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JIE3HEHHO M3MEeHEeHHBIX JuM@aTHHIeCcKUX y3Ji0B Opanuck
ONHOBPEMeHHO IIPOOBI MBIIICYHOM TKAaHM € TOJIOBLI,
JomaTku M OKopoka., Ilckazamo, uto 5,5% yOBoiiubix
CBMHEII ¢ TyGepKyJe3HbIMM M3MeHeHMAMM B JauMda-
TUYIECKUX y3JaX IIOKa3bIBAET KMCJIQTOYCTOMUMBLIE IIa-
JIOUKM B MBINIEUHOM TKanu. MwuroGagTepnm, M30JmMpo-
BaHHOLIE U3 MBI, B OOJBIIMHCTBE CJAYYaEeB IIOKa3bI-
Banly HEKOTOPELIE PA3HUILI B CEPONOTHMYECKUX M Oumo-
XMMMYIECKMX CBOMCTBAX II0 CPaBHEHMIO C M30JIMpPOo-
BaHHBIMM M3 O0JE3HEHHO M3MEHEHHLIX JIMMaTUYeCKUX
Y3J0B.

Kwiatek K. — Correlation between the occurrence of
acid-fast bacilli in the pathologically changed lymph
nodes and muscles of slaughter pigs

PATOLOGIA

EDWARD GRAWINSKI

Chemiczne

ryb

Two hundred and eighty seven slaughter pigs with
tuberculous of tuberculous-like changes in the lymph
nodes were examined. For microbiological purposes
apart from pathologically altered specimens of the
lymph nodes the samples of the muscle tissue of the
head, shoulder and ham were collected at the same
time. It was demonstrated that 5.5% of the slaughter
pigs with tuberculous lesions in the lymph nodes
possessed acid-fast bacilli in the muscle tissue, In
most cases the bacilli isolated from muscles displayed
some gerological and biochemical differences compared
with those isolated from the pathologically changed
lymph nodes.

TERAPIA

biologiczne uwarunkowania choréo
bezkregowcéw morskich

Zaklad Higieny Weterynaryjne], ul. Kapréw 10, 80-316 Gdarisk 5

Wzrost zanieczyszczen wielu morz i akwe-
now przybrzeznych w ostatnim dziesiecioleciu,
pocigga za sobg pojawianie sie u szeregu ga-
tunkow ryb i innych zwierzat wodnych zmian
patologicznych o roznorodnym charakterze i
czesto nie spotykanym kiedykolwiek przedtem
nasileniu. Zjawiska te wplynely na zaintereso-
wanie sie licznych badaczy problemami zanie-
czyszezenia Srodowiska morskiego i wplywu,
jaki ono wywiera na organizmy zywe. Miarg
wzrostu zainteresowania problematyka patolo-
gil ryb morskich sg przedstawione liczne opra-
cowania badan naukowych wykonane od po-
czatku lat siedemdziesigtych w Stanach Zjed-
noczonych, Japonii i sporadycznie w niektéd-
rych krajach europejskich (40). W latach po-
przednich zdarzaly sie wprawdzie doniesienia
o przypadkach zmian patologicznych na po-
wlokach zewnetrznych ryb, a nawet o lokalnym
wystepowaniu epizootii, jednak zjawiska te
mialy zasieg ograniczony i nie zajmowano sie
nimi bardziej wnikliwie (33, 46).

Wspoblczesne badania dotyczg okreslenia obec-
nosci w Srodowisku morskim szkodliwego dzia-
lania zwigzkéw metali, m.in. rteci, otowiu, ar-
senu, kadmu, zwigzkow ropopochodnych i pe-
stycydow na faune i flore morsks. Prace te
traktujg rowniez problem zanieczyszczenia wod
w aspekcie sanitarnym, przydatno$ci ryb do
konsumpcji, a takze wplywu patogennych bak-
terii, wiruséw i pasozytéw na organizm ryb
(6, 7, 8). Mimo prowadzenia wielokierunkowych
prac badawczych przez rézne osrodki naukowe,
znajomost zagadnien ichtiopatologicznych jest
weiaz niewystarczajaca dla rozpoznania szeregu
zmian patologicznych pojawiajgcych sie u ryb
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morskich. Ogromna ilo$¢ zwigzkoéw chemicz-
nych i biologicznych odprowadzana nieprzer-
wanie do niektéorych akwenow sprawia, ze
wlasciwe przyczyny zjawisk chorobowych za-
chodzgcych w srodowisku morskim sg w wielu
przypadkach trudne do okreglenia. Wyjasnienie
ich wymaga prowadzenia dlugotrwalych kom-
pleksowych badan.

