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Huunotb 0. — Boayo-2Iexrpaanruge X034iCTBO B
COCTOSHMAX NeTHEPRTAUMIH ¥ Perviparanmy y osen

IJenn paboThl cocTosna B IIOKA3AHNMI 1i3MEeHe A,
[IPOMCXOAAILIMX B Opraim3me OBel BO BPEM:A Heroe-
umsa ¥ mouoca. Mcenenosaima OblM IIPOBeAEibl 11a 3

rpynnax osel. 1 cocTaBisan OBILL, e MOy HaABLIINEe
15 jueil BOABI M KOpMIeHnbie TOJNBRO cepos, II —
0BLKLI ¢ CHMIITOMAMM MOHOCA, & 111 — B3/J10pOBbLIE 0B-
Hbl, OTMeTMIIOCH, HTO! NErMApaTAlMs BeXer K pats
CTPOMCTEAM B BOAHO-3JEKTDOAMTHOM XO3AMCTBE, BbI-
paKAKIMMCA  TOHMIMKeUHeM  COIepIRalna BOILI B
MLILIAX M THIeBAPHTeNbIOM TDaxTe, POCTOM KO-
pexTpanui Nat B chiBopoTKe y OBen, ue Moy Has-
HIMX BOABI, M TIOMMZKEHIeM KOHUeHTDaLlMiL Nat, C-
B CHIBOPOTKE M POCTOM YpPOBHS Nat B 2puTROLMTAX
v opern ¢ moHocoM. ¥ OBell, He NOAYHABIUMX BOIDLL
OTMeTHICH TaKIKe pocT KONMuecTsa  3PUTPOLMTOR,
yMeHbmenice cpeziiero ofbeMa SpUTPOLMTA 1 oTCYT-
erpue wamenemst B Hi. Jermaparamus, Bnhi3Banian
[TGHOCOM, BhLIZhIBAfa POCT KOMMIECTBA YPUTROLMTOR,
cpejiero ofbeMa IpuTpomITA M reMATOKPHMTHON BE-
JIMYMHDBL

Nicpsa J. — Water-electrolyte balance in states of
dehydratation and rehydratation in sheep

The aim of the examinations was 10 indicate the
changes which appear in sheep deprived of water
and In the course of diarrhoea, The observations
were performed on three groups of sheep. The 1 st
group consisted of cheep deprived of water for 15
days, fed hay only, the 2 nd one of diarrhoeic sheep,
and the 3 rd group of normal sheep. It was found
that dehydratation causes disturbances in water —
electrolyte balance manifesting by a decrease of
water in muscles and in the alimentary tract, an
inerease in the Nat content in sera of sheep depri-
ved of water. In diarrhoeic sheep these disturbances
manifested by a decrease in the Na* and Cl- content
in sera, and an increase in the Na econtent in red
blod cells. In sheep deprived of waler an increase
in the number of red blood cells, a decrease ot the
mean volame of red blood cells and lack of chan-
pes in the Ht were also noted. Dehydratation due
in diarrhoea caused an inerease in the number of
red biood cells, of the a mean volume of red blood
cell and the haematocrit value.

———— i .

ROMAN LECHOWSKI

Wartoéé diagnostyczna oznaczania aktywnosci lizozymu w kale

cielat z biegunkg®

Katedra Chorob Wewnetrznych Wydziaiu Weterynaryjnego SGG

AR, ul. Grochowska 2T,
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W zachorowalnosci i émiertelnosal cielat du-
za role odgrywaja choroby przewodu pokarmo-
wego. Gdovin i wsp. (19) podaja, ze najcze-
stszy przyczyna ubojéw z koniecznosci byty
schorzenia zoladka i jelit, manifestujgce sie w
wickszosei przypadkow biegunks (40). Dotych-
czasowe badania z zakresu analityki kliniczne]
cielat chorych ograniczaty sie do kontrolowa-
nia zmian wybranych wskaznikow przemian
ogolnoustrojowych (27) lub tez dotyczyly usta-
lenia zaleznogci miedzy poziomem niektérych
zwiazkow w surowicy krwi a ich wydalaniem
z katem (7, 15, 16, 17). Badania dolyczice sig-
zenia glukozy, bialka calkowitego we krwi (11,
30) lub w kale (34), koncentracji immunoglo-
bulin (15, 16, 17) ezy poziomu niektorych pier-

« Praca wykonana w programie M.R. IL 10.5.3. B-a.

wiastkéw w surowicy krwi (6) i w kale (14)
nie informujg w sposéb peiny o zmianach czyn-
noscicwych przewodu pokarmowego.

