Nr 4

MEDYCYNA WETERYNARYJNA

Rok XLI

do 6 miesiecy, ktore sg wywolane zakazeniem
wirusem BVD. -

Szerokie rozpowszechnienie wirusa BVD u
bydla w stanie utajonym i wynikajgca stad
niemozno$é likwidacji zarazka zmuszajg do
wspolzycia zywiciela z wirusem., W kazdym
bowiem przypadku zachorowania nalezy doko-
na¢ rozpoznania laboratoryjnego, z uzyciem
préb izolacji wirusa z wycinkéw blony Sluzo-
wej przewodu pokarmowego, z kalu, $ledziony
i jego identyfikacji przy uzyciu swoistej su-
rowicy odpornosciowej lub surowicy przeciw
pomorowi $win. Ponadto nalezy dokonaé¢ dwu-
krotnego badania serologicznego na obecnosé
swoistych przeciwcial SN w préobkach surowi-
cy krwi, pobranych od zwierzat aktualnie cho-
rych oraz rekonwalescentow.

Punktem wyjsciowym dla podjecia jakich-
kolwiek przedsiewzieé wobec omawianego syn-

dromu jest stosowanie przepisow ustawy o
zwalczaniu choréb oraz wskazan zoohigienicz-
nych. Za podstawowy obowigzek zoohigienicz-
ny uznaje sie, w stosunku do kréw mlecznych,
wychéw nowo urodzonych cielgt w oddziel-
nych i czystych pomieszczeniach, podanie w
odpowiednim czasie dostatecznej ilosci siary
oraz natychmiastowa izolacja zwierzat z obja-
wami biegunki, biezgca dezynfekcja pomiesz-
czen i ubdj zwierzat klinicznie chorych. W od-
niesieniu do obory opasowej zaleca sie prze-
strzeganie zasad ,,all out — all in” oraz izola-
cje wzglednie kwarantanne nowo zakupionych
zwierzat, przy rownoczesnym obnizeniu dzia-
lania stresu stadnego, zabezpieczenie odpowied-
niego transportu oraz optymalnych warunkéw
$rodowiskowych i zywieniowych.

Ttumaczenie: prof. dr hab. Zbigniew Baczynski

JERZY ANTYCHOWICZ

Sferosporoza skrzeli i skéry karpi

Zakiad Badania Choréb Ryb Instytutu Weterynaril, ul, Partyzantéw 57, 24-100 Putawy

Sferosporoza skrzeli i skory jest chorobg na-
rybku karpia wywolywana przez Sphaerospora
carassi Kudo, 1919 oraz przez Sphaerospora
molnari Lom i Dykova, 1983. W 1980 r. Lom
i Dykova na podstawie wygladu spor pasozyta
w preparatach histologicznych stwierdzili, ze
przyczyng choroby skrzeli i skory karpi w
CSRS i Bulgarii jest Sphaerospora carassi. W
nastepnych latach, po przebadaniu szeregu
Swiezych preparatéw z podobnych klinicznie
przypadkow, autorzy ci doszli do wniosku, ze
przyczyng choroby skrzeli jest nowy gatunek
z rodzaju Sphaerospora rboznigcy sie wyraznie
od innych pasozytéw tego rodzaju izolowanych
od karpi i nadali mu nazwe Sphaerospora mol-
nari. :

Etiologia

Stadia wegetatywne pasozytéw Sphaerospora
carassi i Sphaerospora molnari majg postaé
niewielkich ameboidalnych plazmodiéw wiel-
kosci 10—20 pwm. Cytoplazma pasozyta prze-
lewa sie tworzgc wypustki. Wewnatrz cyto-
plazmy wystepujg liczne ziarnistosci. Wediug
hipotezy badaczy wegierskich forma pasozyt-
nicza odkryta przez Csabe (4) w krwi karpi
(nazwana wstepnie pierwotniakiem C) stanowi
prawdopodobnie przedsporogenne stadium pa-
sozytow rodzaju Sphaerospora wystepujacych
w skrzelach i w skérze. Wedlug Loma i Dyko-
vej (10) komorka macierzysta zawierajaca 1
komoérke sporogenng jest pierwszym stadium
sporogonii. Komoérka sporogenna dzieli sie kil-
kakrotnie. W wyniku podzialu powstajg liczne

