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JUWAGI O WIEKSZE] WARTOSCI KONIA
POLSKIEGO NAD NIEMIECKIM DLA KAWALERII«.

Pod takim tytulem wyszla przed 130 laty ksiazka bawar-
skiego rotmistrza v. Winklera. (,,Bemerkungen iiber den Vor-
zug der pohlnischen Pferde, vor den deutschen, bei der Kaval-
lerie, und deren Behandlung®. Von Karl von Winkler, konig-
lich-baierschen Rittmeister. Miinchen, 1808). W wstepie au-
tor zaznacza, ze zna najlepsze armie Europy i szczegdlnie sta-
ra sie zwrécié uwage na przydatno§é koni réznego pochodze-
nia dla kawalerii. Dochedzi do przekonania, ze dla kawalerii
lekkiej najcenniejszy jest kon polski. Przekonal sie¢ w czasie
swej stuzby, Ze konie z niemieckich stadnin sa mniej warte
w poréwnaniu z konmi z Polski.

Juz od urodzenia konie polskie sa bardziej zahartowane,
gdyz klacze trzymane sa dziko na wolnosci i czesto wlasciciel
stadniny w Polsce nie wie o urcdzeniu si¢ Zrebiecia, natomiast
w stadninach niemieckich Kklacze - przez zbytnia troskliwos¢
staja sie mniej odporne. Ten naturalny, niesztuczny wychow
czyni konia polskiego bardziej nadajacym sie do kawalerii od
konia niemieckiego. Kon polski przyzwyczaja sie juz od uro-
dzenia do niewygdd, co jest zawsze potrzebne wojskowemu ko-
niowi.

Pod nazwa: ,polski kon* rozumie autor konie z ksiestwa
warszawskiego i z tych czeSci bylego panstwa polskiego, ktore
po podziale Polski w r. 1773 i 1793 dostaly sie Rosji i Austrii,
a takze konie, urodzone na Ukrainie i w Moldawii.

W krajach tych suche pastwiska daja wiecej sily mies-
niom, a stale przebywanie na Swiezym powietrzu hartuje ko-
nie przeciw wszelkiego redzaju niepogedom. Kont niemiecki
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natomiast nie potrzebuje szukaé paszy, a na pastwiskach zZnaj-
duje sie tylko w czasie pogody, dlatego wiec jest bardziej wra-
zliwy na choroby. Samo polozenie kraju ma wielki wplyw na
wychéw dobrego konia kawaleryjskiego w Polsce. Przeds
wszystkim zimny klimat nalezy tu podnie$¢é na pierwszym
miejscu. Zimno wzmacnia, bardziej uodparnia i daje wiecej
sity. W ogélnosci polskie mlode i stare konie sa o kazdej porze
roku na wolnym powietrzu i dlatego bardziej sa zahartowane
od niemieckich, ktére przewainie przebywaja w stajniach,
chronione jak najtroskliwiej przed doplywem S$wiezego, zdro-
wego powietrza. Jest to szczegélniej szkodliwy zwyczaj, wsku-
tek ktorego konie dostajac sie z cieplej stajni na. zimno, zapa-
daja na liczne choroby. Zbyt uszezelniona stajnia uniemozliwia
koniowi oddychanie §wiezym powietrzem.

Polacy wyprzedzaja nas znacznie w wychowie koni. Oni
nie wysztuczniaja wychowu koni tak jak Niemey. Pozostawiaja
go wiecej naturze, a ta troszczy sie, by budowa ciala byla czer-
stwa, co jest bardzo potrzebne dla konia kawaleryjskiego przy
znoszeniu wielu trudéw. Autor twierdzi, ze oddzial, skladajacy
sie z 200 koni, z ktérych 100 bedzie polskich, a 100 niemieckich,
wykaze podczas trudéw wojennych i w czasie braku tv rardej
paszy (owsa), iz konie polskie beda pod kazdym wzgledem na
pierwszym miejscu,

Znam polskie konie, méwi autor, ktére jeszcze w 26-tym
i 30-tym roku zycia byly zdolne stuzbowo w kawalerii. Takiego
wieku nie csiagaja tatwo konie niemieckie, a jezeli w ogdle osia-
gnely, to nie sa zdolne do stuzby kawaleryjskiej. Dzieki temu,
uzywanie polskich koni do kawalerii zaoszczedza czestego re-
montowania cddzialéw. Konie niemieckie maja znacznie mniej
temperamentu i sa bardziej ociezale, anizeli polskie. Konie pol-
skie nie mecza sie tak latwo i sa wytrwalsze w ustudze wojsko-
wej. O wiele mniej zapadaja na choroby, bardzo rzadko zdarza
si¢ u tych koni: kolka, nosacizna, niezyt jelit, choroby serca,
wartogléw, jak tez ochwat w przeciwienstwie do koni niemiec-
kich. Zmiana paszy, brak jej i zta pasza réwniez mniej szkodza
koniom polskim, anizeli niemieckim, przez to te pierwsze wiecej
nadaja sie dla wojska. I tak w r. 1807 w czasie wojny przeciw-
ko Rosji caly pulk, majacy konie polskie przez tygodnie nie da-
wal im owsa, tylko stome z dachéw, a mimo to mozna byto pro-
wadzié ciagle walki podjazdowe z Kozakami. W czasie biwako-
wania na wojnie konie polskie nie cierpia z powodu niewygdd,
dzigki przyzwyczajeniu. w przeciwienstwie do koni niemieckich.
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Gléwna zaleta koni polskich jest to, ze sa mniej plochliwe od
niemieckich, gdyz zyjac na wolno§ci, obeznane sa z wieloma
przedmiotami. Kon polski znosi spokojnie huk strzaléw, trabie-
nie, szczek oreza. Do tego koh niemiecki przyzwyczaja sie o wie-
le trudniej; stad wniosek, ze polski kon w akeji przeciwko nie-
przyjacielowi jest pewniejszy i idzie przeciw niemu nieustra-
szenie. Na dowéd podaje autor przyklad sprawnoSci bojowej,
jaki polskie konie daly w czasie kampanii wojennej w r. 1807.
Wéwezas to w poludniowych Prusach w przeciagu dwoch mie-
siecy utworzono kilka putkéw kawalerii z polskimi konmi, zu-
pelnie nietresowanymi z powodu braku czasu. Pulki te uformo-
waly sie szybko i wymaszerowaly z dobrym skutkiem przeciw
rosyjskiej jezdzie, powtarzam rosyjskiej, co mowi wiele. Nalezy
watpié, czy oddzialy te potrafilyby dokonaé tego niemieckimi
kofimi. — Kon polski jest bardziej zwrotny od niemieckiego
i dlatego nadaje sie lepiej do walki wrecz. Ma on tez bardziej
elastyczny, sprezysty chéd. W marszu idzie szybciej 1 dalej,
a ilez to zalezy nieraz od szybkosci! Kon niemiecki podnosi nogi
wysoko, lecz nie ma obszernego chodu, polskie konie za§ nie pod-
nosza nadmiernie nég, ale wyrzucaja je daleko wprzéd. Pod
wzgledem tej cechy polski kon zbliza sie¢ znacznie wiecej do ko-
nia angielskiego, znanego z szybkoSci, anizeli niemiecki.

Dalej autor pisze, ze konie w pulkach saskiej kawalerii by-
1y bardzo skapo zywione, ale mimo to wygladaly dobrze; byty to
konie pochodzenia polskiego. CzeSciowo wprowadzono do kawa-
lerii saskiej konie ze stadnin niemieckich, ale okazaly si¢ nieod-
powiednie do stuzby kawaleryjskiej.

Jezeli teraz poréwnamy konia niemieckiego z polskim pod
wzgledem ekonomicznym, to ocena ta wypadnie na korzy$§é pol-
skiego. Kon polski bardzo dobrego typu, dostawiony do granicy
Ksiestwa Warszawskiego kosztuje nie wiecej, jak 32 dukatow,
albo mniej. Natomiast konie niemieckie, naprawde zdolne do
stuzby kawaleryjskiej, kosztuja znacznie wiecej, szczegélnie je-
§li hoduje sie je w stadninach.

Autor opisuje, w jaki sposéb mozna nabywaé ko-
nie w Polsce w okolicach, lezacych dalej na péinoc i wschdd.
Zwraca tez uwage na to, ze przy zakupie koni nie nalezy zadac
dokladnie przepisanego wzrostu, poniewaz u koni polskich rzad-
ko zdarza sie odpowiednia wysokoSc.

Nastepnie autor zajmuje si¢ zagadnieniem ulepszania koni
niemieckich i radzi w tym celu, aby klacze w krajowych stadni-
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nach bawarskich i klacze rolnikéw niemieckich kryé polskimi
ogierami, celem otrzymania dobrych, kawaleryjskich koni.

Druga czes¢ tej broszury, obejmujaca 66 stron, jest poswie-
cona dokladnemu opisowi tresury i ujezdzania remonotowego
konia polskiego. Wiele zapatrywan i metod w niej zawartych
do dzi§ dnia nie stracily na swej aktualnogei. Obchodzenie sie
z polskimi kofimi wymaga specjalnych umiejetnosci, gdyz pol-
skie remonty sa czesto dzikie. Autor konezy wnioskiem, ze ko-
nie polskie sa bardziej uzyteczng rasa koni dla stuzby kawale-
ryjskiej i jezeli petrafi sie odpowiednio postepcwaé z polskimi
remontami, to po przejsciu tresury i ujezdzeniu ich otrzymuje
sie najlepszego konia kawaleryjskiego.

Publikacja Winklera dowodzi, ze w Polsce istnial typ, a na-
wet rasa keni wierzchowych, o nadzwyczajnych zaletach, od-
pornych na choroby i niewygody, wytrzymalych w marszach
i nieustraszoenych w walkach, a rozw6j tyeh dodatnich cech za-
wdzieczal kon polski wedtug Winklera utrzymywaniu na wol-
nym powietrzu. Te staropolskie, surowe, a higieniczne metody
wychowu nie zawsze sa stosowane u nas w dzisiejszych czasach,
przeciwnie, wydelikaca sie konie i robi je mato cdporne na wply-
Wy zewnetrzne, przez trzymanie na wzér niemiecki w stajniach
1 to nie tylke niezaopatrzonych w urzadzenia wentylacyjne, lecz
z pozamykanymi oknami i drzwiami nawet w lecie.

Préez ,,hartowania na wolnym powietrzu®, ktéore Winkler
uwaza za przyczyne rozwoju zalet u koni polskich, odegraly
w wytworzeniu sie dzielnego bojowego kenia polskiego réwniez
inne czynniki, a mianowicie selekcja najwytrwalszych koni
W licznych wojnach, prowadzonych od wiekéw na ziemiach pol-
skich, jak réwniez domieszka krwi obeych koni wojennych. No
wojne wybierali sie Tatarzy, Turcy, Kozacy, Szwedzi itd. n=
swych najlepszych i najwytrwalszych wierzchowcach, z ktérych
niewatpliwie wiele dostawalo sie jako zdobycz do stadnin pol-
skich, gdzie byly uzywane do rozplodu i przyczynily sie do wy-
tworzenia polskiego konia bojowego.

W dzisiejszym poglowiu koni w Polsce utrzymaly sie wpra-
wdzie niektore cechy dawnego konia polskiego, ale sam dawn-
typ prawie zaginal, wskutek krzyzowan, stosowanych do dzi-
siejszych czaséw z réznymi rasami, Polska rase koni wierzcho-
wyeh mozna bylo ustalié i zachowaé przez rozmnazanie w czy-
steSei, przez hodowle rodowodowa, jak réwniez przez uniemo-
zliwienie wywozu najlepszego materialu zagranice. Tych metod
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jednﬁk nie przestrzegano i przeciwnie, przez krzyzowanie wy-
pierajace i przemienne z innymi rasami zatracono dawny typ
polskiego konia, a nowej rasy nie stworzono. Od czasu odzy-
skania wolnoSci w dalszym ciagu niestety stosowany jest sy-
stem tak zwanej ,,hodowli- potkrwi“, uniemozliwiajacy samo-
dzielno§é hodowli polskiej. System ten polega na hodowaniu
polkrwi dla potkrwi jako cel, na stosowaniu przeréznych kom-
binacyj mieszaficowania z importowanymi ogierami, coraz to
innych ras, na prowadzeniu dla tej pétkrwi ksiag stadnych, na
tworzeniu zwiazkéw hodoweow nie SciSle okreslonej rasy lub ce-
lem wytworzenia ustalonej rasy, lecz zwiazkoéw dla koni potkrwi,
Ten sam blad w hodowli koni lekkich popelniano przez diugi
okres czasu we Francji, lecz dzisiaj dazy sie tam do usuniecia
nic nie méwiacego, wprowadzajacego w blad i nie dajacego
trwatego rezultatu systemu, wzgl. pojecia hodowli pétkrwi. Mi-
mo od dawna istniejacej rzadowej organizacji hodowli koni lek-
kich, nie stworzono we Francji ani jednej ustalonej rasy koni
lekkich, gdyz stawiano sobie stale krzyzowanie (tworzenie pol-
krwi) jake cel i trzymano sie raz przyjetych szablonow.

Krzyzowanie przemienne, wzgl. system hodowli polkrwi
nie pozwoli réwniez u nas na wytworzenie i ustalenie w przy-
szlodei polskiej rasy koni. Cheace ustalié rase mozna zaczaé od
krzyzowan, lecz od krzyzowan twoérezych, po czym nalezy
przejéé do kojarzenia wsobnego, najodpowiedniejszych rekom-
binantéw, a wiec wyselekejonowanych najtypowszych ogierow
i klaczy krajowych. Rownoczesnie z kojarzeniem krewniaczym
i na prady krwi nalezy zamknaé ksiegi rodowodowe dla potom-
stwa, ktérego rodzice nie naleza do danej ksiegi stadnej.
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Z Zaktadu Anatomii Patologicznej Akademii Medycyny Weterynaryijnej.
we Lwowie. Kierownik: Prof. Dr ALEKSANDER ZAKRZEWSKI.

TADEUSZ ZULINSKI.

ANATOMIA PATOLOGICZNA ITHISTOPATOLOGIA
POSOCZNICY KARPI

(Pathologische Anatomie und Histopathologie der haemorrhagi-
schen Septikdmie der Karpfen).

Posocznica karpi powoduje u nas wielkie straty w gospo-
darstwach rybnych, a tym samym w gospodarstwie narodo-
wym; dlatego wlaczono ja do schorzen, podlegajacych obowiaz-
kowi zgloszenia i zwalezania.

Posocznica karpi, chociaz znana w Polsce juz od roku 1910,
— wprawdzie jeszcze pod innymi nazwami, jak lustnicy — dzu-
my, pézniej choroby lubelskiej, — dopiero w ostatnim dziesiatku
lat zostala doktadniej zbadana, przy czym zwrécono gléwnie uwa-
ge na patogeneze schorzenia, wykazujac jego bakteryjna przyro-
de. Badaniom Schéiperclausa i Spiczakowa zawdzieczamy gtéwne
wiadomosci o wlasno§ciach morfologicznych, biologicznych i se-
rologicznych sprawcy posocznicy karpi, jak réwniez ustalenie
objawow klinicznych oraz zewnetrznych zmian anatomicznych.
Natomiast wiadomosei z zakresu anatomii patologicznej, a zwla-
szcza, histopatologii narzadéw wewnetrznych przy tym schorze-
niu sa jeszcze skape.

Posocznice karpi wywoluje drobnoustréj z grupy Pseudo-
monas. W latach przedwojennych drobnoustréj ten utozsamia-
no z Bact. pestis astaci (Bact. astaciperda), dopdki badania
Spiczakowa nie wykazaly istotnych roznic, zachodzacych pomie-
dzy tymi zarazkami,

Sprawca posocznicy karpi jest krétka, ruchoma paleczka,
o wymiarach 0,8—2 mikr. dtugoSci i okoto 0,5 mikr. szerokosci,
nie zawierajaca zarodnikéw lub spér, posiadajaca jedna witke
(monotricha), barwiaca sie dobrze barwikami anilinowymi,
gr—. Paleczki te wykazuja niekiedy lekkie zgiecie, lub czynia
wrazenie dwubiegunowo sie barwiacych. Schiperclaus zalicza
te laseczke do grupy Pseudomonas, nazywajac ja Pseudomonas
punctata, ktéra morfologicznie i biologicznie w zupetosei od-
powiada drobnoustrojowi, wyosobnionemu przez Spiczakowa.

Z wiasnoSci biologicznych na uwage zastuguje: wzrost na
agarze w postaci szaro-biatych, mato charakterystycznych ko-
lonii, przy czym w pozafiotkowym Swietle powierzchnia agaru
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czesto fluoryzuje; hodowla na zelatynie ktutej rozpuszcza zela-
tyne lejkowato lub workowato, hodowla na plytce zelatynowe]
— rozpuszeza zelatyne w postaci czary. Najodpowiedniejsza
temperatura dla hodowli jest 18—20°C.

Drobnoustroje dostaja sie do ustroju ryb przez przewod
pokarmowy lub przez uszkedzona skore, powodujac ogdlne za-
kazenie (bakteriaemia). Schorzenie przebiega w postaci ostrej,
prowadzac do szybkiej $mierci ryb, lub w postaci przewleklej,
ktéra moze przy pomysinych warunkach ulec samowyleczeniu.

BADANIA WLASNE.

Przedmiotem badan byly zmiany anatomiczne i histolo
giczne narzadéw, w szezegélnosci powlok w miejscu uszkodzen
(wrzodéw, obrzekéw), watroby, nerek, $ledziony, jelit. Nieza-
Jeznie od tych badan przeprowadzono kontrole bakteriologiczna
i hodowlana w poszczegélnych przypadkach. Celem kontroli
przeprowadzono powyzsze badania u ryb, nie wykazujacych
zadnych klinicznych objawéw chorobowych.

