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IInagesna 3., Mageit 3., Py6asit B., ¥xau C. — IloncKn
3a OPUMYHMHAM SHAEMUUECKOro 3062 y 1T€IAT B pauoHe
KaHana ,Benmm-Kmma”.

MceaenoBany meTanbHO TEPPUTOPUIO KaHakla M Che-
Ay KIMHUYecKM ((huamuecKuMM p JadbopaTOPHLIMIM ME-
TofamMy) 14 MECTHBIX TeJAT (B TeM uucje 9 ¢ yBEJH-
YEeHHOJ IIMTOBMIHOM XKeje30i1), 8 MEeCTHBIX KOPOB, a
TakXke Ay KoHTposd 10 Teasar u 10 KOPOB M3 IPYIUX
panonos. Konm4yecTBOo 1oja ONPEREIANM KaTaAUTH4Ye-
cgumu Merogamy 1o Sandell m Kolthoff, npumernsst
nas mosHoro moga (J.P.) m cBasamumoro ¢ 6enxom (B.J.)
moamdukanuio o Barker u mp., AJA Mojla pacTBOpPEH-
Horo B 6yraHoie (B.E.J.) moamdpuranmio 1o Komtoxif
u Pickering m HagoHel] jJjid IIOJHOI'O MOLa B BOJE —-
momndburanuio o Goérski u Bobek.

ITocmeTpHOE  MCCIefOBaHME  (TMCTOIIATOJIOTMYECKOoe
IIMTOBUAHOM KEJNe3bl M AHATOMOIIATOJIOTUYECKOE) IIPOo-~
Beau y 9 OOJBHBIX TENAT. B pe3yabTare NIPOBEACH-
HBIX McCNeNoBaHMil yCTAHOBMIM, 4TO 300 B panoHE Ka-
Halla ABJIAETCA MPOCTHIM TIUITEPILIACTHMYECKMM 3000,
B OGOJBIIMHCTBE CJIyJIaeB MeTaboam4ecKy CKOMIIEHCH-
poBaHHBIM. Ha 9T0 YKasbpIBAIOT CJCAyHOIMe 00CTOA-
TenLeTBa: 1) SHAEMMUYECKMIT XapaKTep Oose3Hy, 2) mo-
ABJeHMe 300a B NEpUoO] BHYTPUYTPOOHON XKM3HM, 3) OT-
cyrcTBMe B OONBIIMHCTBE CJydaeB 0oJiee 3HAUNTENb-
HBIX M3MEHEHU B CTPYKTYPE M OCATENBHOCTM OTACIhL-
HBIX CHCTEMOB Ji OPraHoOB, 4) IMCTOTATOJOTHIECKAA Kap-
TUHA IIUTOBMAHON KeJie3bl, 5) I[IOJOKMUTEJIbHbIE pPe-
3yJAbLTAThl MONOBOJ Tepalmu.

IIpranHoil noABJeHMA 300a y TEmAT IO Bcell Bepo-
ATHOCTY ABJAIOTCA XUMMUYICCKIE MIPOTHB-THPOKCHHOBLIC
COenMHEHUs, BBICTYHAIOINME B PACTEHMAX COCTABJIAIO-
LIMX TJAABHBIT KOPM KPYIIHOTO POTATOro CKOTa, a TaK-
e yBeIMYeHMe CONEPIKaHMA CcoJiell KaJabliMd B BOJax
opomIalUMX Jayra KaHaJja,

VYKa3bIBalOT Ha 9T0: 1) MIMCHEHHAs B IIOCJEAHee
BpeMsa diopa nactéuil, 2) yBeJauMdIeHHOE IIOCHIE COOpy-
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JKEHMA KaHaja cojlepiKaHue cojeil Kanblusa B O0pOo-
LWIAIOLIX JMCCICAOBAHHYIO TEPPUTOPUIO BOAaX, 3) PE3KO
IOHIMIKEeHHoe cojepzkaHye momga P.B.J. B.E.J. B cbIBO-
poTKe OOJBHLIX TEAAT B CPaBHEHUM K KOHTPOJBHBIM,
4) comepzKaHMe IIOJHOrO0 MOZa B TJAaBHOM pe3epByape
BOIOBI WUCCJIENOEAHHOI Teppuropmuu (5,3 MMEKpOrpaMmma
B 1 yur.). :