216

komorki sporogenne, ktéore wewnatrz komorki
macierzystej (pansporoblastu) tworza sporobla-
sty, a nastepnie spory. W przypadku Sphaero-
spora carassi wewnatrz kazdego pansporobla-
stu powstajg dwie spory, ktére pozostaija przez
pewien czas we wspoélnej owalnej torebce po-
zostalej po pansporoblascie i sg jak gdyby przez
nig polgczone (3, 13, 19). Cechg charaktery-
styczng Sphaerospora molnari (ryc. 1) jest na-

10 p2m

Ryc. 1. Stadia rozwojowe Sphaerospora molnari we-
dtug Loma, Dykowe]j, Pavlaskovej i Grupczevej (10):
A i B — dojrzate spory, C — niedojrzata spora, D —
jednojadrowa komoérka prawdopodobnie najwczesniej-
sze stadium rozwojowe wystepujace w tkance skrze-
lowej, E — komoérka macierzysta — plazmodium za-
wierajgce jedna komérke sporogenna, F — plazmo-
dium zawierajgce cztery komorki sporogenne — wczes-
ny etap sporogonii
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tomiast powstawanie jednosporowych panspo-
roblastow. W tym przypadku w okresie two-
rzenia sig sporoblastéw pansporoblasty ulegaja
zanikowi.

W wyniku rozwoju pasozytéw rodzaju
Sphaerospora nie powstaja cysty i w zwiazku
z tym spory sg ,rozsiane” w tkankach gospo-
darza. Spory Sphaerospora carassi i Sphaero-
spora molnari maja ksztalt zblizony do kuli-
stego i sa do siebie podobne. Dlugosé spor wy-
nosi okoto 10 um, a szeroko$é okolo 9 pm. Ko-
morki biegunowe maja rowniez ksztalt zbli-
zony do kulistego, ich dlugo$é wynosi okolo
4,5 wum. Ni¢ biegunowa tworzy zwykle 4 zwoje.
Poléwki spory sa gladkie, polaczone dobrze
rozwinietym walteczkowatym szwem. Sporo-
plazma zajmuje jedynie niewielka czest spory.
Mtode spory Sphaerospora molnari sg duzo
szersze niz spory starsze (rye. 1). )

Najlatwiej zarazajg sie karpie miode 1,7—2
em diugosci. Powszechnie uwaza sig, ze spora
pobrana z dna zbiornika po dostaniu sie do
przewodu pokarmowego zapoczatkowuje infek-
cje, nie jest jednak wiadomo w jaki sposob na-
biera ona wilasciwosci inwazyjnych (7, 18). Do-
$wiadezenia akwaryjne, w ktérych przeprowa-
dzono szereg prob zarazenia ryb sporami wy-
izolowanymi z tkanki skrzelowej nie powiodly
sie (13). Do do$wiadczen uzywano spor po 1,
2, 3, 4 i 5 miesigcach dojrzewania oraz spor,
ktére przezimowaly w stawie. Proby zarazenia
przeprowadzono w warunkach laboratoryjinych
przez umieszczenie spor w akwarium z naryb-
kiem karpia oraz przez podanie spor sonda lub
razem 7z karma. Zarazanie sie sporami, ktore
zalegajas w mule dna zbiornika wodnego, nie
moze byé przyijete jako regula, poniewaz wigk-
szo$¢é masowych inwazji (o ekstensywnoscei do-
chodzacej do 100%) przebiega w nowo zalozo~-
nych stawach, do ktorych pasozyty moga sig
dostaé jedynie z pradem wody. Spory pasozy-
tow rodzaju Sphaerospora opadaja bardzo po-
woli w toni wodnej, moga wigc byt prawdo-
podobnie przenoszone na znaczne odleglosci
wraz z plynaca woda (13, 14).

