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IllłrrKegrr.l 3,, Ma4eż 3., Py6aft B., VxaT C. - 
Ilorcxu

3a IIpIlqI[IxaM gHAeMI{iIecKoro so6a y l,€JIffT B pauon€
KaHaJIa rrBenul-Ktuua".

}Icc.rre4oaanr AeTaJIL,Ho TeppllTopr{n KaHaJIa ,,I cpe-
Ay KJIIłHŁqecxłr (órsil,{ecK!ĄMvl v na6opatopHrlMrl Me-
toAauyr) 14 łrecrrłrrx terrar (a TeM qr{cJle 9 c ysenrł-
.rerłrroń l7urosuauoil >xerresofi), 8 nłecrrrsrx KopoB, a
TaKx<e AJIfl KoHTpoJIg 10 relrgr rt 10 xopoa lĄ3 npylux
paI4oHoB. I{ofiil.łecrso I4oAa oIIpeAeJIflJIrI KaTaJImTr:Iqe-
cKr{Mr{ MeToAaMIł no Salndell u Kołth,off, nprrMeHaJl
AJIH IIoJIHoro zona (J.P.) I4 cBffsaHHoro c oenxowr (B.J,)
łrogr@rłxaqlrro no Barker ,4 Ap., AJIE !{o/{a pacTBopeH-
HoIo B dyraHo.rre (B.E.J.) woąlłĘmxat7vtLro rro Komtoxif
lł Pickering ;a HaI(oHeI{ AJIa noJlHoro wona B BoAe --
uogrSrłr<aqlrro no Górski ,4 Bobek.

fIocnłerprroe IłccJIeAoBaHTre (IrcTonaToJIoIillIecKoe
:nluror.vlĘ:g'oih )KeJIe3bl r{ aHaTol\lonaToJloll4qecKoe) ilpo-
Belrrl y 9 donrrrrrx rełgt. B pe3yJlbTaTe IIpoBeAeH-
HbIx l4ccJleAosarrNń ycrarłoBuJIm, .łro so6 B pal,loHe Ka-
ttaJIa ffBJIfleTcff npocTLIM ll4neprrJIacTr{qecKlłM so6orł,
g 6olrrurłrrcTBe cu'IylraeB Irłera6ołrrłecKl{ cKoM[eHcr{-
poBaHHbIM. Ha sto yKa3bIBaIoT cJleAyloulrle o6crox-
TeJIbcTBa: 1) srr4ełrr.recrrrłż xapaxrep 6ołesHr, 2) no-
gBJIeHIłe so6a g nepr{oA erryrplryrpo6tłolir >xzsHlł, 3) or-
cyrcTBr{e g 6ołsrurłrrcTBe cJlyqaeB 6ołee grra,łr,rrers-
HbIx l{3MeHeamil y clpyt<Type 14 AeflTeJIbHocTI{ oTĄeJIr:-
HbIx crfcTeMoB ,{ opraHoB, 4) rlłcronaroIoi}.lqecKafl Kap-
Tr{Ha II{I4ToBlr;lrłor >Nelessr, 5) noJIortI4TeJIbHbIe pe-
3yJIbTaTbI wopoeoit Tepanill.

flplrwrrroft no,fiBJleHrlfl so6a y T,eJIfiT rlo Bce}"I Bepo-
gTHocTr{ ffBJIffIoTcff X]ĄMI4!IecKrIe npoTrlB-TI4poKcrlHoBble
coe,qrrHeHlff, BbIcTyIIaIoqI4e B pacTeHuflx cocTaBJI.EIo-
Iqrlx rJIaBHbIft xopvr Kpy[Horo polaToro cKoTa, a TaK-
x<e yBeJII4I{eHrfe coAep)Kaaua coaeh KaJIbIłrlE B BoAax
opolllarcil]mx Jlyra KaHafia,

Vragrrgaror Ha 9To: 1) rłsMerłerłrłag B nocJleAHee
sperrła Snopa nacr6rrq, 2) yeenlr.łerrHoe nocJle coopy-

,KeHr{ff I(aHaJIa coAep)Kal{r{e coreż r<alrrqfifi B opo-
rrlaloqmx jlccJleAoBauHyro Teppr{TopI,IK) BoAax, 3) pesxo
EoHrlxieHHoe coAep>KaHr4e uo4a P.B.J. B.E.J. g cgrgo-
porxe 6o.1arłblx TeJIfiT B cpaBHeHlT4 K KoHTpoJIsHBII.I,
4) co4ep>ranr{e iloJIHoIo ,{oAa B rJIaBHoM pe3epByape
BoAbI IłccJIe4onarrrrorż Tepp]4Toprl]4 (5,3 nłlrxporpanłtta
a 1 łrt.).
Pinkielvicz E., Madej E,, Rubaj B., Uchacz S. - The
investigations on the causes of endemic struma in
calves in the Wieprz-Krzna, canal region.