Badania przeprowadzono w trzech grupach:

1. Pierwsza grupe stanowily ryby, uzyskane z Panstwowe]
\Weter. Prac. Choréb Ryb we Lwowie, zaszczepione znanymi
szezepami posocznicy karpi;

2. Materialem doéwiadczalnym w drugiej grupie byly ryby
zakazone szczepami posocznicy, uzyskanymi z ryb grupy pierv
szej ;

3. Grupe trzecia stanowily ryby zakazone naturalnie (wy-
lowione ze stawu w miejscowosei P.).

Material do badan bakteriologicznych pobierano jalowo
z jamy ciala, z krwi i nerek, po czym sporzadzano preperaty
mazane, barwiac je blekitem metylu, obserwujac ruch drobno-
ustrojéw w kropli wiszacej, jak réwniez zakladano hodowle na
zelatynie ktutej. (Fot 1)

Materiatem do badan histologicznych byly wycinki poszcze-
géInych narzadow, pobierane natychmiast po §mierci ryb, naj-
dalej po 3—b5 godzinach, utrwalone w 5% formolu, nastepnie
przeprowadzone przez alkohol 96%, aniline, ksylol i zatopione
w parafinie.

Nastepnie 4—8 mikr. skrawki barwiono hematoksylina
i eozyna.

Ogoélem zbadano 76 ryb, w opisie jednak uwzgledniono tyl-
ko 15 przypadkéw, wykazujacych najtypowsze zmiany choro-
bowe.
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DOSWIADCZENIA.

Przypadek 1. (L. 296. W, 1).

Karp dlug. 17 em, zakazony 21 I, padi 261 1937,

Zmiany anatomiczne: !

a) zewnetrzne: po lewej stronie ciala zauwaza sie na przestrzeni 4
X 8 cm znaczny obrzek powlok; tuski. wskutek obrz¢ku ich torebek sa
nastroszone; w miejscu zakazenia (iniekeji), znajdujacego sie w Srodku
obrzgku stwierdza sie brak lusek, zgnilo-zielone zabarwienie skéry oraz
skropienie najblizszeJ okolicy wybroczynami; wybroczny wystepuja réw-
niez na pletwach grzbietowych;

Fot. 1. Hodowle posocznicy karpi na zelatynie klutej.

b) wewnetrzne: ascites laevis; enteritis catarrhalis acuta; hyper-
aemia renum,

Badanie histologiczne:

Nerka. Gesto obok siebie lezace kanaliki nerkowe przedstawiaja
na ogol obraz prawidlowy: komérki wyScielajace je barwia sie dobrze,
jadra komoérkowe wszedzie wyrazne i intensywnie zabarwione; w nielicz-
nych tylko kanalikach stwierdza sie napecznienie komérek, ktérych pier-
woszez wpukla sie do Swiatla kanalikéw, czyniac wskutek tego §wiatla
kanalikow gwiazdkowate. Klebuszki zachowuja sie prawidlowo. Pomie-
dzy kanalikami zwracaja uwage obfite ilofei drobnych, kraglych komé-
rek, wsréd ktorych zauwaza sie liczne brylowate komérki barwikowe,
oraz czerwone ciatka krwi.




— 777 —

§ledziona. Wéréd prawidlowo zachowujacej sie tkanki limfa-
denoidalnej stwierdza sie znaczna ilo§¢ czerwonych cialek krwi oraz po-
jedyneze, lub w skupieniach grupujace sie brylki barwika, komérki bar-
wikowe lub tez drobne ziarenka barwikowe.

Jelito. Blona §luzowa jest obrzekla, o ¢zym Swiadezy porozsuwa-
nie elementéw komérkowych oraz napecznienie komoérek nablonkowych.
W blonie podéluzowej liczne naciekowe komoérki zacieraja jej budowe.

Powloki brzuszne W skrawkach powlok, pobranych z oko-
licy miejsca zakazenia stwlerdza sie: brak naskérka, w warstwie wiot-
kiej skéry wlasciwej, jak i w tkance podskérnej wsréd plynu obrzgko-
wego wynaczynione liczne czerwone cialka krwi, rozszerzenie kapilaréow
i rozpad ich $rédblonkéw. W Zle barwiacych sie, porozsuwanych plynem
obrzekowym mieéniach naciekowe, rozpadajace si¢ komérki tworza gniaz-
da, w ktérych otoczeniu wlékna miesniowe szezegélnie ulegaja zmianom
wstecznym (myomalacji).

Badania bakterioskopowe preparatéw mazanych z krwi i kropli wi-
szacej, jak réwniez hodowlane na zelatynie klutej wykazaly obecnosé pa-
leczek posoeznicy karpi.

Przypadek 2. (L. 295. B. bl).

Karp dlug. 16,5 em, zakaz 21/I, padl 27/1 1937.

Zmiany anatomiczne:

a) zewnetrzne: po lewej stronie cala, dookola miejsca zakazenia
stwierdza sie obrzek wielkoSei monety 10 zt oraz przekrwienie i wybro-
czyny. Skéra w miejscach niepigmentowanych jest wyraZnie przekrwio-
na, pletwy brzuszne i grzbietowe sa skropione wybroczynami.

b) wewnetrzne: transudatun sero-haemorrhagicum cavi corporis;
enteritis catarrhalis acuta; hyperaemia hepatis, renum, lienis.

Badanie histologiczne:

Watroba. W calodci struktura watroby jest siateczkowata; sia-
teczke te tworza delikatne nitki podsScieliska lacznotkankowego oraz ta-
czace sig ze soba kontury komérek watrobowyeh, ktérych pierwoszez,
obok bardzo slabej barwliwosci, posiada budowe piankowata. Dookola
naczyf krwionoénych komérki barwia sie lepiej. W wielu komérkach pier-
woszezy zupelnie brak, tak, ze w slabo zaznaczonej oslonce komérkowej
lezy w $rodku, lub czeSciej na obwodzie tylko jadro komérkowe z dobrze
na ogél barwiacym sie jaderkiem. Nie brak réwniez miejsc, w ktérych
granice komérkowe ulegaja zatarciu, a réwnoczesny brak jader przema-
wia za zupelnym rozpadem komérek. Wérdd cieni komérek watrobowych
stwierdza sie poszezegélne lub w grupach lezace czerwone cialka krwi. Na-
czynia krwionoéne leza w wolnych przestrzeniach, w ktérych znajduje
sie naciek z duzych, kraglych komérek, Powyzsze zmiany $wiadcza o ciez-
kim uszkodzeniu miazszu watrobowego o charakterze zwyrodnienia miaz-
szowo-wodniezkowego, az do martwicy wlacznie. (Fot. 2)

Sledziona. Mikroskopowy obraz §ledziony jest identyczny jak
w przyp. 1.

Nerka, Komorki kanalikéw nerkowych sa obrzekle, powigkszone,
wpuklaja sie ku Swiatlu, niejednokrotnie zamykajac go zupelnie, Pomie-
dzy komérkami, podobnie jak w przyp. 1, znajduja sie skupienia komé-
rek limfocytoidnych, czerwone cialka krwi oraz barwik, lezacy gléwnie
pozakomdrkowo.
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Jelito. W obrzeklej blonie §luzowej i podsluzowej znajduje sie
rozlany naciek komérkowy oraz liczne czerwone cialka krwi. Wiotkie
utkanie kosmkéw jelitowych rozrasta sie, przy czym komorki intersti-
cjalne gromadza sie geSciej na powierzchni, ktéra pozbawiona nablonka
pokrywowego jest nieréwna, poszarpana. — Z nablonka pozostaja jedy-
nie resztki u nasady kosmkéw.

Badanie bakterioskopowe wykazalo obecnogé paleczek posocznicy
karpi. W kropli wiszacej stwierdzono liczne ruchliwe pateczki. Hodowla
ktuta na zelatynie rozpuszcza ja workowato.

Przypadek 3. (L. 290, %. 10).

Karp dlug. 16 em, zakaz. 211, padt 30T 1937,

Zmiany anatomiczne:

a) zewnetrzne: 1/3 tylna lewa powierzchnia ciala jest obrzekla, lu-

%-a. ﬁ:‘.‘ﬂh %.

Fot. 2. Siatkowata i piankowata budowa miag#szu watrobowego. Obrzeki
" i naciek komérkowy dookola naozynia. Powigkszenie 120 X.

ski sa nastroszone, skropione wybroczynami, przekrwione; w miejscu za-
kazenia brak lusek, skéra ma zabarwienie szaro-zielone;

b) wewnetrzne: hyperaemia musculorum loco iniectionis; enteritis
catarrhalis acuta; hyperaemia hepatis, renum, lienis.

Badanie histologiczne:

Watroba. W obwodowych partiach budowa narzadu wydaje sie
spoistsza, pierwoszez komoérek lepiej sie barwi, niz w partiach $rodko-
wych, gdzie obserwuje sie zmiany analogiczne, jak opisane w przyp. 2;
komérki wydaja sie obrzekle, pierwoszez jest piankowata, przewaznie
zupelnie zacieraja sie granice komérek tak, ze odnosi sie wrazenie, jak
gdyby slabo sie barwiace, anemiczne jadra lezaly wéréd delikatnej sia-
teczki. Naczynia krwionoéne sa wypelnione krwia; dookola niektérych
naczyn doprowadzajacych znajduja sie skape nacieki komérek jednoja-
drzastych.

Nerka. Pierwoszez silnie napecznialych kanalikéw nerkowych wei-
ska si¢ do ich $wiatla, niekiedy w zupelnoSei je wypelniajac; granice ko-
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mérkowe w wielu miejscach sa niewidoczne. Pomiedzy kanalikami znaj-
duja sie duze skupienia komérek limfoeytoidnych, wéréd ktérych licznie
reprezentowane sa tez czerwone cialka krwi, tworzace nawet tuz pod po-
wierzchnia narzadu duze, krwotoczne ognisko. Dookola naczyh usadawia
sie barwik, okalajac je pierScieniowato lub tworzac ogniskowe skupienia.
(Fot. 3) ;
S§ledziona. Wéréd tkanki limfadenoidalnej rozrzucone sa liczne
cialka czerwone krwi, wystepujace czesto grupami, gromadza sie one
szezegblnie w miazszu w powierzchownych warstwach.

Jelito. W skrawkach, pobranych z jelita stwierdza sie¢ w obrzek-
lej blonie podsluzowej i &luzowej obfity naciek drobnokomérkowy, taki
jak w przypadku poprzednim, tylko obfitszy oraz samotne, lub ogni-
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Fot. 3. Obrzek kanalikéw nerkowych. a — ogniskowe skupienia komérek
limfoeytopodobnych. Powigkszenie 420 3.

ska tworzace — czerwone ciatka krwi. Kosmki ulegaja martwi-
cy, ktéra miejscami siega gleboko — az do blony pods§luzowej.
W é&wietle jelita znajduja sie strzepy obumarlej blony §luzowej, w kto-
rych mozna jeszcze stwierdzié resztki kosmkow.

Powloki brzuszne. Histologiczny obraz wycinkéw powlok
brzusznych, pobranych z miejsca obrzeku wykazuje fragmentacje i slaba
barwliwoéé mieéni, ktérych poszezegélne pecze sa plynem obrzekowym
porozsuwane. Wéréd tak zmienionych miesni gromadza si¢ ogniska na-
cieku drobnokomérkowego oraz czerwone ciatka krwi. W tkance
lacznej skéry wiladciwej stwierdza sie naciek komérkowy oraz
czerwone cialka krwi, Na samej powierzehni, w miejscu zakazenia stwier-
dza sie brak naskérka oraz liczne, rozpadajace sie leukocyty.

W preparatach mazanych z krwi stwierdzono paleczki posocznicy
karpi. Hodowla kluta na Zzelatynie rozpuszcza ja lejkowato.
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Przypadek 4. (L. 287, SL 12).

Karp dlug. 18 cm, zakaz. 211, padl 30/T 1937.

Zmiany anatomiczne:

a) zewnetrzne: po obu stronach ciala znajduja sie rozlegle obrzeki,
obejmujace 1/3 tylna czeié ciala, przy czym obrzek zaznacza sie lepiej
po stronie lewej; tuski w miejscu obrzeku sa silnie nastroszone, prze-
krwione, skropione wybroczynami.

b) wewnetrzne: hyperaemia musculorum, praecipue lateris sinistri;
catarrhus laevis intestinorum; hyperaemia renum, lienis; cruores in cavo
cOTporis.

Badanie histologiezne:

Nerki Komérki nablonkowe kanalikéw mnerkowych wykazuja
mniejsze napecznienie, niz w przypadkach poprzednich. Pomiedzy kana-
likami stwierdza sie ogniskowe skupienia czerwonych cialek oraz obfitsze
nagromadzenie sie komérek limfoeytoidnych.

Sledziona. Obserwowane makroskopowo przekrwienie narzadu
tlumaczy wielka ilo§é czerwonych cialek krwi, ktére albo bezladnie sa
rozrzucone wsrod tkanki limfadenoidalnej, albo tworza grupy do kilku-
nastu krwinek.

~Jelito. Blona §luzowa jest obrzekla, komérki nablonkowe sa na-
peczniale, Tak w blonie §luzowej, jak i w podSluzowej stwierdza sie obec-
nosé czerwonych ciatek krwi, a w blonie pod§luzowej nadto wysiek ko-
mérkowy. Na powierzchni blony S§luzowej nablonek masowo ulega obu-
mieraniu i zluszezaniu sie, mieszajac sie z wysiekiem §luzowo-surowi-
czym, pokrywajacym blone Sluzowa. Réwniez i w glebszych partiach blo-
ny Sluzowej stwierdza sie martwice, lecz nie tak gleboka, jak w przypad-
ku poprzednim.

Powloki jamy ciala, Skéra jest podminowana, oddzielona
wysiekiem surowiczym od warstwy miesnej. W tkance podskérnej, jak
réwniez pomiedzy rozezlonkowanymi peczami mieSniowymi znajduja sie
rozleglte nacieki komérkowe. Wiékna miesne, ulegajace rozpadowi,
barwia sie jednolicie, slabo réZowo, przy czym nie zauwaza sie jader ko-
moérkowych,

Bakterioskopowo oraz hodowlanie na zelatynie klutej wykazano
obecnosé paleczek posocznicy.

Przypadek 5.

Karp, zakazony naturalnie, padl 411 1937,

Zmiany anatomiczne:

a) zewnetrzne: skora podbrzusza przekrwiona; pletwy piersiowe
i brzuszne skropione wybroczynami; galtki oczne wytrzeszczone;

b) wewnetrzne: enteritis acuta haemorrhagica; tumor lienis acu-
tus; hyperaemia renum; loci necrotici hepatis,

Badanie histologiczne:

Watroba. Budowa drobnowidowa narzadu w caloSci siatkowata,
z powodu czeSciowego lub zupelnego zaniku pierwoszezy, ktora, o ile jest,
tworzy delikatna siateczke, podobna do siatki wioknika, w oczkach kté-
rej znajduja sig, slabo barwiace si¢ jadra komérkowe, miejscami nawet
zupelnie zanikajace, a jedynie slabo widoczne cienie $wiadeza o ich by-
lym istaieniu. W przewainej czeSci narzadu brak réwniez zaryséw ko-
moérek. W caloSci obraz mikroskopowy przemawia za ciezkim uszkodze-
nicm miazszu watrobowego, przy czym zmiany martwicze spowodowaly
w wielu miejscach zupelne zatarcie swoistej budowy narzadu.
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Nerka. Kanaliki nerkowe zachowuja sie na ogél prawidiowo.
Miejscami tylko komérki wyscielajace je sa napeczniale, prowadzac nie-
kiedy nawet do zupelnego zamkniecia ich S$wiatel. Tloéé czerwonych cia-
lek krwi i komérek limfocytoidnych nie wydaje sie wieksza, niz w przy-
padkach poprzednich,

S§ledziona. Obraz histologiczny &ledziony jest zupelnie podobny
jak w przypadku 4, z tym, ze zauwaza sie wieksza ilo§é czerwonych cia-
tek krwi oraz barwika.

Bakterioskopowo w preparatach mazanych z krwi wykazano obec-
noéé paleczek posoeznicy karpi.

Wot, & Wrzdéd w skorze. Powigksz. 2 X.

Przypadek 6.

Karp dlug. 17 cm, zakazony naturalnie, padl 10/11 1937.

Zmiany anatomiczne:

a) zewnetrzne: skéra podbrzusza przekrwiona rozlanie; po stronie
lewej, w polowie wysokoSei ciala znajduje sie wrzod o $rednicy 4 mm,
érodek wrzodu jest barwy szarej, wydobywa sie zeh ropiasty plyn; do-
okola wrz6d otoczony jest czerwonym rabkiem przekrwienia oraz mier-
nym obrzekiem. (Fot. 4)

b) wewnetrzne: enteritis catarrhalis acuta, hyperaemia organorum
cavi abdominis,

Badanie histologiczne:

Nerka. Podobnie jak w przypadku poprzednim w skrawkach
z nerki stwierdza sie obrzek nablonkéw kanalikow nerkowyeh' oraz czer-
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wone cialka krwi, samotnie lub po kilka wystepujace pomiedzy kanalika-
mi, Ponadto stwierdza si¢ przekrwienie klebuszkéw. Natomiast w mniej-
szej ilo§ci, niz w poprzednich przypadkach, reprezentowane sa komoérki
limfocytopodobne.

Sledziona. Histologiczny obraz §ledziony jest identyczny jak
w przypadku 5.

Jelito. Blona §luzowa jest obrzekla. Wéréd napecznialych komé-
rek stwierdza sie liczne czerwone cialka krwi. Nablonek, ‘pokrywajacy
komoérki ulega obumieraniu tak, Ze czesto pozostaja tylko pélokragle re-
sztki u podstawy kosmkéw. Swiatlo jelita wypelniaja zmieszane z wysie-
kiem surowiczo-komérkowym — zluszezone nablonki. Obrzek dotyczy tez
blony surowiczej, pod ktéra stwierdza sie pasmowate nacieki komoérkowe.

Fot. 5, Wrzdd w skorze. Powigkszenie 60 ).