W ostatnim okresie badacze amerykanscy
przedstawili szereg dowodoéw, ze ryby morskie
w zanieczyszczonych sSrodowiskach wykazuja
zwiekszony wskaznik zachorowan dochodzacy
nawet do 15% w stosunku do tyech samych ga-
tunkéw z wod nie zanieczyszczonych. Jednak
nie udalo sie im ustalic w sposob jednoznaczny
przyczyvn wystepujgeych zmian patologicznych
u ryb (40).

Jedng z najezesciej spotykanych, a zarazem
malo poznana chorobg jest stan okre$lany jako
,shadzerka pletw” lub ,,gnicie pletw”. Spotyka
sie jg u wielu gatunkow ryb przewaznie z wod
zanieczyszczonych. Zjawisko to zostalo zaobser-
wowane, a nastepnie stwierdzone wielokrotnie
w Zatoce Kalifornijskiej (27, 51), Zatoce No-
wojorskiej (24, 31, 52), u flgder Pseudopleuro-
nectes americanus w Zatoce Narragansett (22),
Morzu Irlandzkim (35), Morzu Baltyckim (17)
oraz u wybrzezy Japonii (32). W ostatnich kil-
ku latach zmiany nadzerkowe pletw zostaly
opisane u plastug Limanda limanda potawia-
nych na Dogger Bank (29) i w Zatoce Niemiec-
kiej u plastug Pleuronectes platessa, Platich-
thys flesus i Limanda limanda, a nawet y $le-
dzia (Clupea harrengus) i szprota (Sprattus
sprattus) (30). Interesujgce dane o przyczynach
nadzerek pletw u ryb dennych uzyskano w
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1976 r. w rejonie Oxnard i Point Lome nad
Zatokg Kalifornijskg. Nadzerki stwierdzono u
33 gatunkdéw, sposrdd ktérych najbardzie] za-
atakowana byta sola (Solea solea). Badania hi-
stologiczne zmian patologicznych pletw soli
wykazaly, ze nie s3 one rezultatem procesu in-
fekey jnego. Rowniez w hadaniu mikrobiologicz-
nym pletw nie zostaly wyizolowane zadne ze
znanych hakterii patogennych dla ryb, moga-
cych wskazywaé na bakteryjne tlo choroby.
Pcnadto nie stwierdzono bakterii zaréwno w po-
siewach z watroby i nerki, co swiadczy¢ moze
o braku infekeji ogdlnoustrojowej. Czestose i
zasieg wystepowania nadzerek pletw grzbieto-
wych, odbytowych i dolnej piersiowej u soli —
a wiec u ryb majgcych majwiekszy kontakt z
osadami dennymi, sugeruje zwigzek przyczy-
nowy w powstawaniu tych zmian. Przemawiajg
za tym rowniez przeprowadzone badania che-
miczne osaddéw z najbardziej zanieczyszczonego
rejonu polowu tych ryb, ktore wykazaly na-
stepujace koncentracje niektérych substancii
chemicznych i metali w mg/kg suchej masy:
0g6lna liczba DDT — 120—140, ogblna liczba
PCB — 6,0-—9,0, kadmu — 56—64, chromu —
930—1200, miedzi — 500—550, olowiu — 370—
380, cynku 1800—1500. Wykazano rowniez, ze
chore osobniki mialy zwigkszony poziom DDT
i tendencje do wrzrostu w tkance miesniowe]
poziomu PCB, a takze powiekszenia watroby w
stosunku do ciezaru ciala w porownaniu z ry-
bami zdrowymi (39).