Walugowa i Budzynska (19, 20, 21) stwier-
dzily obecnos¢ plazmodiow Sphaerospore ca-
rassi w plynie jajnikowym i w zarodkach kar-
pia. W zwiagzku z tym wysunely one hipoteze
o transowaryjnej drodze zarazania, Zgodnie z
tq hipoteza jednojgdrowe meronty przedostaja
sie do gonad zarazonej ikrzycy, a nastepnie do
komérek jajowych i do zarodka. W ,,zarazo-
nych stawach” sferosporoza wystepuje czesciej
u amura hialego niz u karpia. Malnar (14) u-
waza, ze karpie uluszczone sa odporne na sfe-
rosporoze skory. :

Wystepowanie
Wedtug Loma i Dykovej (10) w Europie roz-

przestrzeniony jest prawdopodobnie - gatunek
Sphaerospora molnari, ktory mogl byt czegsto

rozpoznawany blednie jako Sphaerospora ca-
rassi. Sphaerospora carassi wystepuje najeze-
éciej u karpia, amura bialego, karasia srebrzy-
stego, niekiedy u ploci, stonecznicy 1 karasia
zlotego. Waluga i Budzynska (21) wykazaly o-
becnosé Sphaerospora carassi rowniez U tol-
pygi bialej i lina. Inwazjg pasozyta mozna
stwierdzié najweczeéniej dopiero wiosng u 3,5
tygodniowych karpi (13). Wediug Walugi i Bu-
dzynskiej (21) formy troficzne pasozyta — jed-
nojadrowe kuliste meronty o érednicy 2—3 um
wyslepuja juz u 1—2 tygodniowego wylegu
karpia. U karpi w hodowli tradycyinej Walu-
gowa (19) obserwowala spory pasozyta dopiero
u ryb w wieku 4—5 tygodni, natomiast u ryb
ze sztueznego tarla przetrzymywanych w temp.
18°C juz w wieku 25 dni — 3 tygodni. Two-
rzenie sie spor w skrzelach Molnar (13) obser-
wowal od 20 czerweca do pierwszych dni paz-
dziernika. Wedlug Walugi (19, 21) sporogonia
wystepuje od polowy czerwca do polowy paz-
dziernika, natomiast formy troficzne mozna ob-
serwowaé w kazdej porze roku. Badania Baue-
ra i wsp. (1) wykazaly, ze obecnosé form we-
getatywnych u narybku karpia w pierwszym
roku zycia stwierdza sig w czerwedu, natomiast
cysty z dojrzalymi sporami zaczynajg sie po-
jawiaé w lipcu. Stadia wegetatywne stwierdza
sie ponownie u narybku w koticu zimy, a po
przezimowaniu obsady, spory stwierdza sig
znowu w lipcu. Zdaniem wymienionych auto-
réow (1) sferosporoza jest choroba letnia. Wa-
luga (19) uwaza, ze duze znaczenie w rozwoju
spor ma wysoka temperatura érodowiska. We-
dtug Bauera i wsp. (1) choroba wystepuje je-
dynie u mtodych karpi, natomiast u starszych
ma miejsce jedynie nosicielstwo pasozyta. Ob-
jawy chorobowe wystepuja u rybh juz w czerw-
cu, przed okresem dojrzalosci spor (1, 19), na-
tomiast w okresie dojrzalosci spor wystepuia
juz tylko pojedyncze énigcia (13). Wedtug Ba-
uera (1) choroba trwa 3—4 miesiacy, wg Mol-
nara (13) diuzej niz 4 miesigce. Dlugi przebieg
choroby jest wyrazem tego, ze sporogenia oraz
wydalanie spor nie nastgpuje rownoczesnie, a
rozcigga sie wlaénie na okres tych killku mie-
siecy.