Powloki ciala. Skéra jest oddzielona wysiekiem surowiczym
od mieséni. Naskérek, pokrywajacy skére, w miejscu owrzodzenia urywa
sig, tworzac na jednym brzegu wrzodu kolbiaste zgrubienie. Warstwy
skory wiasciwej sa przepojone plynem surowiczym, obrzekle, zwlaszeza
warstwa wiotka, ktéra ponadto zawieéra wielkg ilo§¢é komérek nacieko-
wych. W tkance podskérnej wysiek komérkowy tworzy w wielu miej-
scach okolo naczyh ogniskowe skupienia. Podobny naciek stwierdza sie
réwniez w przylegajacych partiach mieéni. Wrzéd drazy od powierzchni
ciala w glab az do warstwy miesnej w postaci jamki. Jamka wrzodu wy-
pelniona jest martwiczymi strzepkami miejscowych tkanek, pomieszany-
mi z wysiekiem leukocytarnym, ulegajacym rozpadowi. (Fot. 5)

Bakterioskopowo w preparatach mazanych z krwi i w kropli wisza-

cej oraz hodowlanie na zelatynie ktutej stwierdzono paleczki posocznicy
karpi.
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Przypadek 7.

Karp dlug. 19,3 cm, zakazony naturalnie, zabity 10/II 1937.

Zmiany anatomiczne:

a) zewnetrzne: po stronie prawej, tuz ponad pletwa brzuszng znaj-
duje sie wrzéd, drazacy w glab, w §rodku barwy czarnej, otoczony bia-
lym rabkiem nekrotycznych tkanek. Podbrzusze jest przekrwione, skro-
pione wybroczynami, galki oczne sa wytrzeszczone.

b) wewnetrzne: ascites; concretio intestini cum pariete abdominis
loco ulcerationis; enteritis ulcerosa; hyperaemia organorum cavi corporis.

Badanie histologiczne:

Watroba. Budowa beleczkowa watroby jest zatarta; komérki
barwia sie bardzo stabo, kontury ich w wielu miejscach sa zamazane, tak,
7ze w calodci histologiczny obraz narzadu przypomina w zupelnosSci obra-
zy w przypadkach poprzednich. Ponadto stwierdza sie wsréd miazszu
ognisko nacieku komérkowego okolo naczynia, a na obwodzie, tuz pod to-
rebka, male kragle ognisko, barwy jednostajnie rézowej, ze slabo zazna-
czajacymi sie cieniami komérek, pozbawionych jader. Miejsce to czyni
wrazenie ogniskowej martwicy rozplywowej. Naczynia wypelnione sa
krwia; dookola wiekszych naczyh stwierdza sie skape nacieki drobnoko-
moérkowe.

Sledziona. W skrawkach, sporzadzonych ze §ledziony stwierdza
sie wieksza ilo$é czerwonych ciatek krwi oraz duze iloSci barwika.

Jelito. Blona Sluzowa przedstawia obraz znacznego uszkodzenia:
nablonek na powierzchni kosmkéw ulega masowo obumarciu i zluszcza-
niu sie, lezac wraz z wysigkiem surowiczo-komérkowym w §wietle jelita;
w wysieku znajduja sie kawaly kosmkéw. W niektérych miejscach z po-
wodu zupelego braku blony §luzowej zostaje odstonieta blona podsluzo-
wa, w ktérej znajduje sie obfity naciek komérkowy; podobny naciek
stwierdza sie réwniez w blonie $luzowej, gdzie tworzy miejscami ogni-
skowe skupienia, co przy znacznym zcieficzeniu blony S$luzowej powoduje
wydostawanie sie tych ognisk na powierzchnie Swiatla jelita  (owrzo-
dzenia). W miejscu zrostu jelita z powlokami jamy ciala nie mozna juz
rozpoznaé poszezegélnych warstw Sciany jelita, zamiast nich pojawia sie
wybujala tkanka laczna, przepojona bardzo obfitym naciekiem komérko-
wym. Jedynie skape resztki warstwy miesnej Sciany jelita, znacza jego
§lad w zrostach. (Fot. 6)

Powloki brzuszne. W skrawkach, ktére pobrano z powlok
brzusznych z miejsca zrostu ze $ciang jelita, brak na powierzchni na-
skérka; obrzekla, luzna tkanka laczna skéry wilasciwej jest przepojona
wysiekiem komérkowym, sprezysta warstwa zachowala wyglad do§¢ spo-
isty, natomiast mieSnie sa porozsuwane plynem obrzekowym, slabiej sie
barwia. Blizej miejsca zrostu ilo§¢ komérek wysickowych w poszezegdl-
nych warstwach powlok brzusznych zwieksza sie, w koficu znikaja wszyst-
kie warstwy, a miejsce ich zajmuje na duzej przestrzeni luzna tkanka
laczna, bogato unaczyniona, ktéra w miare posuwania si¢ ku powierzchni
ciala przybiera na elementach komérkowych, szczegélnie leukocytach, wy-
dobywajacych sie w koficu zbita masa na powierzchni¢. Otrzewna jest
znacznie zgrubiala, obrzekla, nacieczona wysiekiem leukocytarnym.

Bakterioskopowo w preparatach mazanych z krwi i nerek oraz ho-
dowla na zelatynie klutej wykazano obecnosé pal. posocznicy karpi.




Przypadek 8. (1.).
Karp dlug. 17,6 em, zakaz. 3 II, zabity 10/II 193

Zmiany anatomiczne:

a) zewnetrzne: lewa pletwa zaoskrzelowa odcieta; po lewej stronie
ciala, w jego tylnej polowie znajduje sie obrzek z silnym nastroszeniem
lusek. Podbrzusze zarézowione, pletwy grzbietowe skropione wybroczy-
nami; galki oczne lekko wytrzeszezone;

b) wewnetrzne: ascites; enteritis acuta haemorrhagica; hyperaemia
organorum cavi abdominis.

Badanie histologiczne:

Watroba. Histologiczna budowa watroby przedstawia obraz usz-
kodzenia miazszu, jak w przypadkach poprzediiich, z tym, ze w wielu
miejscach stwierdza sie, podobnie jak w przypadku 7, kragle lub owalne

Fot. 6. Martwica i owrzodzénie blony sluzowej jelita, a — resztki nablonka
pokrywajacego kosmki. Powiekszenie 120 .

ogniska, ostro odcinajace sie, barwy jednostajnie rézowej, w ktorych kon-
tury stabo barwiacych sie komérek sa zaledwie widoczne, jadra ulegaja
zupelnemu rozpuszezeniu. Naczynia krwionoéne sa wypehione krwia.
Dookola wiekszego naczynia stwierdza sie skapy naciek drobnokomér-
kowy.

Sledziona. W skrawkach, sporzadzonych ze §ledziony stwierdza
sie wielka ilo§é czerwonych cialek krwi, ktéore w wielu miejscach tworza
rozlegle skupienia, wypierajac zupelnie na duzych przestrzeniach tkanke
limfadenoidalng. Ponadto stwierdzono obecnogé podobnych jak w watro-
bie, ognisk martwicy rozplywnej. (Fot. 7)

W preparatach mazanych z plynu z jamy brzusznej wykazano obec-
nosé pal. posocznicy karpi.
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Przypadek 9. (L.).

Karp. dlug. 18 cm, zabity 14/IT 1637.

Zmiany anatomiczne:

a) zewnetrzne: gérna pletwa ogomowa odcieta; po lewej stronie
ciala znajduje sie rozlegly obrzek, przechodzacy nieco na strone prawa;
luski nastroszone; niepigmentowane miejsca skory sa przekrwione; plet-
wy piersiowe i brzuszne sa skropione wybroczynami; w $rodku obrzeku
(w miejseu zakazenia) znajduje si¢ ropief wielkosci monety 2 groszowej,
otoczony biala obwédka martwiczych tkanek oraz czerwona obwddka prze-
krwienia;

b) wewnetrzne: catarrhus laevis intestinorum; loci necrotici hepa-
tis; hyperaemia lienis et renum.

v e

Fot. 7. Ognisko martwicze w 8ledzionie. Powigkszenie 420 X.

Badanie histologiczne:

Watroba. Na tle zmienionego jak w przypadkach poprzednich
miazszu watrobowego wystepuja tu i 6wdzie drobne ogniska martwicy
skrzepowej kariolitycznej, obejmujace swym zasiegiem kilka do kilkuna-
stu komérek watrobowych. Naczynia krwionoSne sa wypelnione czerwo-
nymi cialkami krwi.

Sledziona. W skrawkach ze §ledziony stwierdza sie bardziej spo-
iste utkanie tkanki limfadenoidalnej, niz w preparatach poprzednich,
wsrod ktérej znajduja sie liczne czerwone cialka krwi.

Jelito., Blona §luzowa jest obrzekla i przekrwiona w szczytach
kosmkéw; w Swietle jelita znajduje sie plyn surowiczy, oraz zluszczone
aablonki. W glebszych warstwach blony §luzowej brak zmian chorobo-
wych.

W preparatach mazanych z krwi oraz w kropli wiszacej wykazano
obecnoéé pal. posoceznicy karpi. i
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Przypadek 10. (L.).

Karp dlug. 16,5 em, zabity 14/IT 1937,

Zmiany anatomiczne:

a) zewnetrzne: gérna pletwa ogonowa odcieta; po lewej stronie cia-
fa obrzek, luski wyraZnie nastroszone; skéra na podbrzuszu jest prze-
krwiona;

b) wewnetrzne: transudatum sero-haemorrhagicum cavi abdominis;
loci necrotici hepatis; tumor lienis acutus. (Fot. 8)

Badanie histologiczne:

Watroba. Histologiezny obraz watroby analogiczny jak w przy-
padkach poprzednich. Wsréd cieni komérek watrobowych znajduja sie
liczne czerwone ciatka krwi. Miejscami ulegaja komérki ogniskowo mart-
wicy, przy czym jadra wezeéniej ulegaja zupelnemu zniszezeniu,

Fot. 8. Obrzek skéry i nastroszenie lusek.

Nerka. Pomiedzy obrzeklymi kanalikami nerkowymi znajduja sie
w wielkiej iloci komérki limfocytopodobne oraz czerwone cialka krwi,
ktore, zwlaszcza w obwodowych partiach narzadu tworza rozlegle ogni-
ska krwotoczne. Klebuszki nerkowe sa przekrwione. Naczynia sa rozsze-
rzone i wypelnione krwia.

Sledziona. W skrawkach ze §ledziony stwierdza sie przygnia-
tajaca wiekszo$é czerwonych cialek krwi nad tkanka limfadenoidalna.

J elit o. Nablonek pokrywowy i przylegle mu partie blony S§luzo-
wej obumieraja, w glebszych warstwach Sciany jelita brak wyrazniej-
szych zmian.

W preparatach mazanych z plynu z jamy brzusznej wykazano pal.
posocznicy karpi. Hodowla kluta na zelatynie rozpusScila ja workowato.

Przypadek 11.

Karp dlug. 21 em, zakaz. naturalnie, padl 21 I 193

Zmiany anatomiczne:

a) zewnetrzne: po prawej stronie ciala, mniej wiecej w polowie je-
2o dlugodci znajduje sie wrzéd wielkogei monety 1 groszowej; z wrzodu
wydobywa sie ropiasty plyn; dookola wrzodu przebiega bialy rabek ne-
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krbtycznych tkanek oraz nastepny ciemny pigmentowy; galki oczne sa
lekko wysadzone; niepigmentowana skora jest zarézowiona.

b) wewnetrzne: enteritis catarrhalis acuta; hyperaemia organoruii
neenon loci necrotici hepatis.

Badanie histologiczne:

Watroba. W obrazie histologicznym przypomina w zupelnosci
przypadek poprzedni.

N erka. W preparatach z nerki zwraca uwage znaczne przekrwie-
nie narzadu, przy czym czerwone cialka krwi obok obfitej iloci komérek
limfocytoidnych, okalaja wszystkie kanaliki, gromadzac sie réwniez
w gniazda, liczace do kilkudziesieciu krwinek. W wielu kanalikach na-
blonki sa napeczniale, zacieSniajac ich §wiatlo, ulegaja zmianom wodnicz-
kowym i rozpadowi. Wér6d miazszu spostrzega sie ponadto drobne ogni-
ska martwicy, podobnie jak w watrobie.

Sledziona. W mikroskopowym obrazie wyecinkéw ze s$ledziony
stwierdza sie duze iloSci czerwonych cialek krwi. Nierzadko spotyka sie
grupy komérek obladowanych zielono-brazowym barwikiem. Komorki sia-
teezki Sledziony sa obrzekle i zle si¢ barwia.

Jelito. W obrzeklej blonie S§luzowej i podsluzowej zauwaza sie
liczne czerwone cialka krwi oraz naciek komoérkowy. Nablonek, pokry-
wajacy kosmki, ulega martwicy, zachowujac sie jedynie na dnie faldow.
W Swietle jelita znajduja si¢ obumanrle,. zluszezone nablonki.

Bakterioskopowo w preparatach mazanych z krwi wykazano obec-
no$é pal. posocznicy karpi.

Przypadek 12.

Karp dlug 20 cm, zakazony naturalnie, padl 23/II 1937.

Zmiany anatomiczne:

a) zewnetrzne: po lewej stronie ciala za skrzydelkiem skrzelowym
znajduje sie wrzéd odslaniajacy miesnie, otoczony bialym rabkiem mart-
wiczej tkanki oraz o nieznacznym zasiegu obrzekiem; pletwy piersiowe
sa skropione wybroczynami;  (Fot. 9)

b) wewnetrzne: ecchymoses punctatae subperitoneales; exudatum
sero-haemorrhagicum cavi peritonei; catarrhus intestinorum; hyperae-
mia organorum.

Badanie histologiczne:

W atroba. Histologiczny obraz watroby podobny jest do obrazéow
przypadkéw poprzednich, z tym, Ze ogniska martwicze sa bardziej roz-
legle, a przekrwienie narzadu jest mniejsze.

Nerka., W wycinkach z nerki stwierdza sie obrzek nablonkéw ka-
nalikéw, przekrwienie klebuszkéw, znaczna ilosé czerwonych cialek krwi
miedzy kanalikami oraz rozlegle ogniska krwotoczne w obwodowych par-
tiach narzadu. Podobnie, jak w przypadkach poprzednich, rowniez i tu
obraz uzupehiaja obficiej wystepujace komoérki limfocytoidne, ognisko-
wo gromadzace sie wiréd kanalikow.

§ledziona. W preparatach ze §ledziony, podobnie jak w wiek-
szoéei przypadkéw poprzednich, précz przekrwienia zmian nie zauwazono.

Powloki brzuszne, Skrawki pobrano z miejsca owrzodzenia.
Naskoérek jest nieréwny, postrzepiony, w miare zblizania sie do wrzodu
— cieficzeje, w konhcu znika, odslaniajac skére wlaSeiwa, aby ukazaé sie
znowu, lecz na przeciwnym brzegu owrzodzenia; zagina sie do wnetrza




wrzodu. Wiotkie utkanie skéry wlasciwej jest obrzekle, zawiera czerwone
i biale ciatka krwi, przy czym te ostatnie tworza w wielu miejscach smu-
gowate ogniska. W poblizu owrzodzenia tkanka luZna skoéry wlasciwej
cieficzeje i podobnie jak naskérek znika, odslaniajac warstwe sprezysta,
stosunkowo dobrze zachowang, oddzielona od tkanki podskérnej plynem
surowiczym. Tkanka podskérna, réwniez obrzekla, jest macieczone leuko-
cytami, ktoérych ilos¢é w poblizu wrzodu wzmaga sie gwaltownie. Pecze
stabo barwiacych sie mie$ni sa porozsuwane. Wrzéd przedstawia sie w po-
staci jamy, drazacej przez maly otwér na powierzchni ciala wglab az do
2/3 grubosci miesni, tworzac rozlegla jame, o dnie wyscielonym, bogato
komérkowa ziarnina, wsréd ktérej znajduja sie strzepy wlékien mies-
nych, ulegajacych zwyrodnieniu szklistemu. Liczne leukocyty, przepaja-
jace tkanke wyscielajaca jame wrzodu, grupuja sie w ogniska i ulegaja
masowo rozpadowi. W jamie wrzodu znajduje sie skapa iloéé wysieku
surowiczo-komérkowego. W najblizszym sasiedztwie wrzodu, wéréd war-

stwy sprezystej skory znajduje sie jamka wypelniona wysiekiem surowi-
czo-komérkowym, oddzielona cienka warstwa luZnej tkanki od powierz-
chni ciala.

nej oraz z krwi wykazano obecno$é pal. posocznicy karpi.

zapalne wielkoSei monety 20 groszowej, skora w tym miejscu jest zywo,
amarantowo przekrwiona, popstrzona wybroczynami; skéra podbrzuszna
jest zarézowiona; galki oczne sa wytrzeszcezone;

pierwoszez komoérkowa barwi sie intenzywnie, jednak i tu zauwaza sie
w wielu miejscach zmiany wsteczne o charakterze zwyrodnienia wodnicz-

Fot. 9.  Owrzodzenie skéry. Wytrzeszcz galek ocznych.

Bakterioskopowo w preparatach mazanych z plynu z jamy brzusz-

Przypadek 13.

Karp dlug. 24 em, zakaz. naturalnie, padt 3/X 193

Zmiany anatomiczne:

a) zewnetrzne: na lewym wieczku skrzelowym znajduje sie ognisko

b) wewnetrzne: ascites; catarrhus intestinorum; hyperaemia lienis.

Badanie histologiczne:
Watroba. Budowa beleczkowa narzadu jest na ogél zachowana,
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kowego i nieznaczne rozezlonkowanie beleczek, a nawet stwierdza sie dwa
ogniska martwicze. Czerwone ciatka krwi wypelniaja naczynia krwiono-
éne i znajduja sie réwniez miedzy beleczkami, jednak w mniejszej iloSei,
niz w przypadkach poprzednich. (Fot. 10)

N erka. Kanaliki nerkowe sa czesto pozbawione $wiatla, wskutek
peeznienia nablonkéw. Pomiedzy kanalikami stwierdza sie szezegdlnie ob-
fite ogniska komérek limfocytoidnych oraz czerwone ciatka krwi.

§ledziona. W obrazie histologicznym skrawkéw sledziony ude-
rza doéé duza obecno$é ezerwonych cialek krwi craz barwika, lezacego
wér6d lub pozakomérkowo, oraz ognisko martwicze.