Kal dotychezas byl niedocenianym zrédiem
takich informacji, a jego badania enzymatycz-
ne nie znalazly jak dotad szerszego zastoso-
wania w odniesieniu do cielat (8, 26). W prze-
biegu schorzen cbejmujacych Sciane jelit moze
dochodzié do zmian zawartosci zaajdujacych
sie w niej enzymow. Powinno to cstatecznie
znajdowaé swoje odbicie w zmianach zawar-
tosei enzyméw uwalnianych ze sciany jelit do
ich $wiatla oraz ich ujawniania w kale. W
diagnostyce enterologicznej zwrécono uwage na
mozliwoés  klinicznego  znaczenia  pomiaru
aktywnosdel lizezymu w kale (4, 25).

Wiadomo, ze enzym ten znajduje sie w Scia-
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nie jelit cielat, zad jego zawartoéé jest uza-
lezniona od liczby granulecytow obojetno-
chionnych i monocytéw-makrofagéw obecnych
w  obszarze uszkodzenia (29). Podwyzszenie
aktywnosei lizozymu w kale moze by¢ uwarun-
kowane czynncséciowym pobudze iiem komérek
fizjologicznie obecnych w $cianie jelit (43, 51).
Enzym ten méglby byé siczony z surowicy
krwi na skutek rozszerzenia lub patologicznych
zmian nuczyﬁ wlosowatych Mcuy sluzowej
lita przy rownoczesnym uszkodzeniu bariery
nablenkowej (9).

Celem pracy bylo ckreélenie aktywnosei li-
zozymu w kale cielat zdrowych oraz z biegunka
o réznym nasileniu, a takze préby ckreslenia
wartogel diagnostycznej tego badania.

e

Material i metody

Materialem do badan
cielgt rasy nch, w
dzielono na czlery

byl kal pochodzacy od 347
wiekn 1 — 21 dni Cieleta po-
grupy. W grupie I wyodrebnionn
141 cielgt kiinieznie zdrowych. Pozostaie zwierzela
podzielono na trzy grupy w zaleznoéei od stopnia
nasilenia biegunki wedlug schematu podanego przez
Saichamanova (46): grupa I — 103 cieleta z biegunks
iu, grupa IIT — 68 cielat z biegunka
Iu grupa IV — &5 cielgt z bhisgunks

0d L;uzdt,;,o z le‘i.‘lt pobierano lal w trakeie fizjo-
]nerc ego wyprdznienia lub powodewano wyprdi-

suchej masy kalowej. Wykazano, ze mimo wy-
stepujgcej zmiennosei aktywnosci lizozymu
z dnia na dzieri, wartosci poszczegdlnych ozna-
czen mieszezg sie w granicach normy.

W badanych grupach cielat z biegunksa uzy-
skare wyniki aktywnoéci lizozymu w Kkale
przedstawiono w postaci diagramu kropkowego
na rye. 1. Srednie aktywnosei lizozymu w su-
rowicy krwi, w kale oraz wyniki odpowiadajg-
cych im badan hematologicznych, a takze ste-
zenia bialka i glukozy w kale zawiera tab. 1.
Zmiany aktywrogcl lizozymu w kale cielgt w
przebiegu biegunki wyrazone w mg/kg s.m.
kalowej okre$lane w ciggu 5—7 dni przedsta-
wicno przykladowo na ryc. 2, 3, 4. Zaobser-
wiowaro, ze wraz z cofaniem sie objawéw cho-
rocbowych aktywnos¢ lizozymu w kale miala
tendencje spadkowsa, nie zawsze jednak powra-
cala do zakresu normy. Cieleta, ktore padly
wykazywaly stale wzrastajgce aktywnosci enzy-
mu w kale. i