Sphaerospora carassi byla najwezesnie]
stwierdzana u ryb na Dalekim Wschodzie.
Przypuszeza sie, ze pasozyt zostal przeniesiony
wraz z rybami roslinozernymi z Dalekiego
Wschodu poczatkowo do europejskiej czesci
Zwiazku Radzieckiego, a nastepnie na Wegry
(3, 21). W ZSRR pierwsze przypadki sfero-
sporozy opisano w latach szestdziesiatych przez
Razmaskina i Skriptenke (15). Autorzy radziec-
cy (15) uwazali, ze jest to ,nowy” pasozyt
i okreglili go jako Sphaerospora branchialis.
Junczys (6) uwaza, ze w ciggu ostatnich lat
Sphaerospora carassi coraz czesciej wystenuie
u K, i K, w ZSRR. W 1971 r. na Wegrzech
Molnar (12) stwierdzil pierwsze przypadki sfe-
rosporozy u amura bialego spowodowane przez
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Sphaerospora carassi, Buza, Hamory i Sziklai
(2), Hamory i Molnar (5) w 1972 r. opisali po
raz pierwszy na Wegrzech przypadki inwazji
Sphaerospora carassi w skrzelach u karpi. Mol-
nar (13) uwaza, ze Sphaerospora carassi jest
szeroko rozprzestrzeniona w stawach na We-
grzech. W 1976 r. Lom i wsp. (11) wykazali
obecno$é Sphaerospora carassi u karpi w Bul-
garii i stwierdzili wstepnie, ze jest to ten sam
pasozyt, ktory zostal okreslony przez Razmas-
kina i Skripenke jako Sphaerospora branchia-
lis. W latach 1979—1981 w 11 obiektach (z 34,
w ktérych przeprowadzono badania) w CSRS
stwierdzono intensywne zarazenie obsad kar-
piowych pasozytem Spheerospora branchialis.
W ostatnich latach Walugowa i Budzynski (21)
stwierdzily masowe zarazenie karpi pasozytem
Sphaerospora carassi na terenie Polski.

Patogeneza

Gléwnym miejscem inwazii Sphaerospora
carassi ewentualnie Sphaerospora molnari, sy
skrzela i jedynie tylko w niektdrych przypad-
kach inwazji tego narzgdu moze towarzyszyé
inwazja skory. Inwazja ukladu krwionognego
jest bardzo rzadka i powstaje w wyniku prze-
dostania sig roznych stadiéw pasozyta z pier-
wotnego miejsca inwazji do naczyA krwionos-
nych (10).

Ekstensywnos¢ inwazji powstajacych w na-
turalnych warunkach wynosi zwykle 30—50%:;
rzadko dochodzi do 100%, natomiast intensyw-
nos¢ jest prawie zawsze bardzo duza. Molnar
(13) uwaza, ze polkniecie przez rybe nawet tyl-
ko kilku inwazyjnych spor wystarczy, aby wy-
stapila u niej po pewnym czasie intensywna
inwazja nablonka skrzeli. Masowosé wystepo-
wania réznych stadiéw pasoziyta u ryb jest,
zdaniem tego autora, zwiazana nie tylko z du-
za koncentracja spor w $rodowisku, ale jest
przede wszystkim nastepstwem intensywnego
namnazania plazmodiéw w organizmie gospo-
darza. Przy masowej inwazji rézne stadia roz-
wojowe pasozyta sa jednolicie rozsiane miedzy
komérkami naskérka gospodarza na calej jej
grubosci od warstwy rozrodezej az do war-
stwy powierzchniowej. W przypadku maso-
wych inwazji skrzeli 70—80% tego narzadu
zaatakowane jest przez pasozyty. Rézne stadia
rozwojowe wypelniaja niekiedy cala przestrzen
miedzyblaszkowg nie uszkadzajac przy tym
blaszek oddechowych, ale doprowadzajg jednak
do redukeiji oddechowej powierzehni skrzeli.
Upoéledzajg ponadto zdolnosci regeneracyjne
listkéw skrzelowych. Wedtug Loma i Dykovej
(9) spory pasozyta wystepuja nie tylko pomie-
dzy komérkami wielowarstwowego nablonka
listkéw skrzelowych, leez réwniez miedzy ze-
wnetrzng i wewnetrzng warstwa nablonka po-
krywaiacego blaszki oddechowe. W zwigzku z
tym nastepuje ,.rozdecie”, a nastepnie obumie-
ranie blaszki oddechowej wskutek niedozywie-
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nia. Liczne zgrupowania spor w skérze i na-
blonku skrzeli powodowaé moga martwice ota-
czajacych je komoérek gospodarza i dzieki te-
mu mogg wydobywac¢ sie na zewnatrz. Uszko-
dzenie tkanek sprzyja wtornym inwazjom pa-
sozytow takich jak Chilodonella i Trichoding
oraz infekeji bakterii i grzybow. Uwaza sie, ze
Sphaerospora molnari jest powaznym czynni-
kiem patogennym dla narybku karpia nawet
bez udzialu czynnikéw wiklajacych (9).