Wieczko skrzelowe. Wycinki pobrane z ogniska zapalnego wykazuja
pod mikroskopem przerwe ciaglo§ci naskérka na przestrzeni 3 mm, przez
co odslania sie skora wladciwa, ktéra wraz z tkanka podskérna jest prze-

Fot. 10. Ognisko martwicze w watrobie. Powigkszenie 265 <.

pojona plynem surowiczo-komérkowym. Podobnie i migsnie, znajdujace
sie pod ubytkiem naskérka sa obrzekle, pecze miesniowe sa porozsuwane,
slabiej sie barwia i wérdéd nich zauwaza sie wysiek komérkowy.

W preparatach mazanych z krwi wykazano obecno$é pal. posoczni-
cy karpi.

Przypadek 14.

Karp dlug. 19 cm, zakazony naturalnie, padi BI‘X 1937.

Zmiany anatomiczne:

a) zewnetrzne: po stronie prawej, tuz ponad pletwa brzuszna znaj-
duje sie gleboki ubytek skory, odstaniajacy mieénie, po stronie lewej,
w polowie wysokosci ryby, 6 em od wieczka skrzelowego znajduje sie
kragly wrzod drazacy do miesni; dookola wrzodu zauwaza si¢ mierny od-
czyn zapalny w postaci slabo zaznaczonej obwoédki przekrwienia; z wrzo-
du wydobywa sie plyn ropiasty;

b) wewnetrzne: transudatum sero-haemorrhagicum cavi abdominis;
enteritis catarrhalis acuta.
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Badanie histologiczne:

W atroba. Budowa beleczkowa narzadu zachowana, jednak w wie-
lu miejscach, wskutek obrzeku zatarte beleczki rozpadaja sie na poszeze-
gélne komorki, lezace w wolnych przestrzeniach. W innych miejscach, za-
chowana w caloSci pierwoszez barwi sie stabiej. Ponadto na obwodzie
stwierdza sie rozlegle pola martwicy rozplywnej miazszu; odgraniczaja-
cej sig¢ ostro od reszty miazszu wazkim rabkiem ciemniejszym, powstalym
z zageszezonej pierwoszezy i jader rozpadajacych sie na obwodzie komérek,
ktore nastepnie do$é gwaltownie ulegaja rozplynieciu tak, ze sama mart-
wica przedstawia sie w postaci grubobelkowej siatki, przypominajacej
wléknik.

N erka. Histologiczny obraz nerki jest analogiczny jak w przy-
vadku 12,

Fot. 11. Gleboks martwica elementéw nablonkowyeh blony sluzowej jelita.
@ — resztki rusztowania kosmkéw, ulegajace martwicy (b). Powigkszenie 75 .

Sledziona., Wéréd limfadenoidalnej tkanki stwierdza sie duzo
czerwonych cialek krwi oraz grudek barwika.

Jelito. W obrzeklej blonie §luzowej i pod§luzowej znajduje sie
naciek komoérkowy; blona $luzowa miejscami ulega znacznemu zciehcze-
niu, wskutek zupelnego zniszezenia elementéw nablonkowych, przy czym
rusztowania kosmkow ulegaja réowniez glebokiej martwicy. W Swietle je-
lita znajduja 'wsig wysiek surowiczo-komérkowy, zluszezone mablonki oraz
strzepy kosmkéw, (Fot. 11)

Bakterioskopowo w preparatach mazanych z krwi wykazano obec-
no$é pal. posocznicy karpi.

Przypadek 15.

Karp dlug. 15,5 em, zakazony naturalnie, padl 10X 1937.

Zmiany anatomiczne:

a) zewnetrzne: poza przekrwieniem skéry na podbrzuszu oraz lek-
kim zaokragleniem calego ciala zmian nie zauwazono;
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b) wewnetrzne: ascites; hyperaemia hepatis, lienis.

Badanie histologiczne:

W atroba. Budowa watroby jest wyrazistsza, poza tym taka sa-
ma, jak w przypadku 12.

N erka. Wéréd kanalikow nerkowych, ktérych nablonki wskutek
napecznienia zamykaja czeSciowo poszezegélne Swiatla, grupuja sie czer-
wone cialka krwi, oraz obficiej komérki limfoeytoidne.

Sledziona. Histologiczny obraz §ledziony nie rézni sie niczym
od opisanych wyzej, tzn. stwierdza sie jedynie przekrwienie narzadu

Hodowla kluta na zelatynie z plynu z jamy brzusznej, rozpuszeza ja
lejkowato.

OMOWIENIE.
Badanie bakterioskopowe i hodowlane, wykazalo obecno§é

pateczek posccznicy karpi w krwi, nerkach i w plynie jamy
brzusznej, co dowodzi, ze drobnoustroje dostaja sie do wszyst-
kich narzad6éw. Badania anatomiczne i drobnowidowe wykazu-
ja rowniez uszkodzenia roéznych narzadow, zatem przeprowa-
dzone badania stwierdzaja, Zze posocznica karpi jest schorze-
niem zakaznym, wywolanym przez swoisty drobnoustréj, ktéry,
namnazajac sie w ustroju ryby, prowadzi do ogélnego zakaze-
nia — bakteriemii.

Do typowego obrazu sekeyjnego naleza przede wszystkim
zmiany na powlokach zewnetrznych w postaci przekrwien sko-
ry, wybroczyn na skoérze i pletwach, obrzekéw, ropni i owrzo-
dzen, usadawiajacych sie najchetniej w miejscu wtargniecia
drobnoustrojéw, wytrzeszezu galek ocznych. Zmiany powyizsze,
w mniejszym lub wiekszym natezeniu, byly obserwowane we
wszystkich opisywanych przypadkach.

Objawy te zostaly réwniez uznane za charakterystyczne
w rozporzadzeniu, wlaczajacemu posocznice karpi do choréb,
podlegajacych chowiazkowi zgloszenia i zwalczania.

Zmiany anatomiczne wewnetrzne i histologiczne, zdaja sie
byé nie mniej charakterystyczne dla tego schorzenia i moga sie
przyezynié w watpliwych przypadkach do ostatecznego roz-
strzygniecia o istnieniu lub nieistnieniu posocznicy karpi.

Zmiany anatomiczne narzadéw wewnetrznych sa nastepst-
wem, jak juz wspomniano, ogdlnego zakazenia ustroju palecz-
kami posocznicy karpi. Wyrazem uszkodzenia przez drobno-
ustroje Scian naczyniowych jest, czesto spotykany w jamie
brzusznej, przesacz surowiczy lub surowiczo-krwawy (przyp.
1,2, 7, 8 10, 13—15), lub skrzepy krwi (przyp. 4). Za przesa-
czynowa przyroda plynu przemawia brak jakichkolwiek zmian
zapaluych blon surcwiczych w wigkszoSei przypadkow ; tylko
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w jednym (12), obecnoSci surowiczo-krwawego plynu towarzy-
szylo rownoczesne, ostre zapalenie otrzewny.

Bardzo stalym cobjawem sekcyjnym sa zmiany w przewo-
dzie pokarmowym. W 14 bowiem na 15 opisywanych przypad-
kéw stwierdzene stan zapalny blony §luzowej jelit w postaci za-
palenia ostrego niezytowego, krwotocznego Iub zmartwiajaco-
wrzodziejacege (przyp. 7). Makroskopowo zatem stwierdza sie,
niemal stale, rozpulchnienie blony Sluzowej, przekrwienie, wy-
broczyny, nadmierng ilo§é §luzu, zmieszanego czesto z krwia
Iub drobne owrzodzenia i ubytki w blonie Sluzowej.

Za posocznicowym charakterem schorzenia przemawia
rowniez stale przekrwienie i obrzek duzych narzadow jamy
brzusznej, jak watroby, sledziony i nerek. Ponadto w 4 przy-
padkach (5, 9—11) juz sekeyjnie stwierdzono w watrobie biato-
szare, drobne ogniska martwicze, a mikroskopowo w 10-ciu.

Badaniu drobnowidowemu poddano watrcbe, nerke, Sledzio-
ne, jelita oraz powleki ciala (skére, miesnie) w miejscu ich
uszkodzenia.

Obraz mikroskopowy skrawkéow watroby wskazuje we
wszystkich przypadkach na znaczne uszkodzenie miazszu, Zmia-
ny wsteczne o charakterze zwyrodnienia wodniczkowego i miaz-
szowego, powoduja zupelne zatarcie swoistej budowy beleczko-
wej narzadu. Zamiast niej spotyka sie siatkowata i piankowata
strukture, ktora tworza laczace si¢ kontury komérek, zawiera-
Jacych liczne wodniczki. Obrzek powoduje czasem rozeztonko-
wanie sie beleczek ; wtedy komoérki leza luzno w wolnych prze-
strzeniach. Podebne wolne przestrzenie otaczaja' naczynia
krwionosne, dookola ktérych stwierdza sie ponadto drobno-kra-
glo-kemoérkowe nacieki. W uszkodzonych komérkach jadra ko-
moérkowe réwniez traca prawidlowa barwliwosé, pecznieja, za-
uwaza si¢ w nich wodniczki. Na podlozu tych zmian paratro-
ficznych przychodzi do ogniskowej martwicy rozptywnej
(przyp. 5—14). Ogniska martwicze sa roznej wielkoSei, naj-
czeSciej drobne. Wsréd zmienionych komérek watrcbowych
znajduja sie w wiekszosci przypadkow liczne czerwone cialka
krwi, nieregularnie rozrzucone. Naczynia krwiono$ne sa nieje-
dnokretnie rozszerzone, wypelnione czerwonymi ciatkami krwi.

Nerki wykazuja w obrazie histologicznym wieksza rozpie-
tesé zmian, niz daje sie te zauwazyé sekeyjnie. We wszystkich
badanych przypadkach stwierdzono przekrwienie narzadu, przy
czym czerwone ciatka krwi niejednokrotnie gesto okalaja kana-
liki nerkowe, a nawet tworza rozlegle ogniska krwotoczne, zwla-
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szcza w podtorebkowych partiach miazszu (przyp. 3, 4, 10—12,
14). Nablonki kanalikéw nerkowych sa w kazdym przypadku,
w mniejszym Iub wiekszym stopniu obrzekte, wpuklaja sie do
Swiatla kanalikéw, zmniejszaja je, lub, w wielu miejscach na-
wet zupehie zamykaja. W nablonkach stwierdza sie obok na-
pecznienia wodniczkowacenie pierwoszezy, a nawet jej rozpad
i martwice rozptywna (przyp. 11). Obrzek narzadu prowadzi
czgsto do przypodstawnego odklejania sie nablonkéw kanaliko-
wych, ktére, tworzac zamkniety krag, leza w wolnych przestrze-
niach. Na uwage zasluguje obfitsze niz w normie wystepowa-
nie we wszystkich przypadkach drobnych, kraglych, jednoja-
drzastych komérek, gromadzacych sie pomiedzy kanalikami,
ktore nazwano komérkami lifocytoidnymi (Iimfocytopodobny-
mi). Tworza one niejednokrotnie duze skupienia.

Mniejsza rozmaito$é zmian dostarczyto badanie histolo-
giczne skrawkéw Sledziony. Zmian w zakresie tkanki limfade-
noidalnej w wiekszosci przypadkéw nie zZauwazono, 7z wyjat-
kiem przypadku 8 i 13, w ktérych miazsz sledziony wraz z sia-
teczka ulegl ogniskowej martwicy rozptywnej, oraz przypadku
11, w ktorym stwierdzono obrzek siateczki §ledziony i stabsza
iej barwliwo§¢. Natomiast wszystkie §ledziony posiadaja znacz-
na iloS¢ czerwonych cialek krwi, lezacych wéréd komérek tkan-
ki limfadenoidalnej.

Histologiczne obrazy preparatéw, sporzadzonych z réznych
miejse jelit wykazaly duza rozpieto§¢ zmian. W nielicznych
przypadkach zmiany w blonie §luzowej ograniczaja sie do jej
obrzeku i przekrwienia, natomiast czeSciej wystepuja w postaci
zapalenia zmartwiajacego. Obumarciu ulega nie tylko powierz-
chowny nablonek, lecz i glebsze warstwy blony §luzowej az do
bleny podsluzowej (przyp. 2, 3, 6, 7, 10, 11, 14). Stalym zjawi-
skiem przy ciezszym uszkodzeniu blony S§luzowej jest naciek
komérkowy, gromadzacy sie w blonie §luzowej i podéluzowej.
Ogniskowe skupienia nacieku w blonie §luzowej, przy réwno-
czesnym jej znacznym. zcienczeniu prowadza do owrzodzeh
(przyp. 7). W Swietle jelita, zaleznie od typu zapalenia, znaj-
duje sie wysiek surowiczy, surowiczo-§luzowy, komorkowy,
zluszezone nablonki, strzepy i resztki obumartej blony Sluzowe;j.

W kilku przypadkach sporzadzono preparaty histologiczne
ze §ciany jamy ciala, pobierajac skrawki z miejsc owrzodzia-
lych. We wszystkich badanych przypadkach stwierdzono
w mniejszym lub wiekszym stopniu zmiany typowe dla wrzo-
dziejacego zapalenia: brak naskoérka, obrzek i martwica tka-
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nek, drazaca czesto gleboko w powloki, nawet do jamy ciala
(przyp. 7), naciek komoérkowy, rozpadajacy sie (ropienie)
w skorze i w mieSniach. Mieénie w okolicy owrzodzenia traca
barwliwos¢, jadra ich zanikaja, pecze sa porozsuwane, rozczlon-
kowane. Wnetrze wrzodéw pokrywa ziarnina zapalna, obficie
komérkowa, co pozwala przypuszczaé mozliwosé wygojenia
przez zbliznowacenie. W przypadku (7) przebicia wrzodu do ja~
my ciala obserwowano zrost §ciany jelita z powlokami brzusz-
nymi.
WNIOSKI.

1. Posocznica karpi jest schorzeniem zakaznym, powoduja-
cym ogolne zakazenie ustroju, o cechach odpowiadajacych po-
socznicy zwierzat cieplokrwistych.

2. Zespol zmian sekeyjnych i histopatologicznych przedsta-
wia sie nastepujaco:

a) obrzeki, przekrwienia, wybroczyny, ropnie, owrzodze-

nia w skérze i mieSniach;

b) zapalenie blony §luzowej przewodu pokarmowego w po-
staci ostrego niezytu, krwotocznej, zmartwiajacej, wrzo-
dziejacej;

c) zmiany wsteczne w watrobie, jak zwyrodnienie wod-
niczkowe, miazszowe oraz ogniska martwicze;

d) obrzek kanalikéw nerkowych, czasem wodniczkowace-
nie i rozpad nablonkéw, przekrwienie nerek, ogniska
martwicze ;

e) przekrwienie Sledziony (ostry obrzek) oraz ogniska
martwicze ;

3. Stale stwierdzania takich samych drobnoustrojow w kaz-

dym przypadku i powtarzanie sie zmian anatomicznych prze-
mawia za swoistoScia schorzenia.

W zakoficzeniu poczuwam sie do mitego obowiazku podzie-
kowania WSzanownemu Panu Koledze, Lek. Wet., Inz. Tadeu-
szowi Boremu za laskawa pomoc w uzyskaniu materiatu do ba-
dan.

ZUSAMMENFASSUNG.

Autor beschreibt 15 typische Sektionsbefunde von 76 sezierten, mit
haemorrhagischer Septicaemie Cyprinorum infizierten Karpfen. Die Un-
tersuchungen fithren zu folgenden Schliissen:

1. Die haemorrhagische Septicimie der Karpfen ist eine Infektions-
krankheit, die ihren Eigenschaften nach, der Septicimie der Warmbliiter
entspricht.
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2. Das anatomische und histopatologische , Krankheitshild besitzt
folgende Merkmale:
a) Wassersucht, Hyperimien, Blutungen, Abscesse und Geschwiire
in der Haut und Muskulatur;
b) akute, himorrhagische, nekrotische und geschwiirige Entziindung
des Darmes;
¢) hydropische und parenchymatose Entartung, sowie nekrotische
Herde der Leber;
d) Schwellung der Harnkandlen, manchmal hydropische Entartung
und Zerfall der Epithelien, sowie Hyperamie und nekrotische
Herde der Nieren;
e) Hyperidmie (akutes Oedem) und nekrotische Herde der Milz.
3. Gleicher bakteriologischer Befund in allen Féllen und gleiche
anatomische Veridnderungen sprechen fiir die Spezifitdt der Erkrankung.

PISMIENNICTWO.

1) T. Bory: Sposob jalowego pobierania prébek krwi u ryb. Przeglad
Wet., 1937. — 2) B. Kocylowski: Najwazniejsze choroby ryb w stawach
polskich. Przeglad Wet., 1938. — 3) R. Krause: Mikrosk. Anatomie der
Wirbeltiere, T. IV. 1923. — 4) W. Schiperclaus: Pseudomonas punctata
als Krankheitserreger bei Fischen. Zeitschr. f. Fisch. 1930. — 5) Idem:
Untersuchungen iiber die Axlseuchen in deutschen Binnen- und Kiisten-
gewidssern 1930—1933. Zeitschr. f. Fisch. 1934, — 6) Idem: Merkblatt
iiber Wesen, Ursache tnd Bekiampfung der ansteckenden Bauchwasser-
sucht des Karpfens. Berlin 1936. — 7) T. Spiczakow: Posocznica karpi.
Warszawa, 1933,
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Z Kliniki Choréb Wewnetrznych i Zakaznych Akademii Medycyny
Weterynaryjnej we Lwowie. — Kier.: Prof. Dr Z. MARKOWSKL

Dr EDWARD HAMERSKI
Adiunkt Kliniki

NEURENCEPHALOMYELITIS ENZOOTICA
(NEUROLYMPHOMATOSIS) GALLINARUM

(Z opisem dwu przypadkow klinicznych, *)

Schorzenie to zajmuje obecnie poczesne miejsce w patolo-
gii weterynaryjnej — nie tylko z powodu ciekawych proble-
mow naukowych z nim zwiazanych, lecz takze ze wzgledéw 20~
spodarczych. We wszystkich bowiem krajach o intensywniej-
szej hodowli drobiu powoduje ono z roku na rok wzrastajace
straty i pod tym wzgledem osiaga juz gdzieniegdzie pierwsze
miejsce.