Pinkiewicz 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—Krzna canal region were investigated,
the detailed territory reconnaissance was carried out
and the environment and clinical investigations were
made (the latter consisting of the physical and labo-
ratory ones) of the 14 calves (9 with the enlarged
thyroid gland and 5 coming from the investigated
territory, but without the enlarged gland). The ob-
tained results were compared with those received
during the examination of 10 control calves. Besides,
8 cows from the struma territory and 10 control cows
were also investigated. In the laboratory research
during — the iodine determination in the collected
materials the catalytic method according to Sandell
and Kolthoff was used, with applying for the total
iodine and the protein bound iodine (J. P., B. J.) in
Barker and co, modification, for the jodine soluted
in buthanoi (B.E.J.) in modification of Komtoxif and
Pickering, for the total iodine contained in water
— mod. of Goérski and Bobek.

9 sick calves were examined after their death; the
detailed anathomo-pathological and histopathologica.
investigation of the thyroid gland was made.

The results of the carried out investigations point
out that the struma that appears is the simple hyper-
plastic struma and in most cases in is metabolically
compensed.

The following facts support that view: 1) the en-
demic character of the disease, 2) the growth of the
struma in the period of inter-uterus life, 3) in most
cases the lack of the more 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 treatment of the sick
calves with the iodine preparations.

The most probable cause of the struma occurrence
in calves are perhaps the anti-thyroid chemical com-
pounds contained in plants constituting the basic feed
for cattle, and also the enlarged quantity of calcium
salts in the waters irrigating the territory for the
grass culture. The following facts confirm it: 1) the
recent changes in the flora 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 lower 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 microgramgl) in the main water
container of the investigated territories.

Aktualne poglady na toksyczne dziatanie amoniaku na ryby

Rozwéj przemystu oraz chemizacji rolnictwa
spowodowaly wzrastajacy stopien zanieczysz-
czenia wod powierzchniowych szkodliwymi dla
ryb substancjami chemicznymi. Z réznych
zwigzkéw chemicznych, ktore wystepuja w
Sciekach przemystowych i splywach wod desz-
czowych, duzg role odgrywaja zanieczyszcze-
nia amoniakiem i pochodnymi zwigzkami amo-
nowymi.

Zrodtem zanieczyszczen o duzej zawartosci
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amoniaku i pochodnych zwigzkow amonowych
sg 4cieki zakladéw przemyslu chemicznego
zwigzkoéw azotowych; sg nimi takze nawozy or-
ganiczne i azotowe nawozy mineralne dostajg-
ce sie do zbiornik6w wodnych, jak réwniez sto-
sowana ostatnio do nawozenia stawéw woda
amoniakalna jako zrédlo azotu.

W miare wzrostu zanieczyszczen zbiornikéow
wodnych zwigzkami azotu narastal problem
okreslenia ich wplywu na biocenoze srodowi-
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ska wodnego jak i konieczno$¢ ustalenia tok-
sycznego ich dzialania na organizmy bytujace
w wodzie. Wiekszo$¢ badan jakie w tym celu
podjeto dotyczyla okreslenia dawek toksycz-
nych i letalnych amoniaku dla poszczegélnych
ryb, niekiedy z uwzglednieniem srodowiska
i okreslonych parametrow.