Objawy kliniczne

Skrzela ryb choryeh s bladorézowe (13). W
zwigzku ze zluszczaniem sig nablonka (zawie-
rajgcego liczne spory) skrzela sy nieréwno-
miernie zabarwione, a ich powierzchnia jest
»chropowata”. Bardziej powazne zmiany w Wy=
gladzie skrzeli s3 wg Molnara (13) nastepstwem
innych choréb wystepujacych réwnoczesnie ze
sferosporoza (branchionekroza srodowiska) lub
powstajg w wyniku wtornych inwazji (chilodo-
nelloza i trichodinoza) i infekeiji (branchiomy-
koza). Autor ten uwaza, ze Sphaerospora ca-
rassi nie powoduje samoistnie ubytkéw listkow
skrzelowych, czy tez uszkodzen blaszek odde-
chowych. Natomiast Lom i Dykova (9) twier-
dza, ze podczas sferosporozy dojsé moze do
dystrofii i martwicy skrzelowych. Badania Wa-
lugowej i Budzynskiej (21) oraz Walugowej
(19) wykazaly, ze Sphaerospora carassi powo-
duje przekrwienie, obrzek skrzeli, wybroczyny
w tkance skrzelowej, jak roéwniez jest przy-
czyng ,marmurkowatego” wyglagdu tego na-
rzadu. W nastepstwie choroby w skrzelach po-
wstaja ich zdaniem ogniska martwicze oraz do-
chodzi do obnizenia chrzestnego zrebu listkéw
skrzelowych; natomiast w przypadku sferospo-
rozy powlok zewnetrznych obserwuje sie prze-
krwienie i ubytki skéry oraz postrzepienie
pletw zwigzane z ,obumieraniem” skéry mie-
dzy ich promieniami. Wedlug Loma i Dyko-
vej (9) Sphaerospora carassi powoduje uposle-
dzenie oddychania ryb (poprzez uszkodzenie
blaszek oddechowych). Razmaskin i Skrip&enko
(16) uwazaja, ze przy masowej inwazji skrzeli
wystepuja u ryb objawy deficytu tlenowego.
Wedlug innych autoréw (19, 21) ryby chore
wykazywaly zaburzenia w oddychaniu oraz
nieskoordynowane ruchy bedace przypuszezal-
nie skutkiem uszkodzenia centralnego ukladu
nerwowego.

Stwierdzono, ze nawet przy stuprocentowym
zarazeniu obsady $nigcia moga w ogéle nie wy-
stapi¢, jezeli narybek bedzie miat wilasciwe
warunki pokarmowe, a réwnoczesnie bedzie
wolny od dodatkowych inwazji lub infekeii
(13). Przy zachowaniu tych warunkéw masa
jednostkowa narybku chorego i wolnego od
sferoporozy nie rézni sig, a ryby mogg byé ho-
dowane nadal bez znacznych strat az do wagi
handlowej (konsumpeyjnej). Sferosporoza moze
byé takze samoistnym czynnikiem powodu jg-
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cym éniecie ryb (9, 19). Walugowa i Budzyn-
ska (21) stwierdzily, Ze $nigcia narybku w I
pszesadkach z powodu sferosporozy mogg wWy-
nosié od 50—98% ryb w stawie. Autorki obser-
wowaly miedzy innymi masowe Snigcia 5—6
tygodniowego wylegu karpia spowodowane
przez Sphaerospora carassi. Zwiekszona $mier-
telnosé karpi jest wg Molnara (13) zwigzana
przede wszystkim z wystgpieniem czynnikow
dodatkowych, a przede wszystkim branchione-
krozy. Sniecie ryb powoduja rowniez wtorne
infekeje bakteryjne — brame wejscia tych
mikroorganizméw stanowig miejsca przerwanej
cigglosci naskoérka przez wydobywajace sie
spory. Amury biate chore na sferosporozg wy-
kazuja mniejsza S$miertelnosé niz karp (19).
Zjawisko to tlumaczone jest lepszgq adaptacja
amura do pasozyta w zwigzku z diuzszym o-
kresem wspblbytowania tego gatunku ryby ze
Sphaerospora carassi.