Wartosei prawidlowe (referencyjne) aktyw-
nosci lizozymu w kale cielat zdrowych mies-
city sie w do$¢ szerokich granicach 0,0—30,2
mg/kg suchej masy katowej (x=11,6 £ 14,6). Li-
zozym pojawial sie w kale w efekcie fizjolo-
gicznej odnowy nablonka jelitowego lub po-

pz draznienie prestnicy. _E{‘d-l do badan enzy- [Geieta | Cialgéa = bivgunky
iych ]_}1'23-";._‘,(:';.(}“\.-'}'\3\.-":1H.flI\‘.-'{_-:Ulug metody Brauna Tdrowe ) | fegitanis, | danilenss | oo
. zas oznaczent akiywnoscl lizozymu dokonywano
wedlug melody Ossermana i Lawlor (38) w m.dv—
']\cll.]] Hankiewicza | Swierczek (21). Przeprow o 4004 R A
iakze badar dynamiki zmian aktvwnosei § | .
le w czasie 5 dni trwania choreby - 3 .
dz w grupie 12 cielgt zdrowyeh w {ym §" 7007
czasie, pobierajac kal do badan codziennie w N 5
nach rannych. K :
W celu ustalenia zakresu warloécd prawidiowyeh § i
(referencyinych) akiywnosei lzozymu w kale cielat 550
zdrowyeh postuzono sie metods percentyvlows Wi i N =
(49, 50) 1 Herrery (23). Analize kmi,uyu,xq aklyw- 3
nosei lizezymu w kale z bipgunt \q o test chi- 3 e |
kwadrat Pearsona. Jednoczednie we w ; 400
pach f‘[f‘.'.lqt dokonywano badan ol i
oznaczania aktywnosel lizezymua w » e
ste a bialka kowitego 1 glukozy 3 § hid i
prowadzono tez badania histopatologiczne \&-'.\,-'{:i:l|‘.0'-,&’ o 250 S
jelit cielat padiyceh. ' g s
» g, 2004
¥
Wyniki i oméwienie 100+
Uzyskane wartoSei akiywnosci lizozymu w ; | [
kale cielat klinicznie zdrowych pozwolily na Ryc. 1. Aklywnosé lizozvmu Kkale cielat zd I
T R e et (U ens I Sl 5 B ye. 1. Akty s¢ lizozy w kale cielat zdrowych
u'fs‘[n.i_l{?’]h :.fl\.}_‘.buj. \-’\-‘dll[!.‘:L‘] p;du-ldlow_\fch (tefe-  ofaz 7 biegunka o réznym nasileniu. Linia prze};‘y-
rencyjnyen), wynoszacych 0.0 — 30,2 mg/kg wang zaznaczono gorng granice normy
Tab. 1. Wyniki badan laboratoryjnych badanych zwierzat
u‘r-:r 108 erra sty Grupad n=1%¢ Grapa il a=103 | Grapam n=G8 | GrapalV n=35
Ak yavnods ETIE v Rule (molis s.m.) 116 £ #1 55261 263 19248 t 1002 4982 * 2656
7 v urmﬁv(ﬂ('ﬁvg_."ﬁ_’) GBS £ a4 a73 * 043 082+ 98 739 + 049
.,-,a‘a 3.2, 1898 + 978 2303 £ 1280 | 2811 % 7336 | ams t éss
: 30 2 6438 6550 ¢ Bhao 103002 £ 9080 16500 * 12709
g4 | gaT ¥ ges G4 * 004 g4z t 065
L3¢ | ME2 2 ogor 1208 t g7 273+ f41
o | B 4K 1187 % 4322 1553 * 45
[ + 73 | etz 16 &27 + 124 46 t 12
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chodzil z leukocytéw obecanych w Scianie i co-
ku jelitowym (2). Analiza zmian aktywnosci
lizozymu w kale cielgt zdrowych wskazuje, ze
odbywajace sie ciagle procesy fizjologiczne ma-
ja swoj udzial w jego wahaniach obserwowa-
nych z dnia na dzien, lecz nie wplywaja na
wzmozone wydzielanie enzymu do tresci jelit.