Z prac Wuhrmanna i Wokera (17), Doudo-
rofa i Katza (3), Schiperclausa (12), Nehrin-
ga (8, 9) wynika, ze toksyczna dawka amonia-
ku dla ryb wynosi od 1—5 mg NHzs/l, przy pH
roztworu wiekszym od 7, natomiast dawkg le-
talng wedlug Steinmanna i Surbecka (11) oraz
Turoboyskiego (14) jest 256 mg NHj/l przy
pH = 9.

Wuhrmann, Zehender, Woker (16), Wuhr-
mann i Weker (17), Schaperclaus (12) opierajac
sie na wilasSciwoséciach i zachowaniu sie amo-
niaku oraz zwigzkéw amonowych w wodzie do-
szli do wniosku, Ze jony amonowe sg mniej
toksyczne dla ryb w przeciwienstwie do roz-
puszczonego w wodzie amoniaku. Dalsze proby
poznania wplywu dziatania nie tylko amonia-
ku i pochodnych zwigzkéw amonowych lecz
rowniez innych czynnikéw sSrodowiskowych
podjelo szereg badaczy (1, 2, 4, 5, 7, 13, 15, 16,
18). Autorzy ci w swych pracach poruszajg
zagadnienie toksycznosci amoniaku w zalez-
nosci od pH, temperatury, zawartosSci tlenu,
wlasciwosci chemicznych wody, ciSnienia
osmotycznego z uwzglednieniem osobnicze]j
wrazliwosei i wielu ryb. Woker (15) okre-
Slajac wplyw stezenia jondéw wodorowych
na ryby stwierdzit, ze pH = 10,8 w roztworze
amoniaku przy temperaturze 12—18°C jest
Smiertelne dla karpi w wieku do jednego roku,
a pH = 11 dla starszych karpi. Schiperclaus
(12) zwraca ponadto uwage na pogarszanie sie
warunkéw sSrodowiskowych w wodzie pod
wplywem amoniaku powodujgcego nadmierny
wzrost fitoplanktonu.

Autorzy Thumann (13), Wuhrmann i Woker
{18) i inni opisujac zachowanie sie ryb w cza-
sie dziatania na nie amoniakiem, stwierdzili
u badanych gatunkéw zblizone, niemal iden-
tyczne objawy =zatrucia. Krauss (6), Kuhn
i Koecke (7), Reichenbach-Klinke (10) mowig
o draznigcym dzialaniu amoniaku na central-
ny system nerwowy oraz skore i skrzela. Po-
nadto Reichenbach-Klinke (1C) podaje, ze pod
wplywem dzialania amoniaku zmniejsza sie
iloé¢ czerwonych ciatek krwi j hemoglobiny.

Flis (19, 20) w przeprowadzonych doswiad-
czeniach akwaryjnych na kroczkach karpi pod-
dawanych dziataniu wody amoniakalnej o kon-
centracji 15—20 mg NHs/1 okreslonej jako daw-
ka toksyczna i 5 mg NHj/l jako dawka sub-
toksyczna, uzyskal wyniki badan wskazujgce
na draznigce, a takze zrgce dzialanie wody
amoniakalnej, na jej wlasciwosci rozpuszcza-
jace bialko komorkowe, w wyniku czego pow-
staja glebokie zmiany o charakterze nekro-
biozy, doprowadzajacej do martwicy w tkan-
kach i narzadach ryb. Pod wplywem dziatania
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wody amoniakalnej w narzadach karpi wyste- -
puja rozlegle zmiany nekrobiotyczne szczegol-
nie w skorze, skrzelach i jelicie. W narzgdach
tych obserwuje sie zatartg budowe komorko-
wa. W skorze, zmiany te obejmuja zaréwno
powierzchowne jak i glebsze warstwy naskor-
ka, a czesto skore wilasciwa. Podobny charakter
zmian nekrobiotycznych wystepuje w skrzelach
a takze w jelicie. W narzagdach migzszowych
watrobie 1 nerce zmiany te wystepujg zazwy-
czaj ogniskowo.