Inng znana chorobg ryb morskich zwigzang
z zanieczyszezeniem wod sg uszkodzenia i ubyt-
ki tkanki skérnej, prowadzace do powstania
wrzodow, czesto drazgcych w glab miesni, a
nawet rozleglej martwicy siegajacej do szkie-
letu kostnego ryby. Choroba wystepuje u wie-
iu gatunkéw ryb. W Morzu Irlandzkim owrzo-
dzenia stwierdzono u okoto 4% plastug Platich-
thys flesus, Pleuronectes platessa i Limanda
limanda (35, 38).

W polowach ryb u wybrzezy pclskich w po-
tudniowo-wschodnim Raltyku w latach 1975—
1977 5,1% dorszy z niektorych zaciagdw posia-
dalo owrzodzenia na skorze (17). Rowniez w
niektérych rejonach Zatoki Niemieckiej wskaz-
nik chorych dorszy z owrzodzeniami wyniost
12,8% (30). Badania ryb z francuskich wéd przy-
brzeznych Morza Polnocnego i Srédziemnego
wykazaly obecnoéé owrzodzenn u 12 gatunkow
ryb, przy czym najwyzszy wakainik ryh z
owrzodzeniami wynoszgcy 33,7% stwierdzono u
Limanda limanda, a najnizszy u wegorzy —
0,66% (5). Czestotliwost wystepowania OWrzo-
dzen w niektérych rejonach geograficznych
zdaje sie przemawia¢ za presjg czynnikow sro-
dowiskowych na organizm ryb, ostabieniem ich
naturalnej odpornosci, co nieuchronnie prowa-
dzi najpierw do miejscowej, a w dalszym eta-
pie ogélnoustrojowe] infekeji bakteryinej (21).
Mimo, iz w nisktérych przypadkach wrzodow
zaobserwowanveh nie potwierdzono ich etiolo-
gii bakteryjnej, to jednak wiekszose doniesien

wskazuje na to, ze patogenne szczepy Vibrio
i Aeromonas sa odpowiedzialne za powstawa-
nie tej choroby (15, 19, 22). W Polsce badania
mikrobiologiczne w latach 1978—1981 nad etio-
logig ognisk wrzodowych i martwiczych u dor-
szy i flader z poludniowo-wschodniego Baltyku
wykazaly najwieksza liczbe bakterii z rodzaju
Vibrio sp., Vibrio anguillarum, Aeromonas sp.,
Pseudomonas sp., Pseudomonas pseudoalcali-
genes, a takze w mniejszych iloSciach Flavo-
bacterium i Moraxella sp. (18).

Trudng do zdefiniowania grupa choréb ryb
sa roznego rodzaju zmiany wytworcze w po-
staci guzow, brodawczakéw, polipéw, narosli,
ktoérych czesto nie mozna wigzaé z zanieczysz-
czeniem S$rodowiska (48), czy wiekiem ryb (4),
ani tez ze swoista podatnoscig danego gatunku
(25, 26). Najczesciej jednak przypadki nowo-
tworowe i rzekomonowotworowe spotykane
sg u roznych gatunkow plastug, natomiast rza-
dziej u innych gatunkéw ryb (41, 47).

Doskonalenie metod badawczych, stosowanie
nowych technik histologieznych, a zwlaszcza
uzveie mikroskopii elektronowej pozwala coraz
czeseiej w chorobach nowotworowych ryb uja-
wnia¢ stopien degradacji komérek i trainiej
okresla¢ czynniki, ktore spowodowaly wystapie-
nie nowotworu (36, 45).

Dzieki rozpoznawaniu w mikroskopie elektro-
nowym struktury histologicznej guzéw zwiaza-
nych z organami pseudoskrzelowymi u dorszy
stwierdzono obecnoié¢ nieznanego typu komo-
rek, tzw. ,komorek X”. Sa to duze komorki z
bladymi jadrami i wydatnymi ciemnymi jader-
kami, Cytoplazma komorek X na obwodzie gu-
zow jest gesto granulowana, a w centralnych
czesciach guzéw wysoce zwakuolizowana, Poz-
niejsze stadia guzow pseudoskrzelowych cha-
raktervzuja sie obecnoScig rozproszonych cyst
i masami wielojadrzastych komérek X. Prowa-
dzi to do hipotezy, ze poszezegdlne typy komé-
rek sa kolejnymi stadiami czynnika infekeyj-
nego, ktéry moze bye¢ miedzy innymi pocho-
dzenia pierwotniakowego (2, 13, 44).