Czestotliwosé wykrywania podwyzszonych
aktywno$ei lizozymu w kale cielgt z biegunka
o roznym nasileniu byta statystycznie wyzsza

niz w grupie kontrolnej 7. . =244,26 (72 _ =
=12,116)

Jednoczeénie stwierdzono statystycznie istotny
wzrest aktywnosci enzymu w kale wraz za-

. . 2
ostrzaniem sie procesu chorobowego 7, ;0=

=26,73 (7.2_,=16,27)

W grupie cielagt z biegunkg o lekkim nasi-
leniu aktywnose lizozymu w kale przekraczala
przeszio dwukrotnie zakres wartosei prawidlo-
wych (referencyjnych). Podwyzszenie aktyw-
nosci lizozymu w kale w tej grupie cielat byto
statystycznie istotne 7.(2),01:10’2(7-3:1 =6,63)

co wskazywalo na zgodnos¢ uzyskanych wyni-
kow z nasileniem biegunki. Obecnost patogen-
nej flory jelitowej wskazywala na ewentual-
ne pobudzenie elementéw komorkowych, kon-
trelujacyeh flore bakteryjna na terenie jelit,
co wiagzalo sig z podwyzszeniem aktywnosci li-
zozymu w kale.

Przecietna aktywnosé¢ lizozymu w kale cie-
lat z biegunka o s$rednim nasileniu wynosita
x=192,45£100,2 mg/kg s.m. kalowej. Takze w
tej grupie stwierdzono statystycznie istotny
wzrost aktywnosci enzymu wraz z zaostrza-

niem cbjawéw chorobowych '/,_[2),05 =4,1 (7-3721:

=3,84)

Nalezy przypuszczaé, mimo braku wynikéw
Ltadan bakteriologicznych, iz podstawowa role
w etiologii biegunek w omawianej grupie ode-
graly bakterie, o czym moze $wiadczy¢ cofa-
nie sie objawow po zastosowaniu leczenia przy
pomeey antybictykéw. Blegunka nie byla w
tych przypadkach objawem eliminacyjnym,
lecz wigzala sie ze zmianami w calym orga-
nizmie (14, 22, 31). Moon (36) wykazal, ze in-
fekecyjne choroby jelit powoduja obnizenie
aktywnosgci enzymatycznej nabtonka jelitowe-
g0, jego absorpcyjnej i trawiennej funkeji. Po-
twierdzeniem tego mega byé uzyskane wyso-
kie wartosci stezenia glukozy i biatka caikowi-
tego w kale cielat tej grupy (tab. 1).

W grupie cielat z biegunka o ciezkim nasi-
leniu warto$ei aktywnosci lizozymu w kale
przekraczaly przeszio pietnastokrotnie zakres
wartosel prawidlowych (referencyjnych) (x=
==498,2+ 285,6 mg/kg s.m.). Statystycznie istot-
ny wzrost aktywnoscl wraz z narastaniem ciez-

mg/kg
300

]

1 23 4 & 6 7 dnl badania

Ryc. 2. Przykiady zmian aktywnosci lizozymu w kale
leczonych cieigt z biegunka. J — zmiana leczenia
mg/kg
300+

200- l
100+ W

1 234 5 6 dné badaria

Ryc, 3. Przylklady zmian aktywnoscel lizozymu w kale
eczonych cielat z biegunka. J — zmiana leczenia

my/kg
500

400 %
3004
2004

100+

= — o — e — —

1 2345 dnibadania

Ryc. 4. Przyklad zmian aktywnosci lizozymu w Xkale
leczouego cielecia z biegunka. Brak terapeutycznego
ofeklu. 4 — idzien $mierci

kosci objawow potwierdzono przy pomocy te-
stu ;(:m =7 l_'/_f,=1=6,63]- Ohserwowane w przy-
padkach cielat padlych zmiany histopato-
logiczne potwierdzaja uzyskane w badaniach
doswiadezalnych rezultaty, iz stwierdza sie
uszkodzenie nablonka jelitowego, cbrzmienie
kosmkow jelitowych, odslonigcie naczyn wlo-
sowatych oraz silny naciek zapalny (18), Bral
mikrobiclogicznego potwierdzenia etiologii bie-
gunek w tej gruple mogl byé zwigzany z za-
kazeniem szczepami penetrujgcym wo glab
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blaszki wlasciwej (3, 10, 20, 24). Stan kliniczny
zwilerzat obrazowalo postepujice cdwodnienie
(tab. 1).

Analiza zachowauia sie aktywrosei lizozymu
w kale cielat w przebiegu biegunki ma zaa-
czenie w rokowaniu co do przekiegu schorze-
nia. W $wietle przeprowadzonych obserwacji
wida¢, ze wraz z cofaniem sic objawow che-
robowych aktywceode lizozymu w kale spadala
(ryc. 2). Jednocze$nie przeprowadzone hadania
wskazuja, ze enzym ten jest przynajmnie]
czesciowym wykladuikiem kontroli skuteczaos-
ci leczenija (ryc. 2, 3). Staly wzrost jego aktyw-
nesei w kale $wiadezy o braku efektu tera-
peutycznego, rozszerzajicym sie nacieku zapal-
nym (29) 1 postepujacym uszkodzeniu jelit
(ryc. 4).

