprzez pobierany przez
nie pokarm naturalny zlozony z zooplanktonu.
Dodatkowg role w kierunku pogorszenia sie
stanu zdrowotnosci ryb odgrywajg choroby in-
fekcyjne i pasozytnicze wystepujace réwno-
legle, a rowniez wszelkie niewtasciwie wyko-
nywane manipulacje z rybami jak np. odiéw
ich w zamulonym lowisku, przedluzajgcy sie
odtow duzych stawéw, niekorzystne warunki
transportu powodujgce zmeczenie i przydusze-
nie ryb, jak rowniez czynniki genetyczne (nie
odpowiedni dobor tarlakdéw) dajace zmniejszo-
ng odporonos¢ i zywotnoé¢ narybku.
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Przebieg choroby i objawy

Objawem czesto wystepujacym przy tej chorobie
jest plywanie ryb tuz pod powierzchnig wody, czasem-
wykonywanie przy tym ruchow kotujacych, a takze
podplywaniec ryb pod doplyw wody. W okresie przeda-
gonalnym ryby nieraz whijaja sie w dno stawu a po
u$nieciu tam pozostajg nie wyplywajagc na powierzch-
nie wody, dlatego czesto przy tym schorzeniu $niecia
ryb nie =zostaja zauwazone. Dopiero przy odlowie
stwierdza sie znaczne braki w obsadzie.

Przy badaniu ryb w poczatkowym okresie choroby
(5, 6) stwierdza sie obrzeki platkéw skrzelowych oraz
liczne drobnokomorkowe nacieczenia wystepujgce w
czeSci przysrodkowe] platka, Préocz tego wystepuija
rozstrzenia blaszek platka, wybroczyny zwlaszcza na
jego szczycie, oraz przy ostrej formie choroby prze-
pojenie obumierajgcej tkanki platka shemolizowang
krwia. Przy tej postaci schorzenia widaé¢ czesto na po-
wierzchni nablonka duzg ilo$é¢ tzw. ,,cial zoltych” —
przybierajacych nastepnie barwe brazowa, a beda-
cych komorkami wedrujacymi pochodzenia leukocy-
tarnego. Objaw ten jest zresztq wspolny z grzybicza
zgorzelg skrzel (branchiomykozg). Przy silnych zabu-
rzeniach w krazeniu, co jest obecnie nadzwycza] czesta
postacig choroby dochodzi do uszkodzenia komory
i zatoki zylnej (4). Powstajg wylewy krwi do worka
osierdziowego prowadzace do tzw. ,tamponady serca”.
Mobzgowie bywa czesto silnie przekrwione. W trakcie
przebiegu choroby struktura platkow sie zaciera, po-
wstaja pola anemiczne i nastepnie obumieranie tkan-
ki. W wyniku tego powstaja rozlegle nieraz ubytki
jedno lub obusironne mogace dojsé az do samego tu-
ku skrzelowego, ktéry czasem ulega nawet przerwa-
niu. Proces chorobowy moze sie zatrzymaé, nastepuje
wtedy czeSciowa regeneracja, przy czym platki ulega-
ja silnemu skrzywieniu (zwichrowaniu). Czesto wy-
stepuje zgrubienie koncow platkow.

Ryby, ktére chorowaly przez dluzszy czas sa silnie
zatrzymane we wzroscie, w wyniku czego przy odlo-
wie stawu stwierdza sie ryby o duzym rozrzucie wa-
Sowym.

Celem badan bylo wykazanie wpltywu mart-
wiczego zapalenia skrzeli oraz nastepstw prze-
bytej choroby na procesy fizjologiczne ryb,
przy czym jako wskaZnik tych zaburzen przy-
jeto zawartose biatka catkowitego w surowicy

krwi narybku karpia.

Materiatl i metody

Tloéé bialka calkowitego w surowicy krwi okreslono
metoda refraktometryczng przy statej temperaturze,
refraktometrem Abe’go, przy refrakcji wody destylo-
wanej wynoszacej 1.333.

Badania przeprowadzono na narybku karpia, pocho-
dzacym ze S$rodowiska w ktérym omawiane schorze-
nie skrzeli wystepowalto endemicznie. Badania mikros-
kopowe nie stwierdzily obecnosci grzybka Branchio-
myces oraz obecnosci pasozytow na skrzelach. Karpie
pobrane w jednym czasie z tego Srodowiska podzielo-
no na 5 grup:

A. grupa karpi nie wykazujacych zmian na skrze-
lach uwazana za zdrowa (grupa pordéwnawcza),

B. grupa karpi ze zmianami malymi (ubytki +)

C. grupa ze zmianami $rednimi (ubytki ++)

D. grupa z duzymi zmianami na skrzelach (ubytki
+++)

E. grupa karpi
ogniska martwicze.

Z poszczegdlnych grup karpia zostala pobrana na-
stepujaca ilo§é préb krwi do oznaczenia poziomu bial-
ka catkowitego w surowicy: od grupy A i B po 60
prob (w tym przypadku pobrano préb wiecej niz z
grup nastepnych o silnie zaznaczonych zmianach, z
tego wzgledu ze przewidywano, ze réznice pomiedzy
grupa A i B beda male; chodzilo wiec o to by te

na skrzelach ktérych stwierdzono
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mniejsze réznice bylo latwiej uchwycié). Z grupy C, D,
E pobrano po 30 préb krwi. Ogoétem zbadano 210 prob

krwi. Uzyskane wyniki badan zestawiono w tab. 1.