Zmiany histopatologiczne

Wielojadrowe sporoblasty i rozwijajace sie
spory powoduja deformacje niezréznicowanych
komorek warstwy rozrodezej. W wyniku na-
cisku pasozytow jadra tych komoérek przybie-
rajg ksztalt poltksiezycowaty, trojkatny lub
wielokatny (1). Wokét sporoblastéw i spor u-
trzymuje sie jedynie cienkie pasemko cyto-
plazmy, ktére tworzy jak gdyby delikatna
siatke podtrzymujaca sporoblasty i spory. W
zwigzku z narastajgcym naporem pasozytow
tkanka gospodarza pomiedzy niektérymi spo-
rami ulega martwicy, w wyniku czego powsta-
je zgrupowanie 15—30 spor. Natomiast pozo-
state czesei komoérek gospodarza Scisniete po-
miedzy sporami tworzg zgrupowania w postaci
wysepek, w ktorych mozna zwykle wyroznié
6—8 jader komérkowych. Pomimo napieraja-
cych z glebi licznych spor powierzchniowa war-
stwa nablonka lub naskérka stanowi wecigZz
jeszeze ciagla warstwe. Po pewnym czasie spo-
ry rozrywajg w pewnych miejscach powierzch-
niowa warstwe komoérek i wydostaja sie na ze-
wnatrz (13). Badania Razma$kina wykazaly, ze
przy inwazji Sphaerospora carassi w skorze
karpi niektére komérki wykazujg zwyrodnienie
surowicze, a powierzchnia skory pokryta jest
uszkodzonymi komérkami gospodarza oraz kru-
szywem komoérkowym (14). Natomiast w okre-
sie wydobywania sie spor w skrzelach wyste-
puia ogniska nekrotyczne (16). Zdaniem Walu-
gowej i Budzynskiej (2) efektem dzialania
Sphaerospora carassi jest zastoinowe prze-
krwienie skrzeli doprowadzajace do ,maczugo-
watego” rozszerzenia koncow blaszek oddecho-
wych. W przypadku sferosporozy w skrzelach
wystepuja liczne komorki kwasochlonne albo
pseudozasadochtonne o ziarnistej cytoplazmie,
ksztaltem i rozmiarem przypominajace wegeta~-
tywne stadia Sphaerospora carassi. Niektorzy
badacze (5, 8) uwazajg, ze przerost tych ko-

moérek jest charakterystycznym objawem dla
érodowiskowej branchionekrozy, ktéora moze
niekiedy wystepowaé réwnoczesnie ze sfero-
sporoza. Wediug Molnara (13) komorki te wy-
stepuja obficie réwniez w skrzelach wolnych
od sferosporozy. Waluga i Budzynska (20) ob-
serwowaly natomiast przy sferosporozie naciek
leukocytarny w skrzelach, bedacy — ich zda-
niem — obronna reakeja organizmu przeciwko
pasozytom.

Rozpoznawanie

Badania w kierunku obecnosci sferosporozy
u obsad karpi najlatwiej jest przeprowadzi¢ w
okresie tworzenia sie spor, to jest od poltowy
czerweca do polowy pazdziernika. Material do
badan w postaci zeskrobiny nalezy pobierac
z oddechowej czedci skrzeli, z nablonka wyscie-
lajacego jame skrzelowg oraz naskorka w oko-
licy szpary skrzelowej.

Rozpoznawanie poszczegblnych gatunkow
Sphaerospora wylacznie na podstawie stadiow
troficznych wydaje sie byé praktycznie nie-
mozliwe w badaniach rutynowych. Stadia tro-
ficzne pasozytéw mozna natomiast odrozni¢ od
podobnych ziarnistych komérek gospodarza na
podstawie réznej barwliwosci. Molnar (13) u-
waza, ze ziarnistosci wystepujace w komérkach
ukladu obronnego gospodarza (okreslanych ja-
ko zwiastunowe branchionekrozy) wykazuja
wyrazna kwasochlonnosé, natomiast ziarnisto-
dci wystepujgce w trofozoitach Sphaerospora
carassi majs male powinowactwo do barwni-
koéw.