Zakurzenia wodnc-elektrolitowe, decydujace
W pierwszym rzedzie o ciezkogéei schorzenia,
s3 szczegllnie niebezpieczne u zwierzat mlo-
dych. Zwiekszona mobilizacja plynu zewnatrz-
komérkowego (12) jest wynikiem ogolnie
zwigkszonego uwodnienia organizmu w tym
wieku (13, 31). Wraz z utraty wody dochodzi
do wydalania elektrolitbw — sodu, potasu, dwu-
weglanéw, czego wynikiem moga byve grozne
dla zycia zaburzenia w przemianach metabo-
licznych (7, 13, 14, 22, 31).

Wykazanie zaleznosei
nacieku zapalnegy a
tkance objetej tym naciekiem (28, 41)
miedzy nasileniem objawow biegunkowych
a aktywnoscly lizozymu w kale ma duze zna-
czenie praktyczne. Pomiar bowiem aliywnesci
lizozymu w kale cielgt dostarcza informacii
o stopniu nasilenia | rozleglosci nacieku zapal-
nego. Podwyzszenie aktywnosci enzymu w ka-
le cielat jest, w $wietle uzyskanych wynikéw,
objawem zapalenia jelit.

Trudrosei w okresleniu czynnika etiologicz-
nego hbiegunki, wigzace sie z brakiem mozli-
wcesei wykazania go w kale, pochodzy stad, iz
czynnik infekcyjny znajduje sie niejednokrot-
nie wewnatrz blaszki wiasciwej lub wewngtrz-
komoérkowo. Nie mozina fez wykluczy¢ mozli-
waoscl, iz w wyniku naruszenia rownowagi flo-
ry bakteryjnej jelit, dotychczasowa flora sa-
profityczna staje sie czynnikiem patogennym
(20, 33). Uszkodzenie blony sluzowej w tych
przypadkach ockjawia sie powstawaniem wy-
siekowych stanow zapalnych, co w efekcie pro-
wadzi do wtornych zaburzen trawienia i wehia-
niania (1, 28). Stan kosmkéw jelitowych oraz
ich funkcje determinowane sg bowiem stop-
niem nasilenia nacieku zapalnego, co wyka-
zano m.in. w badaniach doswiadezalnych u
zwierzat hodowanych jalowo (47). Tak wice
podwyzszenie aktywnosei lizozymu w kale cie-
lat posrednio informuje o ewentualnosei ta-
kiej infekeji. Schulze i wsp. (41) badajye aktyw-
negel lizozymu w gcianie jelit cielat zdrowych
oraz z biegunky wysuneli hipoteze o hbraku

miedzy rozleglogeia
aktywnescin lzozymu w

Qraz
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patogenetycznej roli enzymu w biegunce. Li-
zozym jest produktem zapalenia nie zas czyn-
nikiem wuczestaiczacym w Jego powstawaniu
(37), stad tez jego patogenetyczna rola, jak su-
geruja fo auterzy, moze by¢ watpliwa.
Uzyskane wyriki badan wskazuja na duzy
rrzydatacst czaaczania aktywnosel lzozymu w
kale cielat. Pozwalaja na przyzyciowe S$ledze-
rie stanu przewodu pokarmowego. Stwierdzo-
na wartcd¢ progrostyczna badania, a takze
mozliwaée kontrolowania skutecznosei leczenia
stancwi uzupeinienie dotychezasowych badan
na temat rcli lzozymu jako wskaznika labo-
ratoryjnc-diagrostycznego (32, 35, 39, 44, 45).

Wnioski

1. U cielat z hiegunka stwierdza sic staty-
stycznie istotny wzrost aktywnosci lizozymu w
kale w poréwnaniu z grupa zwierzat klinicz-
nie zdrowych.