W ocenie choréb ryb nie mozna poming¢ de-
formaciji szkieletowych, Stwierdza sie je nie-
mal u wszystkich popularnych gatunkéw ryb
morskich pod kazda szerokoScia geograficzna.
Powszechnie notowane i najczesciej oplsywane
¢q anomalie kregostupa (11). Przyczyng tych
zmian moga byé aberracje genetyczne, bedace
rezultatem mutacji lub epigenetyczne, nabyte
w czasie rozwoju zarodkowego badZz larwalne-
¢o, a nawet w okresie przeobrazenia i rozwoju
mlodzienczego. Podobnie jak w odniesieniu do
imnych rodzajéw chorob obserwowanych u kil-
ku gatunkéw ryb wzrost deformacji i znie-
ksztaleen szkieletowych w rejonie Kalifornii,
Wysp Brytyjskich, Morza Baltyckiego i Japonii
wiaze sie z zanieczyszczeniem wod (30, 43).
Szezegdlnie niebezpieczne wydaja sie weglowo-
dory chlorowane i sole metali ciezkich powo-
dujace zaburzenia w przemianie wapnia (12,
19).
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Bardziej wrazliwe na oddzialywanie toksycz-
nych czynnikéw srodowiska morskiego sg bez-
kregowece, ktére z powodu bytowania przy dnie
lub w podlozu dennym najczesciej sg narazone
na przyswajanie w swych narzadach szkodli-
wych zwigzkéw chemicznych.

Skutki zanieczyszczenia wod morskich ropag
naftowa sg niezwykle grozne dla mieczakow
Mya arenaria. Jak wykazaly badania 29% tych
zwierzat pochodzacych z Zatoki Maine zanie-
czyszczonej w miektérych rejonach ropg nafto-
wg posiadato nowotwory na gonadach (50). Po-
dobne zjawiska wystepowania nowotwordw
atakujgeych uklad rozrodezy i wydalniczy mie-
czakdéw z gatunku Muytilus edulis i Ostrea lu-
rida stwierdzono w Zatoce Yaguina w stanie
Oregon (20). Badania do$wiadczalne dtugotrwa-
lego dziatania DDT w dawce 5 ppm i PCB w
dawce 5 ppm na organizm ostryg Crassostrea
virginica i kielzy Gammarus oceanicus powo-
dowalo m.in. obrzek skrzeli, atrofie nabtonka
trawiennego, nacieki komorek zernych — ame-
bocytéw i degeneracje tkanek tgcznych chro-
nigcych miekkie czesci ciala (23, 49). Podobne
zmiany zwlaszcza w skrzelach u krewetek Pe-
neeus duorarum wystepowaly po zatruciu kad-
mem (10). Dzialanie na ich organizm dawki 763
pg/l kadmu przez 15 dni doprowadzalo do wy-
stapienia tzw. ,,czarnego skrzela”, charaktery-
zujacego sie martwicg wszystkich typoéw ko-
mérek we wloknach skrzeli poltozonych zaréw-
no blizej, jak i dalej od osi ciata. Ujemne skut-
ki dzialania zdltego fosforanu tréjwapniowego
w Zatoce Placenta w Nowej Funlandii stwier-
dzono u homara amerykanskiego Homarus ame-
ricanus, u ktorego wystgpity degeneracyjne
zmiany w gruczolach czulkowych i innych ty-
pach komorek, a zwlaszcza watrobo-trzustki (1).