Nie wiadomo na razie, jakie jest rozpowszechnienie tej cho-
reby w Polsce, gdyZz w pismiennictwie nie ma o tym wzmianek.
W Klinice tutejszej stwierdziliSmy w polowie wrzesnia br. obja-
wy kliniczne tej choreby u dwu kur, przystanych do zbadania
z Wolynia, co dowodzi, ze jednak ona w Polsce wystepuje.

Zasluguje wiec i u nas na szczegélne zainteresowanie, Hi-
storia badan nad ta choroba przedstawia sie nastepujaco:
Pierwszy opisal ja Marek w r. 1907 na Wegrzech pod nazwa:
»belyneuritis®, uznajac ja za jednostke chorobowa rozng od
beri-beri, ze zmianami zapalnymi w ukladzie nerwowym. Licz-
ne badania ostatnich kilkunastu lat, przeprowadzane w réz-
nych krajach, w zwiazku z gwaltownym szerzeniem sie tej cho-
roby, wykazaly obecno$§é podobnych zmian takze w innych na-
rzadach, niekiedy bez udzialu systemu nerwowego. W r. 1924
wykazal v. d. Walle, ze chorobe mozna przenie$é na zdrowe
kury za pomoca przesaczéw (wolnych od bakteryj i komoérek),
sporzadzonych ze schorzalych tkanek. RéwnoczeSnie pojawily
sie zdania, ze opisywane dotad zmiany anatomopatologiczne
nie cdpowiadaja procesom zapalnym, lecz raczej nowotworo-
wym, o charakterze chloniakéw, przy czym zwrécono uwage
na podobienstwo choroby do leukozy i sarkomatozy kur, a na-
wet w r. 1932 znalazt uzasadnienie poglad o etiologicznej toz-
samesci tych schorzen. W zwiazku z tym wylonily sie znowu
roznice w zapatrywaniach na etiologie i patogeneze. Nadtn

*) Tres¢ wykladu, wygloszonego dnia 15. X. 1938 na posiedzeniu
naukowym Zrzeszenia Lekarzy weterynaryjnych R. P. Oddzial we Lwowie.
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wiele dyskutowana jest kwestia dziedziczenia choroby i ro-
dzinnej sklonnoSci oraz zwiazku przyczynowego z pasozytami
i brakami pokarmowymi.

Te roznice w pogladach, nadal istniejace, znalazly wyraz
w réznych nazwach, ktorymi te chorobe okres§lano. Nazwy ta-
cinskie brzmia: Polyneuritis gallinarum (Marek 1907); Neu-
romyelitis (v. d. Walle i wsp. 1924); Polyneuritis chronica
gallinarum (Dobberstein i Haupt 1927) ; Neurolymphomatosis
(Pappenheimer i wsp. 1926) ; Neurogranulomatosis infectiosa
gallinarum (Lerche i Friztsche 1933) ; Lymphomatosis (John-
son 1932) ; Neurencephalomyelitis enzootica gallinarum (Hu-
tyra-Marek-Manninger). Na XIII kongresie miedzynarodowym
lekarzy weterynaryjnych w r. 1938 w Zurichu postugiwano si¢
nazwa ,,Lymphomatosis‘.

Wobece tego wyboér nazwy polskiej nie jest fatwy. Zdawa-
loby sie, ze najwygodniejsza bylaby nazwa: ,,choroba Mareka
u kur*, bo nie przesadza niczego o istocie schorzenia; niezu-
pelie jednak jest trafna, bo Marek nie uwzglednil, ze zmiany
moga dotyczyé innych narzadéw poza ukladem nerwowym.
Z tych samych powoedéw nie zupelie nadaje sie nazwa: ,,po-
stepujace porazenie u kur*, jednak bedziemy si¢ nia na razie
postugiwaé, bo zblizona jest do bardzo popularnych nazw:
. JFowl paralysis® lub ,infektiose Gefliigel (Hiihner) Lahme*,
oraz najlepiej okresla typowy przebieg omawianej choroby.

Choroba rozpowszechniona jest najbardziej w Stanach
Zjednoczonych Ameryki ponocnej (gdzie miala byé zauwazo-
na przez hodowcéw juz przed 60 laty, a przez lekarzy cpisy-
wana od r. 1921), w Anglii (Galloway 1929, Seagar, Doyole
i w. i.), w Holandii (v. d. Walle i wsp. 1924) i w Niemczech —
nadto opisywano ja w Japonii (Emoto i wsp.), w Australii (Mec.
Lennau), w Afryce pol. (Thomas i wsp.), we Francji (Dro-
guet), w Brazylii (Braga 1938).

Choroba wystepuje wylacznie u kur, niezaleznie od plei,
przede wszystkim u rasowych i jest chorcba mlodziezy. Zwie-
rzeta, liczace ponad rok, zapadaja na ogo6l bardzo rzadko (cho-
ciaz przypadki Mareka odnosily sie do dorostych i starszych
kogutéw, a Dalling podaje gérna granice wieku: 28 miesiecy).
Najczeciej wedtlug wiekszosei autoréw choruja kury w wieku
4—6—8 miesiecy — wedlug wielu szczegélnie w tym okresie
zycia, w ktorym zbliza sie dojrzalo§é plciowa lub wlasnie zo-
stata osiagnieta. U mlodziezy ponizej dwu miesiecy choroba
zdarza sie tylko wyjatkowo.
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W zwiazku z tym wiekiem — szczyt krzywej zachorowan
przypada najczeSciej na pézne lato i na jesien. Wystepowanie

Jest sporadyczne lub enzootyczne. Enzoocje rozpoczynaja sie
zwykle od nielicznych przypadkéw, tak, ze do znaczniejszego
rozszerzenia si¢ choroby uplywa najczeSciej szereg miesiecy
(Hartwigk, Lerche, Friztsche, Doyle, Seagar i w. i.). Straty

W poszczegblnych gospodarstwach wahaja sie od kilku do 20%, !
czasem do 40%, rzadko przekraczaja 50—609% ogélnego sta-

nu — jak podaje Doyle.

Etiologia: Podobiefstwo do pewnych schorzen paso-
zytniczych oraz awitaminoz i toksykoz sklonilo niektérych do |
przypuszczenia, ze postepujace porazenie kur wywoluja paso-
zyty przewodu pokarmowego lub nieodpowiednie zywienie.

Tak np. de Blieck (1919) uwazal za przyczyne choroby ta-
siemca Davainea proglottina — Beach i Davis, Stafseth i wsp.
Vaccharenghi kokeidie, — Droguet rozne pasozyty, Becker i i. w
brak witaminy B,, a ostatnio (1937 r.) Buttler i Warren —
brak witaminy E.

Stwierdzono rzeczywiscie, ze wymienione schorzenia pa-
sozytnicze wystepuja bardzo czesto wspélnie z choroba Mare-
ka. Jednak nie ulega watpliwosci, ze same przez sie nie moga |
spowodowaé zmian anatomicznych, wiaSciwych dla tego scho- ’
rzenia, podobnie jak brak witamin, wobec czego zapatrywania
powyzszych autoréw nie maja juz prawie zwolennikéw.

Liczne badania nie wykazaty zadnych bakteryj, ktére mo-
glyby byé uwazane za przyczyne choroby. Po raz pierwszy wy-
kazal v. d. Walle w r. 1924, ze chorobe udaje sie przenie$é na
zdrowe zwierzeta, przy czym za jej przyczyne uwazal zarazek
przesaczalny. Sztuczne przeniesienie choroby powiodlo sie péi-
niej wielu innym autorom. Mimo to nie wszyscy zgadzaja sie
z zapatrywaniami v. d. Wallego. Cze$é (np. Dalling, Stubbe)
uwaza, ze wyniki sztucznego przenoszenia choroby sa zbyt nie-
stale, a czesto zupelnie zawodza (jak w niektérych do§wiad-
czeniach Dallinga) i z tego powodu nie mozna na ich podsta-
wie stwierdzié, ze jest to choroba zakazna — czeSé za§ uwaza,
ze nawet udatne przeniesienie choroby za pomoca materiatu
wolnego od bakteryj i komérek nie dowodzi, by przyczyna byt
»Virus® w wiasciwym tego stowa znaczeniu.

Wyniki badan, ktére przemawiaja za zakaznym tlem cho-
roby, tj. za pogladem v. d. Wallego i wsp., Lerche-Friztschego

Seifrieda, Doyleg go, Pappenheimera i wsp., Seagara, Hartwigka,
Hepdinga, Gaugheya i w. i. przedstawiaja sie nastepujaco: Za-

’
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razek przechodzi przez §wiece Berkefelda; w 50%-ej glicerynie
nie traci wirulencji, wg np. Seifrieda 6 miesiecy, wg Hartwigka
7 miesiecy, nadto jest odporny na wysychanie, Srodki dezyn-
fekeyjne w zwyklych stezeniach niszeza go tatwo. Zjadliwym
jest wylacznie dla kur.

Obecnosé zarazka stwierdzono w systemie nerwowym i w
réznych chorobowo zmienionych narzadach, nadto w krwi (na-
wet we wszystkich okresach choroby) i w kale (Seagar, Friz-
tsche), w ktorym utrzymuje sie dlugo w stanie zjadliwym.

Najwrazliwszymi sa zwierzeta zupelnie mlode i z tego po-
wodu uzywa sie, do préb przeniesienia choroby przede wszyst-
kim kurczat w wieku kilku dni do szeSciu tygodni. Odsetek
udalych zakazen waha si¢ znacznie, zaleznie od metody prze-
noszenia i uzytego przy tym materialu. Notowano wahania
w odsetku udalych zakazen od 16—100%) (tak np. pedaje Sei-
fried, a podcbnie Friztsche od 16—60%, Pappenheimer 26%,
Dalling 38%, Hepding 42% — zakazaja mlcde zwierzeta do-
mézgowo zawiesing tkanki nerwowej Iub chorobowo zmienio-
nych narzadéw). Okres inkubacji wynosil najezesciej 2—3 mie-
siace, a wahat sie w granicach od 4 tygodni do 7% miesiecy.
(Najkrétszy okres inkubacji w doSwiadczeniach Paumanna
wynosit 4 tygodnie, Biely‘ego 37 dni, Doylego 47 dni, Pappen-
heimera 67 dni, Hepdinga 10 tygodni).

Przenoszenie choroby na zwierzeta, liczace ponad 10 ty-
godni (Lerche, Frizische) bardzo czesto zawodzi. Seagar, tak-
7e Vianelli i i. nie zdotali zakazi¢ kur 7—8 miesiecznych; prze-
ciwnie Seifried zdolal jeszeze uzyskaé wynik dodatni przy prze-
noszeniu choroby na kury, liczace ponad rok. Podobne wyniki,
jak droga domoézgowa, uzyskano droga dozylna i dootrzewno-
wa, gorsze natomiast przy wprowadzaniu wirulentnych za-
wiesin w nerwy obwodowe, do przedniej komory oka, domies-
niowo i podskérnie. Seagar oraz Friztsche-Lerche wykazali
nadto zakazenie, skarmiajac nie tylko chwilowo zmienione na-
rzady (jak v. d. Walle i i.), lecz i kat chorych.

W zwiazku z badaniami Lee, Pettersona, Furtha i innych
wylonil sie poglad reprezentowany gléwnie przez Amerykanow
— wedlug ktérych jeden i ten sam czynnik jest przyczyna badz
niektorych, ‘badz wszystkich typéw leukozy, choroby Mareka

*) Uwaga: Wynik zakazenia oceniano jednak najezeSciej na podsta-
wie badania histologicznego, bo przewaznie nie wystepowaly ani wyrazne
objawy kliniczne, ani zmiany po$miertne, widzialne golym okiem.
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1 pewnych nowotworéw kur. Postepujace porazenie nie jest
wigc — zdaniem tych autoréw — odrebna jednostka chorobo-
wa, lecz pewna forma leukozy. W zwiazku z tym wylonily sie
znowu réznice w zapatrywaniu na przyczyne choroby: Jedni
bowiem uwazaja, ze jest nia ,,virus*“ w Scistym tego stowa zna-
czeniu (np. Petterson, Pappenheimer, Lee i wsp.), zas wedlug
innych jaki§ ,,czynnik przesaczalny, nie posiadajacy wilas-
nosci zywego organizmu., Nie rozmnaza sie on sam, chociaz
iloS¢ jego w ustroju chorego wzrasta w miare postepu procesu
chorcbowego; jest on wytworem chorego ustroju (Furth, Jar-
mai). Wg Emmell‘a leukoza i postepujace porazenie kur po-
wstaje pod wptywem endotoksyn bakteryj durowo-paraduro-
wych, ktére nagromadzaja sie w krwi, jezeli bakterie te dosta-
na si¢ do krwiobiegu i zostana tam zniszezone przez ciala od-
pornosciowe. Draznia one tkanki, doprowadzajac do powstania
tych schorzen; réwnoczesnie nagromadza sie w krwi chorych
»czynnik przesaczalny*, ktéry wywoluje rézne formy leukozy
u zwierzat, ktérym wstrzyknieto krew chorego.

Tak wige kwestia etiologii choreby komplikuje sie coraz
bardziej.

Jednak spostrzezenia nad rozprzestrzenianiem sie poste-
pujacego porazenia w warunkach naturalnych, przemawiaja
za zakaZna przyczyna schorzenia, a w kazdym razie z tego
punktu widzenia powinna byé w praktyce traktowane. Spo-
strzezenia wiekszoSci autoréw (jak m. i, Friztsche‘go i Lerche-
go, Doyle‘go, Pappenheimera, Gaugheya i wsp. i wielu innych
poprzednio wymienionych), swiadcza o tym, ze choroba prze-
nesi sie ze zwierzat chorych na zdrowe, przede wszystkim na
miodziez; pojawia sie w réznych gospodarstwach nie tylko po
wproewadzeniu jednodniéwek, kurczat oraz doreslych kur i ko-
gutow, lecz takze jaj wylegowych, pochodzacych z gospodarstw,
w ktorych choroba istniata; choruja naprzéd zwierzeta spro-
wadzone czy pochodzace od jaj sprowadzonych, a péZniej do-
piero miejscowe. Wedlug wiekszoSci autoréw zakazenia naste-
puja przez kontakt z chorymi lub z ozdrowieficami (nosiciel-
Stwc), co znalazlo potwierdzenie w do§wiadezeniach kilku z wy-
zej wym. autoréw. (Niektérzy jednak, jak Dalling otrzymali
wyniki ujemne). Nadto — zdaniem niektérych — za posred-
nictwem zanieczyszczonych przez chore zwierzeta pomiesz-
czen, wybiegéw itp., choroba przenosi sie tatwo. Jaja, pocho-
dzace od zwierzat chorych lub nosicieli choroby sSa W znacznym
procencie zakazone, co do§wiadczalnie udowodniono. Jak wiel-
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kie niebezpieczenstwo polaczone jest z zakupywaniem mate-
rialu hodowlanege z gospodarstw, w ktorych istnieje choroba,
Swiadcza do$§wiadczenia Biely‘ego i wsp., ktorzy krzyzujac
zwierzeta z zakazonego stada, lecz nie wykazujace objawow
klinicznych ze zwierzetami, pochodzacymi ze stad zdrowych,
stwierdzili w pierwszej generacji nieznaczny, a w drugiej —
postepujac identyeznie — juz bardzo znaczny procent chorych.

Mimo wszystke przyznaé trzeba, ze mechanizm przeno-
szenia sie. choreby jeszcze dostatecznie wyjaSniony nie jest,
a niektére z wyzej przytoczenych spostrzezen moglyby prze-
mawiaé za tym, ze jest ona konstytucjonalnym, dziedzicznym
schorzeniem.

Zmiany anatomopatologiczne: Sekcja zwie-
rzat, ktére za zycia wykazywaly typowe objawy, wykazuje
obok ogolnego wychudzenia, zaniku miesni porazonych kofczyn
oraz niekiedy wystepujacych zmian niezytowych w blonie Slu-
zowej jelit cienkich — gléwne zmiany w nerwach obwodowych.
Moézg i rdzen kregowy nie wykazuja prawie nigdy zmian wi-
dzialnych golym okiem; wyjatkowo spotykano (Doyle; Hep-
ding) drobne, zéltawe ogniska martwicze w moézgu i zwieksze-
nie ilo$ci plynu mézgordzeniowego.

Natezenie zmian w nerwach chwodowych jest bardzo roz-
maite; niekiedy daja sie one stwierdzi¢ tylko na podstawie
badania histologicznego, czasem po szarym zabarwieniu roz-
nych czefci nerwéw; czeSciej widoczne sa zgrubienia, badZ na
catej dtugosei nerwoéw, badZ ograniczone do roznej dtugosei od-
cinkéw. Te zgrubienia spotyka sie przede wszystkim w splotach
ramieniowych i ledzwiowo-krzyzowych, w nerwach kulszowych
i ramieniowych, lecz czesto i w innych nerwach rdzeniowych
oraz w ukladzie wegetatywnym, rzadziej w nerwach wzroko-
wych. W splotach konicza si¢ one zazwyczaj tuz przed rdzeniem
i sa niekiedy tak wielkie, Ze czynia wrazenie nowotworu;
w nerwach przebiegajacych blisko siebie zlewaja sie one nie-
raz w jedna mase. Zmienicne nerwy sa szare lub szarawn-zot-
tawe i wykazuja zmniejszenie elastycznosci. Przekroj jest so-
czysty, tkanka laczna endo i perineuralna obrzekla, czesto wi-
doczne sa punkcikowate wybroczyny. Podobne zmiany spotyka
sie tez w zwojach miedzykregowych, ktére moga by¢ powiek-
szone do wielkosei grochu.