2. Wartosci aktywnosel lizozymu w kale cie-
lat cdpowiadajy nasileaiu objawéw chorobo-
wych.

3. Oznaczanie aktywnosci lizozymu w kale
cielat ma znaczenie prognostyczne i pozwala
na cdpowiednie kierowanie leczeniem.
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JJexorckuit P. — JAuardocT®YecKoe 3HAYCHKE cIpee-
JeHitd 2KTHURHOCTY JIM3GINEMa B Kalle TEO4T ¢ MOHG-
coM

Ilenr paboeTnl coCTOANA B OLEHKE YPOBHA JIM30LM-
Ma B Kajeé 3I0PCBLIX TEeNsT M TelAT ¢ IOHCCOM Das-
HOM METEBCHMBHCCTY, a TaKKe B IONBITEE Clpenesne-

HUS JUMATHOCTUYECKON CTOMMOCTH 95TOTO M3MepeHysd.
MecnenoBanusa IMpoBeAeno B rpynme 347 TeadaT HYI
nopoasl, Bospaciom 1—21 jgeus, OTMCYEHO, TO TeJATa
¢ TOHOCOM TIIORKA3BIBAXOT CTATHUCTUYMECKY CYHNIeCTBEH-
1Ible, BRICLIVIE REIMYUHBI AKTMBHOCTM JM30LMMa B
KaJle TIO CPABHEINI0 ¢ TPYNION 3J0POBBIX FKUBOTHBIX.
C pocToM AaKTUBHOCTM 9SH2MMA B Kane Habmoznanoch
oBocrpele GOMe3HEHIBIX CUMITCMOM, HeCcKONLKO pas
TIpOREEIIHOE M3Mepene AKTUBHOCTY JM30UMMa B Ka-
e umeetr GOJIBIICe MPOTHOCTMYECKOE 3Haveuune, a TaK-
¥e [IO3BOJIAET OUeHNTh SDDEKTUBIIOCTL W MOHUTOPH-
poBaTL JICHEeHUE.

TLechowski R. — Biagnsstic value of Iyseryme acti-
vity ia the fzeces of calves with diarrhaea

The examinations were carried out on 347 calves
of Lowland Black-and-White breed, aged 1—21 days.
It was found that calves with diarrhcea showed
statistically significant higher values of lysozyme in
faeces compared with nermal animals. Along with
an increase of enzyme activity in faeces there was
ohserved an aggravating state of the animals. Se-
veral examinations of faeces toward the content of

lysozyme is of great prognostic value, and afford
to evaluate the efficacy of treatment and its mo-
nitoring.

JAN SIEMBIEDA

Wartoéé badania radiologicznego w zebopochodnych zapaleniach

zatoki szczekowej

Katedra i Klinika Chirurgii Wydzialu Weterynaryinego AR, pl. Grunwaldzki 51, 50-366 Wroclaw

Spoéréd choréb zatek szezekowych konia
dwie jednostki majg znaczenie praktyczne. Sy
to nowolwory i czesciej wystepujgce zapalenia,
W tym szczegolnie ropne, Czynnikiem wywolu-
jacym je bywa na ogdi zapalenie zebopochod-
ne. Wspélnym objawem zauwazalnym w bada-
niu fizykalnym sa: znieksztalcenia kostne zmie-
niajgce zarys zatoki, wyplyw wysieku ropnego
lub ropno-sluzowego z nosa, powigkszenie re-
gionalnych weztow chlonnych, stlumienia sty-
szalne przy wypuku, bolesnos¢ przy omacywa-
niu. Badanie zebow moze wskazaé takze zab,
ktory jest przyczyna choroby, a diagnostyczna

Ryec.
czych wyrostkow

1. Radiogram przyszczytowych zmian martwi-
zebodolowych zebodw M;, M

trepanacja zatck ulatwié¢ rozpoznanie. Taki tez
zwykle przyjmuje si¢ tok postepowania, ma-
jacy deprowadzi¢ do wlasciwego "rozpoznania.
Pomija sie w nim badanie radiologiczne przede
wszystkim dlatego, ze nie docenia sie jego war-
toéci diagnostycznej. W medycynie czlowieka
natomiast, rentgenografia w takich przypad-
kach jest rutynowym postepowaniem. Opisany
przypadek dotyczy cceny mozliwosci stosowa-
nia duzej mocy aparatu rentgenowskiego
(,,TUR 1001”) w przebiegu choréb zatok konia.
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Ryc. 2. Szkic radicgramu z ryc. 1