Tab. 1.
brupa l . Sredn: Sreanie Hspolezynmik | Procent ryb o zamartascs
i 0tjany ,aozz:/; ai:a[ka oduu/;eme Irmen:oscz bealka w granicach
__E B jéﬁth (J;f?]ﬁ 0 565 /5:0 % 30-409% ~ 100%
¢ s (j,o?zgs,lis) | am¢é 46% 30-409% - 0%
o] AR l as4s 310%
g (L6§-3;75) | S 500%

Przeprowadzone badania zawartosci biatka
calkowitego w surowicy krwi wykazaty ze:
istnieje wspdlzalezno$¢ pomiedzy zawartoscia
biatka w surowicy krwi a wielkoscig zmian
chorobowych na skrzelach. Najmniejsze roznice
w zawartos$ci biatka w surowicy krwi wystgpu-
ja pomiedzy grupa A karpi nie wykazujacych
objawdw chorobowych a karpiami grupy B,
z malymi ubytkami platkow skrzelowych. Roz-
nice tutaj sa nastepujgce: éredni poziom biat-
ka catkowitego w grupie B obniza sie o 0,17 g%
w poroéwnaniu z grupa A. Wspoétczynnik zmien-
no$ci znacznie sie zwieksza 1 wynosi 16%. Nie
stwierdzono ryb o zawartosci bialka w surowi-
cy krwi powyzej 4,0 gl.

W grupie C przy dos¢ silnych ubytkach plat-
koéw stwierdzono juz znaczne obniZenie S$red-
niego poziomu biatka w surowicy bo o 0,39 g%
w poréwnaniu z grupg A, wspétezynnik zmien-
nosci wynosit tylko 4,6%.

Grupa D z duzymi ubytkami platkéw wyka-
zala silne obniZzenie $redniego poziomu bialka
catkowitego w surowicy krwi bo az o 0,80 g,
przy czym wspodtczynnik zmiennosdci wzrasta tu
bardzo znacznie az do 31,0%. Obnizenie zawar-
tosci biatka catkowitego w surowicy krwi poni-
zej 3,0 g% stwierdzono u 80% sztuk.

Ogniska martwicze (grupa E) powodujg spa-
dek zawartosci biatka w surowicy az o 1,21 g%,
przy czym réwniez wspoélczynnik zmienno$ci
wzrasta do 58,0%. Nadmierne obnizenie zawar-
tosci biatka w surowicy krwi ponizej 2,0 g%
stwierdzono az u 22% ryb, a u pozostatych
sztuk zawarto$¢ ta nie przekroczyla w zadnym
przypadku 3,0 g%.

Na podstawie przeprowadzonych badan po-
ziomow biatka catkowitego w surowicy krwi
przy martwiczym zapaleniu platkéw skrzel u
narybku karpia mozna wyciggna¢ nastepujgce
wnioski:

1. Ubytki platkéw skrzeli jako nastepstwo ich
martwicy wplywaja przez zmniejszenie po-
wierzchni oddechowej, zaleznie od ich wiel-
ko$ci w mniejszym lub wiekszym stopniu na
funkcje fizjologiczne ryb. Przez to zostaje osta-
biona ich odpornosé na choroby, kondycja ich
sie pogarsza, dotgczajg sie wtérne infekcje.

2. Zmiany wystepujace w aktywnej fazie pro-
cesu martwiczego wplywaja w bardzo silnym
stopniu na organizm ryb. Wyrazem tego jest
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bardzo silne obnizenie zawarto$ci biatka cal-
kowitego w surowicy krwi, przez co obniza sie
odporno$¢ ryb, czego nastepstwem sa masowe
éniecia ryb. Procent sztuk o bardzo silnie za-
nizonej zawarto$ci biatka w surowicy krwi mo-
ze byé uwazany za wykladnik wielkosci strat
(7, 8). Przy martwiczym zapaleniu skrzeli moz-
na wyrozni¢ dwa czynniki wplywajgce na prze-
miany fizjologiczne organizmu ryb a miano-
wicie:

a. sam czynnik chorobotwoérezy (w stadium
ostrego martwiczego zapalenia).

b. czynnik zmniejszone] powierzchni odde-
chowej skrzeli jako wyraz przebytej martwicy.