Molnar (13) jest zdania, ze zmiany mikro-
skopowe wywolane w skrzelach przez Sphaero-
spora carassi sa bardzo podobne do zmian po-
wstajacych w okresie inwazji Mucophilus sp.,
natomiast zmiany zwiazane z innymi czynnika-
mi chorobowymi sa latwe do odréznienia. w
przypadku inwazji Chilodonella sp. lub Tricho-
dina sp. zniszczeniu ulegaja przede wszystkim
blaszki oddechowe, ktére zdaniem Molnara (13)
na og6l ulegajg uszkodzeniu przy sferosporozie.
W przypadku branchionekrozy i branchiomy-
kozy zmiany nie ograniczaja sie jak przy sfero-
sporozie jedynie do wielowarstwowego nablon-
ka listkow skrzelowych, lecz dotycza rowniez
tkanki lacznej i naczyn krwiono$nych oraz
chrzestnego zrebu skrzeli. Obserwacje Molna-
ra (13) wykazaly, ze przy sferosporozie nie ob-
serwuje sie nigdy odpadania listkéw skrzelo-
wych, natomiast ubytki listkow lub obnazenie
ich zrebu chrzestnego wystepuje czesto pod-
czas daktylogyrozy lub jest nastepstwem tej
choroby.

Pis§miennlictwo

1. Bauer O. N.: Bolezni prudovych ryb. Legkaja 1 pis¢. pro-
mys. Moskwa 1981

9. Buza L. Hdmory G., Sziklal F.: Halaszat 17, 152, 197L

3. Bychouski B. E.: Opredelitel parazitov presnovodnych ryb
sSS, Wyd., Akademil Nauk 7SRR. Moskwa, Leningrad
1862,

. Csaba G.: Parasit, Hung. 8, 21, 1976.

. Hemory G., Molnar K.: Magy, ‘Allatorv. Lap. 27, 358, 1972,

. Junczys ©. N.: Fish pathogens and environment in euro-
pean polyculture, Szarvas 1981. .

D

219



Nr 4

MEDYCYNA WETERYNARYJNA

Rok XLI

7. Kocylowski B., Migczyniski T.:
PIWRIL 1969. .

8. Kovacs-Gayer R.: Magy. Allatorv. Lap. 30, 707, 1975,

9. Lom J.,, Dykowa I.:. Fish pathogens and environment in
european polyculture. Szarvas 1981.

10, Lom J., Dykova 1., Pavldiskovd M., Grupcheva G.:; Parasi-
tology 86, 529, 1933.

11, Lom J., Golemansky V. Grupcheva G.: Folia parasit.,
.Praha 23, 289, 1976.

12. Molnar K.: Acta vet. hung, 21, 1, 1971.

13. Molnar K.: Acta vet. hung. 27, 99, 1979.

14. Moinar K.: Acta vet. hung. 28, 371, 1930.

15. Popova ‘R. A,, Bechtereva Z. A.: Ekologi¢eskaja fizjolegja
ryb. 1979.

Choroby ryb 1 rakoéw,

16, Razmaldkin D, A., Skripéenko E. G.: Bolezni ryb v prudo-
vych chozjajstvach Zapadnoj Sibirii 1 Urala., Tjumei, 1976.

17. Schdperclaus W.: Fischkrankheiten. Akademie-Verlag, Ber-
lin 1979. P

18. Sulman S. S.: Mikrosporodoo fauny SSSR. Moskwa, Lenin-
grad 1966.

19. Waluga D.: Medycyna Wet. 39, 399, 1983.
20. Waluge D., Budzytiska H.: Gosp. ryb. 32, 5, 1980,
21. Walugae D., Budzynska H.: Gosp. ryb. 33, 8, 1931,

Adres autora: dr Jerzy Antychowicz, 24-100 Pulawy, ul. 22
Lipca 3/6

PROFILAKTYKA ‘| HIGIENA PRODUKCJI
ZWIERZECE)
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Wplyw bentonitu produkciji krajowej na wybrane

wskazniki zdrowotne i produkcyjne bydta

mlecznego
1

Zaklad Ekologil Produkcjl Zwlerzecej Instytutu Weterynaril, ul, Grunwaldzka 250, 60-956 Poznan

W przedstawionym w poprzedniej pracy
przegladzie pismiennictwa z zakresu wplywu
dodatku bentonitu do dawki pokarmowej u
bydia, szczegélnie wyraznie akcentowane jest
jego dzialanie na homeostaze przemian zwa-
czowych. Wiadomo bowiem, ze stabilno$é tych
przemian uwidacznia sie w wartosciach wskaz-
nikéw biochemicznych, bedacych wykladnika-
mij.stanu zdrowia, a posrednio i produkcyjnos-
ci. Zwichniecie réwnowagi przemian zwaczo-
wych moze prowadzié do obnizenia wykorzy-
stania karotenéw (15, 16, 20, 21), ;skltadnikow
mineralnych dawki (4, 5, 27—31), l)vzrostu po-
ziomu cial ketonowych w krwi (7, 8, 27—31),
co w konsekwencji odbija sie niekorzystnie na
wydajnosci, szczegélnie mlecznej (22). Okresem
szczegblnie predysponowanym do wystepowa-
nia tych zmian jest okres okoloporodowy (7,
8, 10, 17, 27—31).