Zmiany nekrobiotyczne doprowadzajg do
martwicy, wynikiem czego sa ubytki. W sko-
1ze obejmuja one naskorek a niekiedy glebsze
warstwy skory, we wioknach migsniowych wy-
stepuje czesciowy zanik poprzecznego prazko-
wania oraz zmiany rozpadowe. W skrzelach
obserwuje sie ubytki takze glebszych warstw
blaszek skrzelowych i obnaZenie naczyn wlo-
sowatych. Ubytki nablonka blony sluzowej je-
lita obejmuja najczesciej wierzcholtki fatdow
jelitowych, a czesto w obrebie fatdow jelito-
wych btona podsluzowa ulega rozpadowi. W
watrobie wystepuje niemal calkowite zatarcie
budowy komorkowej oraz nieréwnomierne za-
geszczenie cytoplazmy. W nerce dotknietej pro-
cesem nekrobiozy obserwuje sie klebuszki i ka-
naliki w rozpadzie.

Wedlug cytowanego autora (19, 20) woda
amoniakalna wywoluje zaburzenia w ukladzie
krazenia karpi. W narzadach, szczegbdlnie w
skorze, skrzelach i jelicie wystepuje silne prze-
krwienie. Jednoczes$nie stwierdza sie uszkodze-
nie $cian naczyn krwionosnych powodujace
wynaczyhienie — w nerce i watrobie miejsco-
we, w skorze, skrzelach i jelicie bardziej roz-
legte i obfite.

Dziatanie wody amoniakalnej powoduje
wzmozone wydzielanie §luzu w skorze, skrze-
lach i szczegélnie obficie w blonie sluzowej
jelita. Jednocze$nie w badanych narzadach
wystepuja komorki nacieku — nieliczne pod
wplywem dziatania dawek toksycznych i obfi-
te, ogniskowo skupione lub rozsiane na roz-
legtych przestrzeniach — pod wplywem dziala-
nia dawek subtoksycznych.

Stwierdzony przez Flisa (19), Kraussa (6),
Turoboyskiego (14) zesp6t objawéw przyzycio-
wych u karpi wskazuje réwniez na toksyczne
dzialanie wody amoniakalnej. W pierwszym
okresie, po umieszczeniu karpi w roztworze
amoniaku, wystepuje niepok6j objawiajacy
sie gwaltownymi ruchami przy plywaniu oraz
wyskakiwaniem ryb ponad powierzchnie wo-
dy. Po 2—4 dniach przebywania ryb w roz-
tworze amoniaku nastepuje okres slabngcej
reakcji na bodzce §wietlne, dotyk, ruchy stajg
sie coraz bardziej powolne, wreszcie nastepuje
utrata roéwnowagi zapoczgtkowujgcej okres
agonalny. W okresie agonii karpie lezg na bo-
ku ciata i opadajg na dno. Okres ten trwa od
kilku godzin do 3 dni. Sniecie ryb wystepuje
niepostrzezenie. Karpie $niete pozostaja na
dnie zbiornika wodnego. .
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Powiktane skrecenie (disforsio) stawu barkowego zubra
(Bison bonasus L.)

Zaklad Anatomii Zwierzagt Wydzialu Weterynarii SGGW w Warszawie
Kierownik: prof, dr K. KRYSIAK