when the causes of endemic struma occurrence in
the Wieprz-Ilrzna canal region were investigated,
the detailed territory reconnaissance was carried out
and the environment and clinical investigations were
made (the latte,r consisting of the phylsical and labo-
ratory ones) of the 14 calves (9 with the enlarged
thyroid gland and 5 coming frorn the investigated
terri,tory, but without the en]arged gland), The ob-
tained results were cornpared with those received
during the examination of 10 control calves. Besides.
8 oows fr,om ,the struma territory and 10 control cow,s
were also investigated. In the laboratory research
durirlg - the iodine determination in the collected
,materialrs the catalytic method according to Sandcll
and Kolthoff was used, with applying for the total
iodine and the protein bound io,dine (J. P., B. J,) in
Barker and co, modification, for the iodine soluted
in buthanoi (B.E.J.) in modification of Komtoxif and
Picilrering, fo,r the total iodine contained in water
- mod. of Górski and Bobek.

9 sick calves were exarnine,d after their death; the
detailed anathorno-pathological and histopathologica,
investigatign of the thyroid gland was made,

The res,ults of the carried ,out investigations poil-tt
out that the struma that appears is the simple hyper-
plastic .struma and in most cases in is rnetabolically
compensed.

The fol].owing facts support that view: 1) the en-
dernic character of the disease, 2) the growth of tlr,,:
struma in the peri,od of inter-uterus life, 3) in m,ost
cases the lack of the rnore serious deviations in the
structure and activity of each particular system and
organ, 4) the histopathological picture of the thyroid
gland, 5) the positive results of treatrnent of the sick
calves with the iodine preparations.

The most p,robable cause of the struma occurrence
in calves are perhaps the anti-thyro,id chemical com-
pounds contained in plants co,nstituting the bas,ic feed
for cattle, and also the enlarged quantity of calciunl
salts in rthe watełs irrigating the territory for the
g,rass culture, The fo l,owing facts confirm it: 1) the
recent ch]a]nges in ,the fl,ora of the pastures, 2) the
increased content of calcium salts in the waters
irrigating the territory, after the canal had been
put to work, 3) the evidently 1ower P.B.J. and B.E.J.
content in the serum of the sick calves in compari-
son with the control ones, 4) the total iodine con-
tent in water (5.3 microgram3l) in the main water
container of the investigated territories.

JÓZEF FLIS
OLsztgn

Aktualne poglądy na loksyczne
Rozwój przemysłu oraz chemizacji rolnictwa

Spowodowały wzrastający stopień zanieczysz-
czenia wód powierzchniowych szkodliw;rmi dla
ryb substancjami chemicznymi, Z różnych
związków chemicznych, które występują w
ściekach przemysłowych i spływach'wód desz-
czowych, duŻą rolę odgrywają zanieczyszcze-
nia amoniakiem i pochodnymi związkami amo-
nowvmi.

żiaałem zanieczyszczeń o dużej zawartości
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działanie amoniaku na ryby
amoniaku i pochodnych zvńązków amonowych
są ścieki zakładów przemysłu chemicznego
związków azotowych; są nimi także nawozy or-
ganiczne i azotowe nawozy mineralne dostają-
ce się do zbiorników wodnych, jak również sto-
sowana ostatnio do nawożenia stawów woda
amoniakalna jako żródło azotu.

W miarę wzrostu zanieczyszczeń zbiorników
rvodnych związkami azotu narastał problem
okreśIenia ich wpływu na biocenozę środowi-
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ska wodnego jak i konieczność ustalenia tok-
sycznego ich działania na organizmy bytujące
w wodzie. Większość badań jakie w tym ceiu
podjęto dotvczyła okrdślenia dawek toksycz-
rrych i letalnych amoniaku dla poszczególnych
ryb, niekiedy z uwzględnieniem środowiska
i okreśIonych parametrów.

Z prac Wuhrmanna i Wokera (17), Doudo-
rofa i Katza (3), Schdperclausa (12), Nehrin-
ga (B, 9) wynika, że toksyczna dawka amonia-
ku dla ryb wynosi od 1-5 mg NHs/l, przy pH
loztworu większ5rm od 7, natomiast dawką le-
talną według Steinmanna i Surbecka (11) oraz
Turoboyskiego (14) jest 25 rng NH3/l przy
pH: 9.