Zgrubienia w nerwach obwodowych przypominaja czasem,
jak wspomniano, zmiany nowotworowe. Wszyscy nowsi auto-
rzy zauwazyli u niektérych kur padlych z powodu postepuja-

3
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cego porazenia w roznych narzadach zmiany, czasem réwniez
podobne do nowotworéw. Wedlug Lerchego i Friztschego u kur
wystepuja one najczeSciej w jajniku, do§é czesto w watrobie,
nadto znajdywane byly w krezce jelitowej, a przez innych au-
toréw takie w nerkach, w §ledzionie, w mie$niach, w skorze,
w jadrach, w nadnerczach, w otrzewnej; w ogole kazdy narzad,
jak sie okazuje, moze byé siedliskiem tych zmian. Niekiedy
przerastaja one dany narzad, np. jajnik i niszeza go doszezet-
nie, czasem widoczne sa tylko guzki réznej wielkoSci, nieraz
bardzo male. Na przekroju maja te twory barwe szara, podob-
nie jak zgrubiale chorobowo nerwy. Wedlug Lerchego i Friz-
tschego wystepuja one w okolo 10—159% przypadkéw ; Marek
i niektérzy inni nie stwierdzili ich w ogole w swoich przypad-
kach.

Co do zwiazku tych zmian ze zmianami w systemie ner-
wowym zdania byly podzielone: tak np. Seagar uwaza, ze po-
wstaja one niezaleinie od choroby Mareka, podobnie Hebding
(ktory w swych przypadkach stwierdzil nawet, ze byly to no-
wotwory, nie majace nic wspélnego z choroba Mareka, a mia-
nowicie raki i srédbloniaki). Poza wymienionymi wszyscy pra-
wie inni autorowie sadza, opierajac sie na badaniach histolo-
gicznych, ze zmiany w narzadach sa nastepstwem tego samego
procesu chorobowego jaki toczy sie w tkance nerwowej, gdyz
sa to nacieki, skladajace sie z tego samego typu komoérek. Oczy-
wiscie niezaleznie od tego spotyka sie czasem nowotwory o réz-
nym utkaniu — u kur nader czeste — jak w przypadkach Hep-
dinga lub Hartwigka.

Czesto wystepuja (niekiedy samoistnie) zmiany w galce
occznej w postaci depigmentacji teczowki, zrostow tejze, wy-
sieku wioknikowego w przedniej komorze oka i zmetnienia ro-
2owki.

Nadto stwierdzil Potel w niektorych przypadkach ostro
cdgraniczene obszary w muskulaturze koficzyn, barwy gotowa-
nego miesa rybiego, z przerosta tkanka taczna.

W wielu przypadkach choroby sekcja jest negatywna, wy-
stepuja tylko zmiany mikroskopowe.

Zmiany histopatologiczne: zaleza od nasilenia
zmian widocznych golym okiem. Juz w niezgrubialych, lecz
szaro zabarwionych czeSciach nerwéw obwodowych spotyka
sie przede wszystkim niezwykle bogactwo komoérek. Pomnozo-
ne i powiekszone sa jadra ostonek Schwanna, ktére barwia sie
blado i ukladaja sie szeregami, nadto spotyka sie liczne okra-
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gle, podobne do malych limfocytéw komorki w §cianach na-
czyh wlosowatych, a gléwnie w tkance tacznej dokota tychze.
Nadto tkanka laczna endo i perineuralna jest obrzgkla, we
wezesnych stadiach choroby przekrwiona i nacieczona kragly-
mi komérkami; w starszych zmianach jest przerosta. Czesto
widoczne sa punkcikowate wynaczynienia. Nadto Sledzi¢ moz-
na rézne stadia zwyrodnienia ostonek rdzennych, ziarnisty roz-
pad tychze, zmiany w nitkach osiowych w postaci Wrzeciono-
watych zgrubien i wreszcie ich zanik.

W silnie zzrubialych czeéciach nerwéw po wlasciwej tkan-
ce nerwowej spotyka sie zaledwie Slady: na calym przekroju
widoczne sa gesto stloczone komoérki, ktére niekiedy przyjmu-
ja ksztalt wielokatny. Otoczone sa te nagromadzenia komorek
silnie przerosla, obrzekla i réwniez nacieczona tymi komorka-
mi tkanka ltaczna.

W ukladzie nerwowym osrodkowym wystepuja nacieki

okolonaczyniowe, skladajace sie z tego samego typu komorek,
co w nerwach obwodowych. Niekiedy wystepuja tez one bez
zwiazku z naczyniami. Poza tym spotyka sie zmiany zwyrod-
nieniowe w komérkach i wiéknach nerwowych, prolifer acje ko-
moérek gleju i mikroglii. Intensywno§¢ zmian w osrodkowym
systemie nerwowym jest rozna; najczesciej zmiany nie sa zbyt
wybitne, czeSciej spotyka sig je w rdzeniu w odcinkach, odpo-
wiadajacych schorzalym nerwom. Wiystepuja zarowno w sza-
rej, jak i biatej substancji. Czasem wystepuja ponadto zmiany
w oponach migkkich w postaci nacieczen okraglokomérkowych,
przekrwienia i obrzeku.

Zmiany w innych narzadach lub w oku niekiedy spotyka-
ne przedstawiaja sie¢ w obrazie mikroskopowym podobnie jak
w nerwach obwodowych; nacieki skladaja sie z komoérek tego
samego typu i sa czasem podobnie jak w nerwach tak male, ze
tylko histologicznie udaje sie je wykry¢.

Co do skladu nacieczen istnieja réznice zdafi. Tak np.
Friztsche, Marck, Seagar uwazaja, ze skladaja sie one z limfo-
cytéw, histiocytow i komorek plazmatycznych, przy czym, we-
dtug np. Lerche-Friztschego, widoezne sa réznice, zaleznie od
wieku schorzenia: w pierwszych stadiach wystepuja prawie
wylacznie limfocyty pézniej widzi sie juz prawie same hi-
stioeyty; Hepding znalazt w miodszych zmianach limfocyty,
limfoblasty i komérki plazmatyczne, w starych ponadto fibro-
blasty i fibrocyty. Pappenheimer uwaza te komorki za limfo-
cyty; Dalling za limfoblasty, wykazujace mala tendencje do
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dojrzewania; Furth, takze Johnson — za tzw. hematoblasty,
ti. komérki macierzyste erytro-leuko- i limfocytéw, mnadto
stwierdzali limfoblasty. Nadto takze ci autorzy znajdowali ko-
morki plazmatyczne. W naciekach gatki ocznej stwierdzali nie-
ktérzy (np. Hepding) obok limfocytow takze pewng ilo§é komo-
rek pseudoeozynochlonnych,

Patogeneza: W kwestii, czy ten sam czynnik choro-
botwoérczy moze powodowaé zmiany wyzej opisane wylacznie
W innych, poza systemem nerwowym, narzadach — oraz co do
istoty zmian anatcmopatologicznych, istnieja zasadnicze rézni-
ce zapatrywan.

Wedlug dawniejszych pogladéw, dzi§ jeszcze reprezento-
wanych przez Lerche-Fiztschego, Seagara, Doylego, Reinhard-
ta, Hutyre-Marka-Manningera i w. i., zmiany te dowodza ist-
nienia procesu o charakterze zapalnym: w ukladzie nerwowym
osrodkowym odpowiadaja one obrazowi nieropnego zapalenia
(Encephalitis, wzgl. myelitis lymphocytaria), a w nerwach ob-
wodowych zapaleniu §rédmiazszowemu (neuritis interstitialis).

Nacieki w innych narzadach réwniez dowodzié maja ist-
nienia produktywnego zapalenia i odpowiadaja wg Lerche-
Friztschego zapalnym zierniniakom (stad uzywana przez nich
nazwa choroby).

Autorzy, uznajacy ten poglad, zapatruja sie na patogene-
z¢ nastepujaco: Czynnikiem przyczynowym jest zarazek prze-
saczalny o wlasnoSciach organotropowych. Uszkadza on przede
wszystkim najezeSciej system nerwowy, gléwnie nerwy obwo-
dowe; nie ma szczegélnego powinowactwa do szarej substan-
¢ji ezy do pewnych drég nerwowych. Nierzadko uszkadza tez
inne narzady (10—20% wg Lerche-F' riztschego), wywolujac
w nich juzto mikroskopowe, juz to ogromne zmiany.

Virus rozprzestrzenia sie w ustroju droga krwi. Przema-
wia za tym fakt, ze w krwi znajduje sie, w réinych stadiach
choroby i Ze pierwsze zmiany zapalne (nacieki okragltokomor-
kowe) powstaja w sasiedztwie naczyh. W miare wzrostu wy-
siegkéw komorkowych powstaja zmiany wtérne degeneratywne
1 atroficzne, wynikajace z zaburzeh odzywezych z powodu
ucisku. Rézne zaburzenia czynnofci narzadéw spowodowane sa
Juz to uszkodzeniem odpowiednich nerwéw, czy ich oSrodkow,
Jjuz to bezpes$rednimi zmianami.

Seagar przypisywal nawet zarazkowi wilasnosci §ciéle neu-
rotropowe, uwazajac, ze zmiany w innych narzadach nie sa
swoiste, gdyz szczegélnie u ptakéw moga by¢ nastepstwem roz-
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maitych innych bodZeéw chorobotworezych. Podobnym jest tez
peglad Hepdinga. Wedlug Seagarae ,,choroba Mareka®“ podob-
nie jak wéscieklizna, choroba bornajska i i. nalezy do choréb,
wywolanych przez zarazki rozmnazajace sie i rozprzestrzenia-
jace w ustroju droga nerwow.

Zupehie inny poglad reprezentuja inni autorzy, gléwnie
amerykansecy, na istote zmian anatomopatologicznych. Przede
wszystkim uwazaja oni, Ze nie sa one wyrazem procesu zapal-
nego. Nacieki powstaja w nastepstwie proliferacji tkanki lim-
foeytotworezej, co odpowiada raczej procesowi nowotworowe-
mu i prowadzi do zmian zupelie podobnych do tych, ktére wy-
stepuja w przebiegu leukozy limfatycznej. Stad proponowana
przez Pappenheimera nazwa ,,Neurolymphomatosis“. Johnson
rozszerzyl pojecie schorzenia, proponujac nazwe , Lymphoma-
tosis*, poniewaz udzial systemu nerwowego w procesie choro-
bowym nie jest — jego zdaniem — tak czesty, jak to np. przy-
puszezaja autorzy niemieccy. Dalling np. stwierdzil w 159 przy-
padkach ,limfomatozy* zmiany wylacznie w systemie nerwo-
wym tylko w 38%, réwnoczeSnie w innych narzadach w 16%,
a wylacznie w tych ostatnich w 46%. Wedlug Stubbs‘e pojecie
lymphomatosis®“: obejmuje chorobe Mareka typowa, jej for-
me oczna i ,,wisceralna®, a nadto ,,hepatolymphomatosis*‘ Fur-
tha, tj. limfatyczna leukoze w jej aleukemicznej i leukemicznej
postaci. Nie przypuszeza przy tym, przeciwnie, niz Pappenhei-
mer, by czynnikiem przyczynowym limfomatozy byl zarazek
przesaczalny.

7 auteréw niemieckich Dobberstein (1936) podobnie jak
badacze amerykansey zwraca uwage na podobienstwo postepu-
jacego porazenia kur do proceséw nowotworowych i do leuko-
zy. Jego zdaniem virus nie powoduje weale (jak dawniej przy-
puszezal) zapalenia; pobudza natomiast tkanke laczna (u kur
w poréwnaniu z ssakami niezwykle ruchliwa) do gwaltownej
proliferacji i w nastepstwie tejze do wytwarzania nietypowych
komoérek, z ktorych skladaja sie nacieki. Niezwykle podobien-
stwo zmian w systemie nerwowym do procesu zapalnego jest
tylko pozorne, pedobnie jak w przebiegu limfocytomatozy u by-
dla, gdzie odréznienie zmian w moézgu od encephalitis lympho- -
cytaris jest mozliwe tylko na podstawie szczegélowej analizy
histopatogenezy. Chodzitoby tu zatem o proces nowotworowy.
Nadto znajduje Dobberstein wiele podobienstwa postepujace-

*igkioonr autorzy amerykanscy dopatruja sie- zwiazku

=1 Cinoloa

z weunoza nie tylko na podstawie podobienstwa anatomicznego,
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lecz takze opierajac sie na do§wiadczeniach nad przenoszeniem
tej ostatniej na zdrowe zwierzeta. Tak np. Patterson i wspél-
pracownicy, postugujac sie jednym ze szczepéw leukozy wyka-
zali u kur, uzytych do tych do$wiadczen nie tylko rézne jej for-
my, lecz takze postepujace porazenie; a wiec jest ono ich zda-
niem pewng forma leukozy. Furth, pracujac innym szczepem
leukozy wywolal nie tylko rézne jej formy i schorzenie, odpo-
wiadajgce anatomicznie postepujacemu porazeniu, lecz oprécz
tego takze nowotwory (endothelioma). Johnson — ktory daw-
niej (podobnie jak cbecnie Stubbs albo Dalling) uznawat Zwia-
zek tylko z limfatyczng leukemia, stworzyl obecnie pojecie ,,he-
mocytoblastoza® dla stanéw chorobowych, wywolanych przez
ten sam virus, ktére odznaczaja sie wystepowaniem hemocyto-
blastéw i limfoblastéw w naczyniach obwodowych i prolifera-
cja tych komérek w szpiku kostnym lub w systemie nerwowym
oraz w roznych narzadach; w ten sposéb powstaj a rozne formy
leukozy i postepujace porazenia.

Tak wiec kwestia istnienia zwiazku pomiedzy tymi scho-
rzeniami przedstawia sie na razie bardzo niejasno i wymaga
dalszych badan, tym bardziej, Ze i etiologia leukozy nie jest
jeszeze wySwietlona. Niektorzy, np. Stubbs nie uznaja zakaz-
nej przyczyny, uwazajac, ze wiele przyezyn moze sie skladaé
na powstawanie schorzenia; w kazdym razie leukozy limfatycz-
nej i w ogole stanéw chorobowych, ktore okreslaja pojeciem
»limfomatosis“ nie zalicza sie do schorzen przenoénych. Pat-
terson i inni przyjmuja virus, Furth za$ ,czynnik przesaczal-
ny“, nie posiadajacy wlasnoSci zyjacego ustroju.

Autorzy europejscy (pominawszy Dobbersteina), na ogdt
zajmuja W sprawie zwiazku z leukoza stanowisko negatywne.
Tak np. wspomniany juz Seagar twierdzi, ze w przebiegu po-
stepujacego porazenia nigdy nie ma miejsca nadczynnosé tkan-
ki erytro- czy myeloblastycznej. Schaaf jest tego samego zda-
nia, zaznaczajac, ze w krwi nie wystepuja nigdy zmiany, po-
dobne do wystepujacych w przebiegu leukoz. Podobnie jak
Schaaf takze amerykanin Olson nigdy nie stwierdzil postepu-
Jacego porazenia u kur, na ktére przenosit leukoze. Wedlug
Hepdinga guzy, ktore stwierdzit u niektérych kur padlych w na-
stepstwie postepujacego porazenia réznia sie od tych, ktére
wystepuja w przebiegu leukozy limfatycznej.

Powracajac do roli niedoboréw pokarmowych i pasozytéw
w patogenezie choroby Mareka nadmienié¢ nalezy, ze obecnie
znowu zajeto sie ta sprawa, chociaz na ogdét te czynniki nie sa
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juz uwazane za bezposrednia przyczyne schorzenia. Inwazja
pasozytow, jak kokcidie i tasiemce, ostabiajac ustréj moga jed-
nak zmniejszy¢ cdperno$¢ zwierzecia, a uszkadzajac przewod
pokarmowy ulatwi¢ wtargniecie zarazka do ustroju (Lerche
1 Friztsche). Niektorzy autorzy uwazaja, ze choroba Mareka
nie jest nastepstwem jednego tylko czynnika chorobotwdreze-
go. Tak np. Bayon sadzi, ze brak witamin jest czynnikiem, kto-
ry dzialajac we wezesnych okresach Zycia uszkadza naczynia
wicsowate systemu nerwowego, wywolujac w nim pierwsze
zmiany i ze dopieroc w nastepstwie tego uszkodzenia, rozwijaja
sie¢ pbzniej zmiany typowe dla choroby Mareka. Wreszcie we-
dlug Buttlera i Warrena witamina E wywieraé ma nadzwy-
czaj korzystny wplyw leczniczy w przebiegu postepujacegec po-
razenia, na ktére przede wszystkim zapadaé ma potomstwo
zwierzat, zywionych karma o niedoborze tej witaminy. Bylo-
by przedwczesne wyciagaé stad wniosek, Ze niedob6r witaminy
E jest wylaczna przyczyna limfomatozy. Hennepe przypuszeza,
ze W przebiegu choroby Mareka moze odgrywaé rele uposledze-
nie zdolnedei przyswajania witaminy; nadmiar jej moglby
w tych warunkach dzialaé¢ dodatnio.

Waznym rozdzialem badan nad choroba Mareka jest za-
gadnienie dziedziczenia jej, wzglednie dziedziczenia sklonnosei.
Zauwazeno, ze wystepowanie choroby nie zalezy specjalnie od
rasy. Przyczyna, dla ktorej choruja czesciej kury rasowe — sa
szczegolne warunki wychowu i hodowli w wiekszych zakladach,
ktore przede wszystkim trzymaja dréb rasowy. Nie odgrywa
takze recli (wg spostrzezen Friztschego) budowa i stan odzy-
wienia zwierzat; czesto choruja wlasnie osobniki bardzo dobrze
rozwiniete.

Natomiast — jak wynika ze spostrzezen Biely‘ego i innych,
szezegolnie czesto zapadaja w tym samym gospodarstwie kury,
pochodzace z pewnych redéow — gdy przeciwnie inne rody sa
wybitnie cdperne. Niektorzy sprawdzili to na wiekszym mate-
riale na pcdstawie ksiag rodowodowych. Wnioskujae, ze po-
stepujace porazenie kur jest konstytucjonalnym, dziedzicznym
schorzeniem, za§ zwolennicy pogladu o zakazno$ci przyjmuja
dziedziczna wrazliwesé na infekceje.