Zyjace w Baltyku bezkregowce morskie nie
majag w Polsce znaczenia przemysiowego, jak
w innych krajach, niemniej ich stan zdrowotny
jest przedmiotem obserwacji i badan. Stuzg ja-
ko wskaznik akumulacji w materiale biologicz-
nym zwiazkow tcksycznych wprowadzanych do
wod Battyku. Przeprowadzone badania nad za-
wartoscig weglowodoréow chlorowanych & DDT
i 2 PCB u mieczakow Mytilus edulis i Maco-
ma baltica oraz skorupiakéw Crangon crangon
i Mesidotea antomon wykazaly stezenie = DDT
0,053—0,480 pg/g, a 2 PCB od 0,020 do 0,125
ug/g mokrej masy. Swiadezy to, ze stezenie we-
glowodoréw chlorowanych w organizmach ben-
tosowych Baltyku jest w przyblizeniu 10°—10°
razy wyzsze niz w badanej jednoczeénie wodzie
morskiej (3). Zagadnienie stopnia przyswajania
substancji chemicznych przez bezkregowce mor-
skie Baltyku moze mie¢ zwigzek ze zdrowot-
noscig tych gatunkéw ryb, ktore moga odziy-
wiac sie bezkregowcami.

Zmiany patologiczne u bezkregowcdw, choé
w mniejszym odsetku jak to ma miejsce u ryb,
sg rowniez wywolywane przez bakterie, Zwlasz-
cza w rejonach zrzutu do wod przybrzeinych
duzej ilosci $ciekow komunalnych dochodzi nie-
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kiedy do $nie¢ spowodowanych przez bakterie
z rodzaju V. anguillarum biotyp 2 okres§lony
jako V. ordalli, V. parahaemolyticus, a ostatnio
rowniez V. vulnificus (20, 37). Vibroza u skoru-
plakow jest jednym z wazniejszych czynnikéw
powodujacych znaczne straty gospodarcze (14).
Znaczng $miertelno$¢ u homara amerykanskie-
go Homarus americanus powoduje bakteria
Aerococcus viridans wywolujgca tzw. gaffka-
emie (34).

Podobnie jak u ryb coraz wieksze problemy
zdrowotnosci bezkregowcow morskich wigzg sie
z patogennymi wirusami. Choroby wirusowe u
skorupiakéw po raz pierwszy opisano w 1966
r. (42). Od tamtego czasu dzieki mikroskopii
elektronowej zidentyfikowano szereg chorobo-
tworczych wiruséw, m.in. baculovirus u kre-
wetek Penceus aztecus z Zatoki Meksykanskiej
(9) i malzy, ktore w Stanach Zjednoczonych
i Francji wywolujg groZne epizootie polaczone
z wysokg Smiertelnoscig tych zwierzat (16).

Dotychezasowe wyniki prac badawczych nad
roznymi zmianami patologicznymi u ryb i bez-
kregowcéw morskich wskazuja, ze w wielu
przypadkach zachodzi zwigzek przyczynowy
miedzy czynnikami chemicznymi i biologicz-
nymi zanieczyszczajacymi $rodowisko a zdro-
wiem tych zwierzat.
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Straty i gléwne ich przyczyny w odchowie cielgt?)

Zaklad Badania Choréb Bydla i Owiec Instytutu Weterynarii,
Al. Partyzantéw 57, 24-100 Pulawy

Choroby cielgt stwarzaja w chowie bydta po-
wazne problemy hodowlane i ekonomiczne.
Problem hodowlany zwigzany jest z eliminacjg
genetycznie wartosciowego materiatu, ktory
stanowi¢ powinien podstawe do odnowy stada.
Natomiast problem ekonomiczny lgczy sie bez-
wosrednio ze stratami na skutek émierci wzgled-
nie wybrakowania zwierzat, zahamowania w
ToZWoju W czasle i po przebytej chorobie oraz
wzrostu kosztéw produkeji w wyniku niepel-
nego wykorzystania paszy, zbednej obstugi, po-
drozenia amortyzacji budynkdéw, a takze zna-
cznych wydatké4w na leczenie i profilaktyke
zwierzgt. Poza tym choroby przebyte w mlo-
dym wieku rzutuja na wartos¢ uzytkowsg krow
mlecznych. Badania Szuleca i wsp. (12, 13)
wskazuja, ze wydajnos¢ mleczna w pierwszej
305-dniowe]j laktacji krow, ktore w okresie cie-
lecym przeszly choroby, szczegdlnie uktadu od-
dechowego trwajace ponad 6 dni, byla nizsza
w granicach 38,2—33,7% od $redniej krow, kto-
re nie chorowaly w tym okresie. W zwigzku z
tym réwniez wybrakowamnia takich kréow w sta-
dzie w pierwszym okresie ich uzytkowania by-
ty wyzsze w pordwnaniu ze zdrowymi.