Wuhrmann, Zehender, Woker (16), Wuhr-
rnann i Woker (17), Schóperclaus (12) opierając
się na właściwościach i zachowaniu się amo-
niaku oraz związków amonowych w wodzie do-
szli do wniosku, że jony amonowe są mniej
toksyczne dla ryb w przeciwieństwie do roz-
puszczonego w wodzie amoniaku. Dalsze próby
poznania rł,pł5rwu działania nie tylko amonia-
.tiu i pochodnych związków amonowych lecz
również innych cz5mnikow środowiskowych
podjęło szereg badaczy (7,2, 4, 5,7, L3,15, 16,
1B). Autorzy ci w swych ,pracach poruszają
zagadnienie toksyczności amoniaku w zależ-
ności od pH, temperatury, zawartŃci tlenu,
właściwości chemicznych wody, ciśnienia
osmotycznego z uwzględnieniem osobniczej
wrażIiwości i wielu ryb. Woker (15) okre-
śIając wpływ stężenia jonów wodorowych
na ryby stwierdził, że pH : 10,B w Ioztworze
amoniaku przy temperaturze 12-1B"C jest
śmiertelne dla karpi w wieku do jednego roku,
a pH: 11 dla starszych karpi. Sch5perclaus
(l2) zwraca ponadto uwagę na pogarszanie się
warunków środowiskowych w wodzie pod
wpływem amoniaku powodującego nadmierny
wzrost fitoplanktonu.

Autorzy Thumann (13), Wuhrmann i Woker
(1B) i inni opisując zachowanie się ryb w cza-
sie działania na nie amoniakiem, stwierdzili
u badanych gatunków zbliżone, niemal iden-
tyczne objawy zatrucia. Krauss (6), Kuhn
i Koecke (7), Reichenbach-Klinke (10) mówią
o drażniąc5rm działaniu amoniaku na central-
ny system nerwowy oraz skórę i skrzeła. Po-
nadto Reichenbach-Kiinke (1C) podaje, że pod
wpł5rwem działania amoniaku zmniejsza się
jiość czerwonych ciałek krwi i hernoglobiny.

Flis (19, 20) w przeprowadzonych doświad-
czeniach akwaryjnych na kroczkach karpi pod-
dawanych działaniu wody amoniakalnej o kon-
centracji 15-20 mg NHa/l określonej jako daw-
ka toksyczna i 5 mg NH3/l jako dawka sub-
toksyczna, uzyskał wyniki badań wsl<azujące
na drazniące; a także żrące działanie wody
amoniakalnej, na jej właściwości rozpuszcza-
jące białko kornórkowe, w wyniku czego pow-
stają głębokie zmiany o charakterze nekro-
biozy, doprowadzającej do martwicy w tkan-
kach i narządach ryb, Pod wpływem działania

w-ody amoniakalnej w narządach karpi wystę- ,

pują rozległe zmiany nekrobiotyczne szczegóI-
nie w skórze, skrzelach i jelicie. W narząclach
tych obserwuje się zatańą budowę komórko-
wą. W skórze, zIniany te obejmują zarówno
powierzchowne jak i głębsze warstwy naskór-
ka, a często skórę właściwą. Podobny charakter
zmian nekrobiotycznych występuje w skrzelach
a także w jelicie. W narządach miąższowych
wątrobie 1 l}erce zmiany te występują zazwy-
c,zaj ogniskowo.

Zmiany nekrobiotyczne doprowadzają do
martwicy, wynikiern czego są ubytki. W skó-
rze obejmują one rraskórek a niekiedy głębsze
warstwy skóry, we włóknach mięśniowych wy-
stępuje częściowy zanik poprzecznego prążko-
wania otaz zmianv rozpadowe. W skrzelach
clbserwuje się ubytki także głębszych warstw
blaszek skrzelowych i obnażenie naczyń wło-
sowatych. Ubytki nabłonka błony śluzowej je-
Iita obejmują najczęściej wierzchołki fałdów
jelitowych, a często w obrębie fałdów jelito-
wych błona podśluzowa ulega rozpadowi. W
wątrobie występuje rriemal całkowite zatarcie
budowy komórkowej oraz nierównomierne za-
gęszczenie cytoplazmy. W nerce dotkniętej pro-
cesem nekrobiozv obserwuje się kłębuszki i ka-
naliki w rozpadzie.

Według cytowanego autora (19, 20) woda
amoniakalna wywołuje zabutzenia w układzie
krążenia karpi. W narządach, szczegóInie w
skórze, skrzelach i jelicie występuje silne prze-
krwienie. Jednocześnie stwierdza się uszkodze-
nie ścian naczyń krwionośnych powodujące
wlmaczynienie - w nerce i wątrobie miejsco-
we, w skórze, skrzelach i jelicie bardziej roz-
Iegłe i obfite.

Działanie wody amoniakalnej powoduje
wzmożone wydzielanie |śluzu w skórze, skrze-
lach i §zczególnie obficie w błonie śluzowej
jelita. Jednocześnie w badanych narządach
występują komórki nacieku - nieliczne pod
wpłyvem działania dawek toksycznych i obfi-
te, ogniskowo skupione iub rozsiane na Toz-
ległych przestrzeniach - pod wpływem działa-
nia dawek subtoksycznych.