Nadto przypuszezaja niektorzy, ze na powstawanie choro-
by ma wplyw nie tyle dziedziczna wrazliwosé, ile raczej wa-
runki éredowiska, w ktére dostaja sie zwierzeta. Wg Friztsche-
go warunki te (np. gleba) nie odgrywaja roli.
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Obraz kliniczny:

Jak wynika z powyzej przedstawionych badan, nie zaw-
sze choroba wystepuje w opisanej przez Mareka klasycznej
formie nerwewej. Nawet jezeli zmiany umiejscowione sa wy-
lacznie w systemie nerwowym obraz kliniczny zalezy od tego,
ktore czesci ukladu chjete 8a procesem chorobowym i jakie jest
ich natezenie. Poniewaz moga one wystepowaé rownoczesnie
w innych narzadach lub wylacznie w nich, obraz kliniezny jest
czesto bardzo réznorodny, a rozpoznanie trudne.

Nadto dodaé trzeba, Ze objawy kliniczne nie zawsze ida
W parze z natezeniem zmian anatomicznych.

Najtatwiejsza do rozpoznania jako najbardziej typowa
jest postaé nerwowa ze zmianami w nerwach obwodowych oraz
postaé oczna.

Pierwszymi objawami postaci nerwowej sa zazwyczaj:
niepewny, ataktyczny lub sztywny chdd, uginanie sie jednej
(czeSciej) lub cbu konezyn w stawach, szczegélnie $rédskoke-
wych. Obserwujac cale stada mozna czasem poznaé chore kury
po tym, ze wygladaja z tego powoedu jakby nizsze. Wkrétce ob-
jawy te staja si¢ wyrazniejsze, zwlaszeza jezeli zwierzeta zmu-
simy do biegu: przy jednostronnym, wiotkim lub spastyeznym
niedowladzie zwierzeta nie biegna prosto, lecz zataczaja tuk,
nastepuje bardze szybkie ostabienie koficzyn, ktére uginaja sie
we wszystkich stawach; zwierze traci réwnowage, wreszcie
upada na strone chorej konczyny lub na mostek. Przyjmuja
tez wtedy postawe siedzacego psa, opieraja sie cala tylna po-
wierzchnia Srédstopi o ziemie. Zdarza sie u niektérych zwie-
rzat skurcz paleéw jednej lub obu koficzyn. Niektére zwierzeta
biegnac traca réwnowage, padaja w przod, rozszerzajac przy
tym cogon. Czasem jest widoczny niedowlad lub skrzywienie
ogona. Stan taki utrzymuje sie tygodniami, przy czym nie ma
wyraznych objawéw niedowladdw czuciowych, stan ogélny jest
zazwycza) dobry, zwierzeta maja nermalny apetyt, kury zno-
sza jaja, a keguty kryja. Pézniej wzmagaja sie zaburzenia mo-
toryczne. Wystepuja np. zupelne porazenia ruchowe i czuciowe
jednej koniczyny i atrofia mieéni tak, ze zwierze skacze na jed-
nej nodze, wlckac chora za soba. Wystepuje nadto (lecz moze.
istnie¢ cd poczatku) niedowlad skrzydet; ruchy ich sa upoSle-
dzone, a w spoczynku odstaja od tulowia, a jedno zazwyczaj
zwisa. Zwierzeta leza niekiedy na mostku lub na boku z noga-
mi daleko od siebie odsunietymi lub weiagnietymi pod tuléw.
reruszanic jest mozliwe tylko w ten sposob, ze zwierzeta pod-
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pieraja sie skrzyditami. W tym czasie wystepuja tez objawy
niedowladu i porazenie innych nerwow oraz senno$é i apatia.
Przyjmowanie karmy jest w wysokim stopniu utrudnione lub
bez pomocy niemozliwe. W czeSci przypadkow wystepuje bie-
gunka i zmniejszenie apetytu, atonia mielca i zoladka gruczo-
lowego, ciezka duszno$¢ — oddychanie przez otwarty dziob
(uszkodzenie nerwoéw blednych), jedno lub obustronna §lepota
bez zmian w galce ocznej, czesto tez nastepuje porazenie mie-
$ni szyi, tak, ze zwierzeta nie sa w stanie podniesé glowy. Wre-
szeie wsrod zupelnego wyniszezenia i ogdlnege porazenia na-
stepuje zejScie Smiertelne.

Friztsche podaje, ze niekiedy jako jeden z pierwszych ob-
jaw6éw ruchowych obserwowal przyjmowanie postawy kaczki
lub pingwina; pézniej wystepowal zwykly obraz niedowladow
1 porazen.

Przebieg w tej postaci jest zazwyczaj bardzo dlugi tak, ze
do $mierci uplywa zazwyczaj ponad 2 lub wiecej, np. 4 miesiace.
W kilku przypadkach stwierdzili Lerche i Friztsche przejscio-
wa poprawe; u dwu kur byla ona tak wybitna, ze niedowlady
w znacznej mierze ustapily, a zwierzeta znosily jaja. Podcbnie
jak w przypadkach Mareka (u koguta) stan pogorszyl sie po
kilku tygodniach i wreszcie choreba zakonczyla sie zejSciem
Smiertelnym. Zupele wyleczenie nastepuje rzadke. CzeScie]j
pozostaja wyrazne niedowlady koriczyn. Smiertelnos¢ jest wy-
soka.

Zdarza sie jednak takze przebieg ostry, tak ze Smieré na-
stapi¢ moze juz pe kilku dniach; zazwyczaj w tych przypad-
kach choroba rezpeezyna sie ciezkimi niedowladami.

Czasem wystepuje tez forma mozgordzeniowa, z objawa-
mi przeczulicy, wzmozonej pebudliwosei odruchowej, skurezow
klonicznych lub tenicznych réznych grup mie$niowych, ogol-
nych drgawek, niedewladéw lub porazef; czasem na pierwszy
plan (postaé moézgowa) wystepuja zaburzenia Swiadomosei,
senncéé, czesto torticellis, ruchy przymusowe, manezowe, lub
zegarowe toczenie si¢ dokola podluznej osi ciala, cofanie sig itp.
Nadto formie tej czesto towarzyszy Slepota bez zmian widocz-
nych w oczach.

W postaci ceznej — ktora moze wystepowaé niezaleznie od
poprzednich Iub wspélnie z nimi — wystepuja na pierwszy plan
objawy zapalenia teczéwki, ktére wystepuja w jednym lub
w obu oczach. Preces chorcbowy zaczyna sie od zaniku barwi-
ka — w postaci naprzéd drobnych plam barwy szarawej lub
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szarawo-zielonawej, ktére péiniej powiekszaja sie; nadto wy-
stepuje zwezenie, nieruchomo$é, szczelinowaty, wielokatny lub
zabkowany ksztalt Zrenic, wreszcie zmiany opisane juz uprzed-
nio. W zwiazku z tym stwierdza sie ciezkie zaburzenia wzro-
kowe, utrudniajace wyszukiwanie karmy i wreszcie catkowita
Slepote. Jednak wg Hepdinga czasem nastepuje wyleczenie,

Oprécz wyzej opisanych objawéw wystepuja tez zmiany
w krwi, na ktére zwrécil uwage Seagar. Wedlug niego (wobec
normalnego obrazu 2,9 mil. c. czer., 45 tys. tromboc., 27 tys.
lekoe. w 1 mm® krwi, w tym 34% pseudoeozynochl., 5% eoz.,
2% bazof., 54% limfoc., i 5% mon.), wystepuje na poczatku
choreby — zanim jeszeze pojawia sie objawy kliniczne —
wzrost iloSci leukoeytow o 20—30%, na szezycie za$ choroby
wzrost (w tym samym stosunku) iloSci limfocytéw. Autorzy
niemieccy stwierdzili réwniez limfocytoze, zwlaszcza w przy-
padkach, w ktérych istnialy nacieki w narzadach. Takze Bla-
kemore zauwazyl podobne zmiany, jednak i u zdrowych Kkur
obraz bialych cialek jest — jego zdaniem — nader chwiejny.
Vianelli zauwazyt zmiane stosunku iloSciowego ¢. bialych do c.
czerwonych — ktéry nermalnie wynosit 1:110, a u chorych
1:70—1 : 27, Johnson zwiekszenie monocytow i leukocytow za-
sadochlennych de§é znaczne; wzrost ilodei leukocytow niezbyt
wyrazny. Hepaing zanwazyl monocytoze, ' nadto w jednych
przypadkach leuko-, w innych limfocytoze bez stalej zalezncsci
od stadium choroby.

Seagar przypisuje badaniu krwi pewna warto§é diagno-
styczna ; wiekszeéé (Lerche-Friztsche, Blakemore i i.) uwaza,
ze wobec chwiejno$ci obrazu krwi i u zdrowych kur badania
hemateclogiczne nie przedstawiaja praktycznej wartogei.

Diagnoza. W rozpoznaniu chorecby musimy oprzeé¢ sie
w pierwszym rzedzie na momentach epizoocjologicznych. Jezeli
nadto mamy spesobnes$é badania klinicznego postaci ocznej, Iub
nerwewej w roznych stadiach — rozpoznanie ,,postepujacego
porazenia® moze by¢ w zupemloseci uzasadnione.

Nalezy jednak wzia¢ pod uwage, ze mnostwo chorob dro-
biu przebiega badZ z objawami, ktore trudno jest odréznié od
niedewladéw konezyn, badZz z rzeczywistymi objawami scho-
rzenia ukladu nerwowego. D¢ takich choréb naleza: schorzenie
miesni, koSci i stawow, awitaminozy, schorzenia pasozytnicze,
zatrucia i rézne choroby zakazne.

Jezeli wiec mamy sposobno$é badania ptakéw tylke w ckre-
sie koficowym chcroby rozpoznanie kliniczne bywa czesto zu-
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pelnie niemozliwe z tej przyczyny, ze schorzenie ukiadu ner-
wowego wobec zupelnego wyniszezenia, biegunki itp. objawow,
towarzyszacych koficowym okresom bardzo wielu schorzen, nie
zaznacza sie wyraznie. Poza tym wykrycie ptakéw w pierw-
szym okresie choroby, nadto dotknigtych forma ,,wisceralna‘
lub takich, u ktorych zmiany w ukladzie nerwowym nie powo-
duja charakterystyczniejszych objawéw — jest czesto niemo-
zliwe. Z pewnym prawdopodobienstwem mozemy podejrzewac
chorobe, o ile jej istnienie w danym gospodarstwie zostalo usta-
lone — u wszystkich zwierzat, u ktérych istnieje biegunka, nie-
dorozwéj lub wychudzenie itp. Dodatkowe préby kliniczne, jak
liczenie i réznicowanie cialek krwi, préba sublimatowa i Gut-
tadiophot (Blakemore) okazaly sie niepewne.

Diagneza musi byé poparta sekeja jednego lub kilku pta-
kéw. Przy sekeji musimy uwzglednié, ze rozmieszezenie zmian
w nerwach obwodowych, np. koficzyn bywa rézne. Z tegn po-
wodu nerwy te powinny by¢ w razie potrzeby preparowane.
Wynik negatywny, tj. brak zgrubien i miejsc szaro zabarwio-
nych oraz brak pedobnych zmian w réznych narzadach nie wy-
klucza istnienia choroby. Rozstrzyga w tych przypadkach ba-
danie histolegiczne.

W razie potrzeby musza byé¢ badane réwniez inne nerwy,
z uwzglednieniem ukladu wegetatywnego, nadto rdzen krego-
wy i mézg i to w réznych miejscach. Hartwigk oraz Lerche,
Friztsche i Mayen i wsp. polecaja barwienie mrozonych skraw-
kéw hematoksylina-eczyna lub Sudanem IIT; badanie moze by¢
w jednym dniu ukoficzone. Downham i Crompton podaja upro-
szezony spesob badania nerwéw obwodowych. Polecaja sporza-
dzaé, po oplukaniu nerwu (jezeli jest powalany krwia) i po
przecieciu go wzdluz, rozciery lub preparaty odciskowe, ktore
barwi sie metoda Leishmanna. W razie istnienia naciekéw wi-
doczne sa w preparacie bardzo liczne komérki podobne do lim-
foeytéw. Przeciwnie, przy badaniu nerwu normalnego, lub nie-
nacieczonege w preparacie komorek brak, lub sa tylko nie-
liczne krwinki.

Badanie histologiczne ukladu nerwowego umozliwia wy-
krycie takze postaci ukrytych. (Z do$wiadezen Friztschego
wynika, ze spory cdsetek zwierzat zakazonych tylko ta droga
udaje sie wykryé¢). Jednak nalezy si¢ z tym liczyé, ze takze
u zdrowych kur moga (w kilku % wg Lerche i Friztschego)
istnie¢ w skapej iloSei komérki tego samego typu w poblizu na-
czyn wloscwatych systemu nerwowego, a Pappenheimer stwier-
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dzit je nawet w réznych narzadach u 60% zdrowych. Stubbs,
cpierajac sie takze na innych autorach, zauwazyl, ze czasem
z tego powodu stwierdzenie »limfomatozy* zalezy w duzej mie-
rze od subiektywnej oceny badajacego.

Ze schorzen kur, ktére wchodza w rachube w rozpoznaniu
réznicowym nalezy wymienié przede wszystkim nastepujace:

a) kokcidioze: kliniczne pedobienstwo formy przewleklej
z ,choroba Mareka® bezsprzecznie istnieje — choruja milode
zwierzeta, z objawami biegunki, ospatosci, wychudzenia, osta-
bienia i niedowladu konezyn. Niektérzy brzypuszczaja, ze
w przebiegu choroby nastepuje uszkodzenie nerwéw przez ja-
dy neurotropowe, wydzielane przez kokcidie, a wiec moga wy-
stapi¢ rzeczywiste niedowlady konczyn, tozpoznanie kokeidio-
zy na podstawie sekeji nie przedstawia zadnych trudnoéei, tym
bardziej, ze za pomoca badania mikroskopowego z tatwoscia
udaje sie wykrycie kokeidij.

Jednak rezpoznanie choroby Mareka przy réwnoczesnym
istnieniu cbu schorzen za pomocg badania klinicznego, a nawet
sekeji jest czesto niemozliwe, dopiero badanie histologiczne
rozstrzyga watpliwosei.

b) Taeniasis: schorzenie, wywolane przez Davainea pro-
glottina z przyczyn analogicznych utozsamial np. de Blieck
z chorobg Mareka. W przebiegu taeniasis zauwazyt Friztsche
niedowlady konezyn, przy czym wystepowaly remisje. Rozpo-
znanie poSmiertne jest latwe. Przy wykluczeniu jednak zakaz-
nego porazenia musimy postepowaé jak wyzej opisano przy
kokeidiozie.

¢) Awitaminozy :

1) Przede wszystkim wchodzi w rachube witamina B,, kt6-
rej brak poweduje znane objawy nerwowe, zupelie czasem
podcbne jak w przebiegu choroby Mareka. Kliniczne odréinie-
nie cbu choréb opiera sie na tym, zZe przebieg awitaminozy jest
zazwyczaj znacznie krétszy tak, ze juz w 10 dniach nastapié
moze zejScie Smiertelne, o ile nie zastosowano zmiany karmy
lub cdpowiedniego leczenia. Nadto ma zastosowanie diagnoza
ex iuvantibus przez podawanie drozdzy piwnych (ok. 1 g dzien-
nie).

Rozstrzyga sekeja, lub badanie histologiczne. Zmiany
0 charakterze czysto zwyrodnieniowym (nazwa ,,polyneuritis
dotychezas stesowana nie odpowiada obrazowi histopatologicz-
nemu tej awitaminozy), przemawiaja za awitaminoza, a prze-
ciw chorobie Mareka,
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2) Brak witaminy A : szczegélnie objawy nerwowe, jak nie-
pokdj, niezbornosé ruchowa, skurcze mie$ni lub niedowlady
i zaburzenia wzrokowe przypominaja obraz ,,choroby Mareka‘.
Nie wystepuje jednak zwykle zupele porazenie konczyn; za
istnieniem tej awitaminozy przemawiaja zmiany w blonie §lu-
zowe]j spojowek i w gérnych czeSciach narzadu pokarmowego
1 oddechowego, nadto ckoliczno§é, ze po podaniu zielonej kar-
my, marchwi i tranu nastepuje szybka poprawa. Jednak takze
w przebiegu choroby Mareka mial np. Bayon stwierdzié dodat-
ni wplyw tych Srodkéw pokarmowych. Badanie histologiczne
wykazuje brak zmian zapalnych w ukladzie nerwowym.

3) Brak witaminy E: Nowsze badania wykazaly, ze scho-
rzeniu temu towarzysza wyrazne objawy nerwowe, m. i. W po-
staci apatii, sztywnosci konczyn, ataksji. Przyczyna tych za-
burzen sa zakrzepy w naczyniach wlosowatych systemu nerwo-
wego; w mozgu doprowadzaja cne do zmian rozmiekezyno-
wych. Ze Srodkow dzialajacych swoiScie nalezy wymienié olej
z kielkéw pszennych. Czy istnieje jaki§ zwiazek tej choroby
z choroba Mareka, jak to przypuszczaja Buttler i Warren
(1937), na razie nie stwierdzono.

d) Zatrucia. 1) Z powodu przekarmienia biatkiem lub
niecdpowiedniego stosunku biatka do weglowodanéw karmy ;
tu nalezy tzw. przez Glage‘go migSniochwat (,,Kreuzrehe).
Jest to schorzenie, ktére wystapito u wadliwie zywionych kur-
czat rasy wezeSnie dojrzewajacych, wsréd objawéw skurczow
spastycznych mieéni nég lub niedowladu prostownikéw glow-
nie stawu kolanowego ; przebieg ostry lub pedostry. Czy przy-
czyna schorzenia bylo rzeczywiscie przekarmienie biatkiem —.
jak sadzi Glage — nie ma dowodéw ; badan histologicznych au-
tor nie przeprowadzal.

Zatrucie olowiem: Friztsche wywolal u kury sztucznie
obraz chronicznego zatrucia olowiem: z objawami schorzen
nerwéw obwodowych, biegunka i ostabieniem. Zmiany w ner-
wach wskazywaly na proces degeneratywny.

Zatrucie rtecia: Tego autora interesowala tez kwestia, czy
w warunkach naturalnych moze nastapié zatrucie z objawami
nerwowymi u zwierzat karmionych ziarnem bajcowanym pre-
paratami rteciowymi. Skarmial ziarno bajcowane preparatem
, Uspulun®  (jest to $rodek réwniez u nas czesto stosowany),
jednak nie wywolal w ten sposéb objawow chorobowych.
W przebiegu za$ zatrucia wigksza iloScia zwiazkow rteciowych
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wystepuja przede wszystkim objawy zapalenia nerek, jelit, tak,
ze ten rodzaj zatrucia nie wchodzi diagnostycznie w rachube.