W skali swiatowej straty cielat szacowane sg
na 12—15% (9). Kaczmarek (6) podaje, ze w
ciggu 4 miesiecy zycia cielat wynosily one w
NRD 12,6%. Wedtug Dardillota (cyt. 5) w okre-
sie odchowu cielat do pét roku Zycia oceniono
je w USA na 15%, we Francji 5—12%, w Szko-
cji 12%, w Danii 7—10%, a w Holandii tylko
1%. W Polsce brak bylo dotychczas wnikliwej
analizy strat w odchowie cielgt przeprowadzo-
nej w skali ogolnokrajowej. Publikowane dane
wskazuja, ze ksztaltowaly sie one w zakresie
od 5 do ponad 20% (1, 5, 6, 8, 12). Dominuja
jednak w tym wzgledzie doniesienia dotyczace
okreslonego gospodarstwa lub regionu Polski.

*) Praca referowana na Sesji Naukowej PTNW ,,Ogranicze-
nie nadmiernych strat mlodziezy w hodowli wielkostadnej”,
Poznan, 4—5.1X.1986 r.

Na uwage zastugujg badania przeprowadzone w
Polsce poludniowo-zachodniej przez Jaszczuka
i wsp. (5). Autorzy ci wykazali, Ze procent pa-
diych cielagt w okresie 6 miesiecy ich zycia wy-
nosit érednio 9,08%, przy czym rozpieto$é tego
odsetka wahata sie w poszczegélnych obiektach
od 5,22 az do 24,8. Ligcznie z cieletami martwo
uroczonymi straty jednakze dochodzily do
19,62% (11,26—32,17%). Zblizone wartosci uzys-
kat rowniez Trautman i wsp. (14) w PGR okre~
gu lubelskiego. Wedlug tych danych I1aczne
straty w chowie cielgt wynosilty 19%, przy
czym padlych do 6 miesiecy bylo 14,14%, a
martwo urodzonych 5,26%. )

Pewne uwagi nasuwaja sie w stosunku do
cielgt urodzonych martwo lub niezdolnych do
zycia. Wielko$¢ strat z tego powodu okreslana
jest roznie. Wiekszo$¢ danych (2, 5, 7, 11, 14)
wskazuje, ze wynoszg one 2—7%, a nawet i
wiece] w stosunku do wycielen. Uwaza sie, ze
na rodzenie sie cielat martwych ma wplyw
czas trwania cigzy, porody pierwiastek i ich
wiek, a takZe wartos¢ hodowlana buhajow (2,
3, 4). Ogolnie za gléwng przyczyne strat spo-
wodowanych rodzeniem sie cielat martwych
lub padlych w okresie okoloporodowym uwaza
sie komplikacje porodowe zwigzane z roznego
rodzaju anomaliami ploddéw badz matek oraz
niewlaéciwym zywieniem tych ostatnich.

Interesujace sg oceny dotyczace przyczyn za-
chorowan i padnie¢ nowo narodzonych i odcho-
wanych cielgt. Wedlug Kaczmarka (6) okotlo
20% padnie¢ noworodkéw jest wynikiem cho-
rob zakaznych, a 80% nieodpowiedniego zywie-
nia. Podzial schorzen cielgt na zakazne i nie-
zakazne nalezy w praktyce traktowaé¢ umownie,
howiem zaréwno mieodpowiednie zywienie cie-
zarmej krowy, jak i nieprawidlowa pielggnacja
cielat oraz warunki ich srodowiska moga w za-
sadniczy spos6b sprzyja¢ infekeji zarazkami
warunkowo chorobotwérezymi, prowadzac do
rozwoju choroby zakaznej. Obecnie bardzo cze-
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