Mozna przypuszczaé, ze réoznice w zawartosci
biatka catkowitego w surowicy krwi wyply-

JERZY GAWLIKOWSKI, ZDZISLAW SZUBA, ADAM

Zespot Pierre

wajg ze stadium choroby w jakiej organizm w
danej chwili sie znajdowal. O ile w momencie
- badania organizm ryby zaczgl przezwyciezac
chorobe i znajduje sie w stadium rekonwa-
lescencji, réznice w poziomie biatka calkowite-
g0 sg mniejsze.
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SZYMANSKI

Robin u cielecia

Z Instytutu Blologicznych Podstaw Hodowli Zwierzat AR w Szczecinie

Wsréd opracowanego materiatu teratologicz-
nego znalazt sie zastugujgcy na opis interesu-
jacy przypadek pediatrycznego zespolu Pierre
Robin u cielecia *).

Rye. 1.

256.1.1973 r. dostarczone zostalo ciele, bedgce wlas-
noscig Ob. I.M. z S., urodzone z inseminacji (PZUZ —
Szczecinek), ptei meskiej, rasy ncb, wagi 35 kg, o wy-
sokosci w klebie 75 cm (ryc. 1). Ogledziny zewnetrzne:
duze skrécenie zuchwy (brachygnathia inferior), mat-
zowiny uszne przemieszczone w dot i nie majace zwig-
zku z otworami stuchowymi, po obu stronach niezro-
$niecie sie (szczelina policzkow) (fissura buccalis), obu-
stronny rozszczep podniebienia (palatoschisis). Ciele
obserwowano przez dwa tygodnie, karmigc je sztucz-
nie (mleko, zespé! witamin, glukoza), po czym zostalto
uépione. Sekcja nie wykazala innych odchylen i zmian
anatomopatologicznych.

Obserwacje przyzyciowe wykazaly bardzo duzg zy-
wotno$é cielecia: bylo silne, o ogromnym witalnym

*) Z ramienia Instytutu prowadzone sj od szeregu lat
badania nad zagadnieniem ,,Zaburzenia rozwojowe u bydia
na Pomorzu”. Prace prowadzi Zesp6! Naukowo-Badawezy
pod kierunkiem prof, dr habil. M. Kubasiewicza.

behawiorze, nadzwyczaj ,,wesole”. Doswiadczony spec-
jalista chirurgii dzieciecej dr E. Murawski (Klinika
Chirurgii Dzieciecej PAM) po zademonstrowaniu mu
tego przypadku podal okre$lenie z pediatrii: zespdt
Pierre Robin — niedorozw6j zuchwy wraz z rozszcze-
pem podniebienia. Podkreslit przy tym, ze dzieci z ta-
ka wada rozwojowsg wykazujg réwniez zastanawiajgco
duzg zywotnosé i sg przewaznie ,,wesole, urocze i roz-
koszne”. Wedlug Dreszera (1) zespdl ten jest ,,szcze-
gélnie ciezkg wada w obrebie jamy ustnej”.

To zdumiewajgce i zastanawiajgce podobienstwo w
zywoinoSci i behawiorze obarczonych tg ciezkg wadg
dzieci i opisywanego cielecia wskazuje na gleboko sie-
gajacy fenomen bhiopsychologiczny dotyczgcy chyba ja-
kiej§ bardzo podstawowe]j sfery zycia tych dwdch od-
leglych gatunké$w. Ta pordwnawcza obserwacja wyda-
je sie mieé¢ pewien walor teoretyczno-poznawczy.

Przyczyna syndromu Pierre Robin moze by¢
zwiekszenie, nawet niewielkie, ilosci wod pto-
dowych (4). Wedlug Stromonta i Wiesnera (cyt.
za 3) brachygnathia inferior ma tio dziedzicz-
ne (pojedyncze geny recesywne). Jubb i Ken-
nedy (6) biorg pod uwage tto dziedziczne w
brachygnathia inferior u cielat. U dzieci sto-
suje sig leczenie tego zespotu, ktore trwa do
roku i polega na zlikwidowaniu rozszczepu i sa-
morzutnym nastepnie wyréwnaniu sie zuchwy
(1). Zuchwa ma mozliwo$é uzyskania rozmiaru
uwarunkowanego genetycznie w danej rodzi-
nie (4).

Opisany powyzej przypadek zespolu zaburze-
nicwego, poza swoim znaczeniem rejestracyj-
no-opisowym i kazuistycznym, ma réwniez wa-
lor w zakresie patologii (psychopatologii) po-
réwnawczej. Jest takze przykladem kwestii in-
terdyscyplinarnej (weterynaria — pediatria).
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