Stwierdzony przez Flisa (19), Kraussa (6),
Turoboyskiego (14) zespół objawów przyżycio-
wych u karpi wskazuje również na toksyczne
działanie wody ar4oniakalnej. W pierwsz5rm
okresie, po umieszczerriu karpi w toztworze
amoniaku, występuje niepokój objawiający
się gwałtownymi ruchami przy pł5nvaniu oraz
wyskakiwaniem ryb ponad powierzchnię wo-
dy. Po 2-4 dniach przebywania ryb w roz-
tworze amoniaku następuje okres słabnącej
reakcji na bodźce świetlne, dotyk, ruchy stają
się coraz bardziej powolne, wreszcie następuje
utrata równowagi zapczątkowującej okres
agonalny. W okresie agonii karpie ieżą na bo-
ku ciała i opadają na dno. Okres ten trwa od
kiiku godzin do 3 dni. Śnięcie ryb występuje
niepostrzeżenie. Karpie śnięte pozostają na
dnie zbiornika wodnego.
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obserwacji własnvch, tylko 170-190 mL Oczy-
wiście, że pojemność ta jest większa w sto-
sunku do jamy stawu barkowego kończyny
dlugostronnej (1B0 m1).

Podczas dokładniejszej preparacji okazało się, że
stwierdzony stan rzeczy nie jest wynikiem błędu w
technice nastrzykiwania. Przecięcie poprzeczne mięś-
nia kruczo-ramiennego na wysokości główki kości
ramiennej przerwanie ciągłości
i ubytek wowej o wymiarach:
5 X 2 cm po stronie przyśrod-
kowej. 1 iejscu występowania

FoT, 1. okolica przyśrodkowa sta,wu barkowego:
a - główka kości ramiennej,
b - guzek.mniejszy tylny lrości ramicnnej,
c- n
d- o
e- e
t - an ego.

Powikłane skręcenie (distorsto) slawu barkowego zubra
(Bison bonasus L,)

Zakład Anatomii zwj,etząt Wydziału Weterynarii sGGw w Walszawie
Kierownik: p!of. dr K. .I{RYSIAK

Następstwa urazów mechaniczrrych dotyczą-
cych głownie tkanki kostnej żubrow były już
opis5nvane (1). Brak natomiast w piśmiennic-
twie szczegółowych doniesień dotyczących na-
stępstw urazów w układzie stawowym. Jedy-
rrie Pilarski opisując zniekształcenia kostne w
kończynie miednrcznej u 1-l-letniego żubra
Puka, upatruje ich przyczynę w niezupełnynl
z:w-ichnięciu stawu brodrowego. O niezupełn5rm
zwichnięciu stawu barkorvego powikłarrym
przerwanienr torebki stawowej u bydła ciomo-
wego, jako zjawisku niezmiernie rzadkim,
rvspomina Wyssmann (6). U zubrow przypadek
taki nie został dotychczas opisany, co skłoniło
autorów do bliźszego zainteresowania się ninr.
Przedmiotem obserwacji były zwłoki żubra-
samicy Pojaty ur, 9.V.194B r. Nr rod. 735, pad-
łej 26.II.1968 r. w Białowieży. Sekcja przepro-
rvadzona w Zakładzie Anatomii Patologicznej
Wydziału Weterynarii SGGW między innymi
lvykazała szereg zmian świadczących o silnych
urazach mechanicznych, w wyniku któryclr
oprócz ubytków skóry i mięśni, doszło równiez
do pęknięcia żwacza, co spowodowało samoza-
trucie treścią pokarmową i w efekcie zejście
śmierteine. -|\iezaleznie od tego zaobserwowa-
no liczne blizny i otarcia skory świadczące
o dawniej doznanych urazach.

]Materiał posekcyjny przekazano Zakładowi
Anatomi Zwierząt do dalszych badań, gdzie
podczas preparacji anatomicznej stawu barko-
wego lewej kończyny stwierdzono dość istot-
ne zmiany dotyczące torebki stawowej oraz po-
łożenia J, przyczepu końcowego mięśnia podło-
patkowego, jak również zrniany obejmujące
swym zasięgiem guzek mniejszy tylny kości
ramiennej.

Pomiary pojemnQści jam stawowych i usta-
lenie ich zasięgu przeprowad-zono w oparciu
o metodę podaną przez Kostyrę (2). W czasie
nastrzykiwania jamy stawu barkowego zużyto
300 ml płynu, podczas, gdy pojemność r,vspom-
nianej jamy u itrnych osobników tej samej płci
i wieku w;4nosi, według nieopublikowanych
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