Celem pracy bylo okreslenie wplywu dodat-
ku bentonitu aktywowanego produkeji krajo-
wej do dawki pokarmowej dla bydla na wy-
brane parametry biochemiczne, bedace wyklad-
nikami stanu zdrowia zwierzecia.

Material i metody

Obserwacjg objeto 3 stada krow mlecznych (A, B,
C), liczacych po okolo 200 sziuk, w okresie Zywienia
zimowego (styczen—kwiecien). W kazdym z tych stad
wybrano losowo po 25 wysokocielnych kréw, klinicz-
nie zdrowych, bedgeych w III trymestrze cigzy. W
oborze A doswiadczenie rozpoczeto w 193 + 7 dniu,
w oborze B 198 £7 dniu, w oborze C w 205+ 8 dniu
ciazy. Grupy doswiadczalne liczyly po 15, a kontrolne
po 10 kréw. Krowy z grup doswiadczalnych otrzymy-
waly benfonit aktywowany produkeii krajowej w
ilofci 2% suchej masy dawki dziennie w okresie przed-
porodowym i okolo miesigca po porodzie, Zywienie w
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badanych oborach oparte bylo gléwnie na kiszonkach
(kukurydza, liseie buraczane, wystodki buraczane), nie-
wielkiej ilosci pasz stomiastych — siano (1 kg) i sto-
mie zbéi jarych oraz suszu z wyslodkéw. Okresowo
we wszystkich oborach podawano wywar zbozowy.
Jako uzupelnienie mineralne stosowano lizawki, Mi-
krofos i mieszanke MMB. Koncentracja energii w
dawce oraz wartoSci wspolezynnika bialkowo-energe-
tycznego byla odpowiednia dla okresu fizjologicznego
i produkeyjnego. Zawarto$¢ karotenéw w dawce dzien-
nej byla réowna w obu grupach — doswiadezalnej i
kontrolnej w calym okresie do$wiadczenia i wyno-
sila w oborze A — 586+33, B — 550+32 i C —
610 + 49 mg/sztuke/dzien.

Krew do badan biochemicznych pobierano trzykrot-
nie — w dniu rozpoczecia doswiadczenia, w 21 %5
dniu w oborze A, 22+6 dniu w oborze B i 195
dniu w oborze C przed porodem i w 265 dniu po
porodzie w oborze A, 233 dniu w oborze B i 26+ 6
w oborze C. W surowicy krwi oznaczano zawartosé:
glukozy — metoda ortotoluidynowa (23), karotenéw
i witaminy A — wg Carr Prica w modyfikacji To-
mickiego i wsp. (35), tokoferole — metoda spektro-
fluorymetryczng wg Quaite (26), kwasu l-askorbino-
wego wg Tilmansa (1), bialka calkowilego i jepo
frakeji — metods biuretowy i elektroforetyczng (23),
ciat ketonowych wg Madonia (19), mocznika wg Bo-
huona (2), aktywnosé fosfatazy zasadowej (11), po-
ziom wapnia metoda fotometrii plomieniowej, ma-
gnezu — metodg absorpeji atomowej (ASS), fosfor
nieorganiczny — wg Fiske-Subbarowa (23). Analize
skladu chemicznego bentonitu wykonywano metoda
bezplomieniowej ahsorpeji atomowej. Analize staty-
styczng wykonano przy pomocy testu t-Studenta r<
< 0,05), podajac wartosei $rednie (%), odchylenie stan-
dardowe (s%) oraz réinice statystycznie istotne (a. b)
miedzy grupami.

Wyniki i ombéwienie

Poziom karotendéw w surowicy krwi kréw
(tab. 1) w okresie rozpoczecia doswiadczenia w
calej badanej populacji byl zadowalajacy i