Nastepstwa urazow mechanicznych dotyczg-
cych giownie tkanki kostnej zubrow byly juz
opisywane (1). Brak natomiast w pisSmiennic-
twie szczegolowych doniesien dotyczacych na-
stepstw urazow w ukladzie stawowym. Jedy-
rie Pilarski opisujgc znieksztatcenia kostne w
konczynie miednicznej u 17-letniego Zubra
Puka, upatruje ich przyczyne w niezupelnym
zwichnieciu stawu biodrowego. O niezupelnym
zwichnieciu stawu barkowego powikltanym
przerwaniem torebki stawowej u bydila domo-
wego, jako zjawisku niezmiernie rzadkim,
wspomina Wyssmann (6). U zubréw przypadek
taki nie zostal dotychczas opisany, co sktoniio
autoréw do blizszego zainteresowania sie nim.
Przedmiotem obserwacji byly zwloki zubra-
samicy Pojaty ur. 9.V.1948 r. Nr rod. 735, pad-
tej 26.11.1968 r. w Bialowiezy. Sekcja przepro-
wadzona w Zakladzie Anatomii Patologicznej
Wydzialu Weterynarii SGGW miedzy innymi
wykazata szereg zmian $wiadczgcych o silnych
urazach mechanicznych, w wyniku ktérych
oprocz ubytkow skory i miesni, doszlo réwniez
do pekniecia zwacza, co spowodowalo samoza-
trucie treécig pokarmowsg i w efekcie zejscie
$miertelne. Niezaleznie od tego zaobserwowa-
no liczne blizny i otarcia skory Swiadczace
o dawniej doznanych urazach.

Materiat posekcyjny przekazano Zakladowi
Anatomi Zwierzgt do dalszych badan, gdzie
podczas preparacji anatomicznej stawu barko-
wego lewej konczyny stwierdzono dos¢ istot-
ne zmiany dotyczace torebki stawowej oraz po-
tozenia i przyczepu koncowego mie$nia podio-
patkowego, jak rowniez zmiany obejmujgce
swym zasiegiem guzek mniejszy tylny kosci
" ramiennej.

Pomiary pojemngsci jam stawowych i usta-
lenie ich zasiegu przeprowadzono w oparciu
o metode podang przez Kostyre (2). W czasie
nastrzykiwania jamy stawu barkowego zuzyto
300 ml! plynu, podczas, gdy pojemnos¢ wspom-
nianej jamy u innych osobnikéw tej samej plei
i wieku wynosi, wedlug nieopublikowanych
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obserwacji wlasnych, tylko 170—180 ml. Oczy-
wiscie, ze pojemnosc¢ ta jest wieksza w sto-
sunku do jamy stawu barkowego konczyny

drugostronnej (180 ml).

Podczas dokladniejszej preparacji okazalo sie, Ze
stwierdzony stan rzeczy nie jest wynikiem bledu w
technice nastrzykiwania. Przeciecie poprzeczne mies-
nia kruczo-ramiennego mna wysokosci glowki koseci
ramiennej pozwolilo stwierdzi¢ przerwanie cigglosci
i ubytek w Scianie torebki stawowej o wymiarach:
53X 2 cm (fot. 1), zlokalizowany po stronie przysrod-
kowej. Jama stawowa w miejscu wystepowania
wspomnianego ubytku byla zastepezo zamkniela przez
plaskie $ciegno poczgtkowe migsnia kurczo-ramien-
nego. Poza tym, na powierzehni przysrodkowej lopat-
ki, odnotowano obecnoéé dwoch powstalych wtérnie
zachylkéw jamy stawowej. Jeden z nich siegal 17 em
ku gorze od krawedz jej panewki i zlokalizowany
hyl miedzy znacznie ufciegniong czescig posrodkowa
i czeéeia lylna mieénia podlopatkowego (fot. 1). Scia-
ny zachylka byly gladkie, polyskujace, o wygladzie
przypominajgcym powierzchnie wewnetrzng warstwy
maziowe]j torebki stawowej, za§ jego wneirze zawie-
ralo szereg nieregularnie przebiegajacych, glownie w
lkierunku poprzecznym, beleczek lacznotkankowych.

rugi natomiast, jest wynikiem polgczenia jamy sta-

Fot. 1. Okolica przySrodkowa stawu barkowego:
a — glowka ko$ci ramiennej,

b — guzek mniejszy tylny ko$ci ramiennej,

¢ — miesien kruczo-ramienny,

d — feiegno migénia podiopatkowego,

e — wejscie do zachylka jamy slawowej,

f — oderwana cze§é migsnia podiopatkowego.