Z choréb infekeyjnych nalezaloby przede wszystkim wy-
mieni¢ pomor, chorobe koreafiska lub mew Castel disease.

Pierwsza z tych choréb moglaby wchodzi¢ pod uwage chy-
ba, gdyby wystapita w formie wybitnie chronicznej; Seifried
opisat nawet schorzenie nerwowe, ktore uwazal za przewlekla
forme pomoru, a przebiegajace z objawami choroby Mareka
(zdaje sie jednak, ze — jak sam pézniej podal — wlasnie o te
ostatnia chedzilo). Pozostale dwa schorzenia przebiegajace
ostro; u nas nie wystepuja.

Botulismus: jest do wykluczenia fatwy. Stwierdzenie
zrodla zatrucia nie przedstawia trudno$ci. Nadto cho-
roba ma zazwyczaj przebieg bardzo szybki, tak, ze juz w pierw-
szym dniu choroby wystepuje ogélne porazenie miesni.

Odroéznienie innych schorzen zazwyczaj nie przedstawia
trudnosci.

Zwalczanie choroby. Préby leczenia — poza od-
oscbnionymi spostrzezeniami nad korzystnym wplywem lecz-
niczym witamin — nie daly zadowalajacych wynikéw, podo-
bnie jak préby uodpornienia (Seagar, Friztsche, Hartwiglk),
za pomoca rozmaitych szczepionek. Szczepionka glicerynowa
okazala sie nawet wedlug Hartwigka niebezpieczna, bo virus
nie stracil zjadliwo$ci nawet po 8-miesiecznym przechowywa-
niu w glicerynie.

Leczenie — wobec braku cdpowiednich Srodkéw — nie ma
na razie celu; powieksza bowiem niebezpieczenstwo nosiciel-
stwa. Zwalczanie opiera sie na ogélnych zasadach, ktére maja

zastosowanie w zwalczaniu chorob zakaznych drobiu — jak-
kolwiek definitywnie — nie ustalono przyczyny schorzenia.

W gospodarstwach zapowietrzonych powinny byé wybite wszy-
stkie zwierzeta chore i podejrzane. Obowigzuje gruntowna de-
zynfekeja pomieszezen, wylegarek, wybiegow itd. Hemeepe ra-
dzi uzywaé kur dopiero w drugim periodzie no$nosci. Przyché-
wek powinien by¢ oddzielnie trzymany. Niektérzy radza usu-
wa¢ nie tylko chore kury, lecz takze ich rodzefstwo. Friztsche,
Dalling uwazaja to za bezcelowe, bo nie licza sie z mozliwoscia
istnienia wrazliwych rodéw.

Zapobieganie polega na tym, by nie sprowadzaé jaj wyle-
gowych, jednodniowek, mlodziezy, dorostych kur i kogutéw
z niepewnego zrodla; oraz na tym, by nie dopuscié do bezpo-
sredniego kontaktu z chorymi. Niebezpieczefistwo zwalezenia
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choroby polaczone jest tez z wystawami, a szczegélnie (Hart-
wigk) z konkursami no$noSci. Akeja zwalczania w niektorych
panstwach jest juz planowo zorganizowana i mimo trudnosei,
zwigzanych z wykryciem nosicieli daje dobre wyniki (Friztsche,
Lerche; Hartwighk i w. i.).

W naszych warunkach akeja zwalczania bedzie zalezna od
stopnia rozpowszechnienia choroby wéréd wigkszych zakladow
drobiarskich. Ustalenie .tego stanu nie bedzie moze z pomoca
Izb Rolniczyeh zbyt trudne. — Gdyby okazalo sie, Ze choroba
nalezy jeszcze w Polsce do rzadkoSci — co zreszta jest bardzo
watpliwe — najracjonalniejszym sposobem usunigcia grozace-
g0 nam niebezpieczefistwa byloby bezwzgledne usunigeie wszy-
stkich zwierzat w farmach, nawiedzonych choroba.

Wobec strat, jakie groza w razie wiekszego rozszerzenia
sie choroby, wydatki z ta akcja zwiazane, bylyby stosunkowo
nieznaczne.

Pozostaja do oméwienia przypadki tutejszej kliniki:

Dnia 17. 9. br. przystal powiatowy lekarz weterynarii
z Wolynia do zbadania dwie kury rasy Sussex, pochodzace z te-
gorocznego wylegu. W odnoénym pi§mie podano, ze kury nale-
7a do farmy Wydziatu powiatowego w R. Zachorowaly tam na-
przéd dwie sztuki w polowie sierpnia br., a w tydzien pézniej
jeszeze jedna. Zauwazono U wszystkich trzech nienormalny
chéd i postawe podobna do postawy pingwina. Zdaje sie, ze te
objawy rozwinely sie szybko. Wskutek nienormalnej postawy
poruszanie sie i przyjmowanie karmy bylo w wysokim stopniu
utrudnione. Kury przebywaly tydzien pod obserwacja w lecz-
nicy sejmikowej, po czym jedna zabito celem przeprowadze-
nia sekeji, a pozostate, tj. jedna z tych, ktore zachorowaly
wezeSniej (Nr 1) i ta, ktora zachorowala w tydzien poézniej
Nr 2), zostaly przystane do tut. Kliniki. Sekeja, przeprowadzo-
na przez lekarza powiatowego nie wykazala zadnych zmian,
poza przekrwieniem tkanek w okolicy krzyzowej. Czy nerwy
byly badane, nie podano.

Stat. praes. kury Nr 1, rasy Sussex, okolo 4 mies. liczace]
w dniu 17. 9. 1938.

Przede wszystkim uderza charakterystyczna postawa (co
najlepiej przedstawia ryc. Nr 1) kohezyny szeroko rozstawio-
ne, wyprostowane w stawach §rodskokowyceh, a zgiete maksy-
malnie w stawie kolanowym i biodrowym. Tuléw ustawiony
pionowo, ogon wysuniety w przéd, glowa podana ku przodowi,
celem utrzymania réwnowagi. Chod jest w wysokim stopniu
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utrudniony : zwierze idac, wyrzuca konczyny szeroko na zew-
natrz, nie zginajac ich wydatniej w stawach $§rédskokowych :
z powodu niezbornoSci ruchéw czesto traci réwnowage i stara
si¢ ja utrzymag, bijac skrzydlami. W spoczynku prawe skrzy-
dlo zwisa nieco. Ruch bierny w stawie biodrowym i kolanowym
potaczony z bardzo znacznym oporem tak , ze wyprostowanie
‘ koriczyn w tych sta-
wach jest niemozliwe.
Nie ma widocznej atro-
fii mig$ni koriczyn, Za-
burzen w czuciu nie
stwierdzono. W sta-
wach nég zadnych
objawéw nie stwier-
dzono. Poza tym ist-
nieje do§¢ znaczne
wychudzenie i bie-
gunka. Waga 1502 g.
Grzebien i dzwonki
maja wyglad normal-
ny, apetyt zachowany.
Przyjmowanie karmy
odbywa sie w ten spo-
sob, ze zwierze zgina
koriczyny w stawach
srodskokowych  lub
przysiada(pozycjasie-
dzacego psa); moze
wtedy dosiegngé znaj-
dujacg sie¢ na ziemi
karme. Palpacja brzu-
cha nie wykazano ni-
czego nieprawidlowe-
go — temp. wewnetrz.
41-9. W kale stwier-

Byec. 1. Kura Nr 2 w dniu 5/XI 1938. dzono nieznaczna ilo§¢

kokcidij.

Obserwacje: Do polowy pazdziernika zauwazono tylko
nieznaczne wzmozenie cbjawéw nerwowych. Stan ogdlny pe-
prawil sie znacznie, ustapila biegunka po kilku dniach, a waga
podniosta sie dnia 24. X. do gr. 2060. Od drugiej polowy paz-
dziernika stan pogarsza sie stopniowo; zaznacza si¢ pestepu-
Jjacy niedowlad, szczegélnie lewej konczyny. Zwierze usilujac
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i§¢ po podlodze betonowej, wyrzuca lewa noge szybkim ruchem
ku przodowi, lecz nie postepuje w przod, gdyz cofa konczyne
do pierwotnego polozenia, lub wykonuje pélobrét w prawo do-
kola prawej nogi. Poruszanie si¢ jest mozliwe tylke przy po-
mocy szybkich ruchéw skrzydel; w ten speséb zwierze posuwa
si¢ z trudem sila bezwladnoSci. Na wybiegu chéd odbywa sie
tatwiej, lecz wystepuje przy tym nadmierne uginanie sie kon-
czyn, czesto przysiadanie w postawie siedzacego psa. Zaréwno
wtedy, jak i w pozyeji stojacej, konezyny sa szeroko odsta-
wione.
> _ Niedowladu skrzydel,
T AT wiekszego niz poprze-
PRGOS | ! : A

i dnio, nie zauwazono. Ka-
zdy ruch powoduje zna-
czne zmegczenie ; oddechy
sa wtedy nasilone, dziob
otwarty, piéra na szyi
nastroszone. Apetyt jest
nadal dobry; zwierze po-
biera pokarm z ziemi
zwykle w pozycji sie-
dzacej. Toniczny skurcz
zginaczy stawu kolano-
wego ustapil zupelnie,
op6r przy biernym poru-
szaniu  koriczyny jest
zmniejszony. Od pierw-
szych dni listopada stan
odzywienia pogarsza sig,
zwierz¢ bardzo czgsto
przysiada ; apetyt nie po-
garsza sig.

Rye. 2. Kura Nr 2 w dniun 20/IX 1938.

Kura Nr 2: stan obecny (17. 9. 38).

U tego zwierzecia stwierdzono zupelnie podobne objawy
w chwili przyjecia na klinike, co u kury Nr 1. (Ryc. 2)

Obserwacje: Kura ta poczatkowo nieco mniejsza, osiagne-
la m. w. w polowie pazdziernika wzrost wiekszy niz Nr 1. Wa-
¢a we wrzesniu 1285 g, w dniu 24. X. br, — 2070 g. Z koncem
pazdziernika nastapilo réwniez jak u poprzedniej znaczne po-
gorszenie, mimo to waga jeszeze 31. X. osiagneta 2380 g. Zwie-
rze stojac przechyla sie zwolna tak dalece wstecz, ze t1‘z1ci row-
nowage i opiera sie niekiedy ogonem o Sciane, by nie upasé

4
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Tuléw jest przechylony réwnoczeSnie ku stronie pra-
wej, skrzydta cdstaja, stawy kolanowe cdsuniete (zwlaszeza
lewy) daleko od tulowia, distalne czeSci kofczyn szeroko roz-
stawione, chéd utrudniony wybitnie, przy czym koficzyny sze-
rcko rezstawione uginaja sie znacznie takze w stawach §réd-
stopowych (zwlaszeza lewa). Od poczatku listopada waga nie
wzrasta. Kura ta utrzymuje sie dtuzej od poprzedniej w pozy-
cji stojacej, chod jakkolwiek w wysckim stopniu utrudniony,
Jednak jeszcze jest mozliwy bez pomocy ruchéw skrzydel, dusz-
nesé nie wystepuje. Czucie zachowane — jak u poprzedniej, nie
wystapily tu zadne wideoczne zmiany w oczach. .

Rozpoznanie w tych dwu przypadkach ,,choroby Mareka“
jest juz na podstawie wyzej podanych objawéw klinieznych zu-
pelnie pewne. Postawe pingwina, ktéra dziwnym trafem wy-
stapita u wszystkich trzech chorych — opisywal takze Friz-
tsche. Ze nie pochodzi ona od jakich§ zmian w stawach moima
bylo z tatwoScia wykluezyé. Podobna postawe zauwazono tez
(Maladies de volaille — Lahaye) w przebiegu schorzenia, wy-
niklego z dostania sie jaja do jamy brzusznej. Tu to schorzenie
Jest wykluczone, podobnie jak zapalenie otrzewnej na innym
tle — natomiast jedyna przyczyna opisanego  zespo-
tu objawéw moze byé tylko postepujace schorzenie nerwow,
a moze procz tego takze koncowych odeinkéw rdzenia krego-
wego. Przyczyna schorzenia nie moga byé kokcidie. Zaréwno
warunki wychowu w farmie, skad zwierzeta pochodza, jak tez
zywienie i utrzymanie zwierzat na klinice pozwala na wyklu-
czenie awitaminozy.

Sekeji nie przeprowadzono, gdyz obie kury stuza obecnie
do doSwiadczen nad przenoszeniem sie choroby — i innych ba-
dan, ktérymi zajmujemy sie wspélnie z Kolega Z. Szmydem,
asystentem tut. Zaktadu.

Na razie (20. IX.) \vstfzy'kxlieto krew chorych kurczetom
ok. 3 miesiecznym (dozylnie, domézgowo, dootrzewnowo) ; poza
tym umieszezono z chorymi kurczeta zdrowe, oraz karmiono je-
dno karma, zanieczyszezona kalem chorych. Dotad (22. X1.) nie
wystapily u zwierzat doswiadezalnych objawy chorobowe.,

Obecnie rozpoczeliSmy analogiczne préby na kilkudniowych
piskletach.

Badania krwi chorych nie wykazaly szezegélniejszych
zmian w obrazie erytro- i leukocytarnym.
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NOTATY Z PRAKTYKIL

Dr MICHAL SZABUNIEWICZ

Torun.

PRZYPADEK JASKRY (GLAUCOMA) U KONIA.

Jaskra u zwierzat jest schorzeniem rzadkim, a u konia w ogéle pod-
dawanym w watpliwo§é. Wiekszoéé autoréw powoluje sie na przypadek
Jaskry nastepowej, opisany przez Schimmela. U ludzi natomiast schorze-
nie to jest czestsze, bo stanowi 1—49% choréh oczu, a 21% przypadkéow
Slepoty na oba oczy (Odincow).

Gléwnym objawem schorzenia jest powigkszenie galki ocznej jedno
lub obustronne, oraz zwiekszenie ciénienia srodocznego. Wedlug Bohda-
nowa jednoczesne schorzenie obu oczu nalezy do wyjatkéw. Szpara powie-
kowa jest przy tym rozwarta, a spojéwki ulegaja stanowi zapalnemu.
Rogéwka nadmiernie wypukla (cornea globosa lub nawet megalocornea),
a przy chronicznym przebiegu zmetniala. Przednia komora oka zmniej-
szona, zZrenica rozszerzona, oraz stabo Iub zupelnie nie reaguje na zmiane
oswietlenia, najwyzej zauwaza sie drganie brzegéw teczéwki., Soczewka
bez zmian. Plyn przedniej komory oka oraz cialko szkliste ZazZwyezaj sa
czyste, bez zmian. Wyjatkowo w ciatku szklistym przy siatkéwee moga
byé matle zmetnienia. Tapetum chorioideum traci na wyrazistosci wskutek
obrzeku. Na brodawce nerwu wzrokowego zawsze u ludzi, a rzadziej u ko-
ni tworzy S.iQ nieckowate zaglebienie (excavatio pap. n. optici), wskutek
zaniku nerwu wzrokowego. Przy wziernikowaniu u konia zauwaza sie zie-
lony lub zielono-niebieski refleks, ktéry normalnie jest u pséw i kotéw
przy mydriasis. Wskutek zaburzeh w krazeniu moze przyj§é do obrzeku
naczyniowki i siatkéwki, co pozoruje stan zapalny, dajac niesluszna naz-
we jaskry zapalnej (glaucoma inflammatorium).

Jaskra moze dotyczyé oczu dotychezas zdrowych i wéwezas nazywa
si¢ — pierwotna (glaucoma primarium) lub moze dolaczyé¢ sie do innego
schorzenia oczu, wtedy nazywa sie ja — nastepowa (gl. secundarium).
Jaskra pierwotna, zaleinie od objawéw moze byé: zapalna (gl, inflamma-
torium) i prosta (gl. simplex). Jaskra zag zapalna dzieli sie na ostra (gl.
inflam. acutum) i chroniczna (gl. inflam. chronicum). Wedlug Odincowa,
z obserwacji na ludziach, poszczegélne formy jaskry moga przechodzié
jedne w drugie. Brak natomiast blizszych danych pod tym wzgledem
o przebiegu jaskry u zwierzat.

Przyczyny jaskry pierwotnej dotychczas dokladnie mie sa znane,
a istniejace teorie sa mmiej lub wiecej hipotetyczne. Na zmianach ana-
tomicznych oparta jest teoria zastoju limfy (limphostasis), oraz teoria
hypersekrecji, ttumaczaca powstanie jaskry stanem zapalnym naczyniéw-
ki (chorioiditis serosa — Graefe), badZz wskutek zadraznienia nerwéw
Srédocznych w okolicy n. tréjdzielnego (Donders) lub przez zadraznienie
nerwu wspélczulnego (Laker, Gorner). Kollner jako przyczyne wskazuje
zaburzenia w krazeniu i w ciénieniu krwi. Jaeger natomiast laczy to scho-
rzenie z zaburzeniami w zZywieniu.

W xoznoznaniu rézniczkowym nalezy uwzglednié zapalenie teczéwki
(iritis), gdyz moze to mieé duzy Wplyw na orzebieg leczenia. Przy zapa-
leniu teczowki stosuje sie atropine, ktéra natomiast jest przeciwskezana
w jaskrze. Zapalenie teczéwki charakteryzuje sie obnizeniem ciénienia
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§rodocznego i zwezeniem Zrenicy (teczéwka w stanie zapalnym jest po-
dobna do zwiedlego liScia), natomiast przy ostrej jaskrze ci$nienie $réd-
oczne jest zawsze wybitnie zwiekszone, oko twarde, a Zrenica silnie roz-
szerzona, z widocznym zielonym refleksem z dna oka.

Rokowanie jest we wszystkich rodzajach jaskry watpliwe. Léczenie,
dopdki nieznana jest przyczyna jaskry, stosuje sie objawowe, majace na
celu zmniejszenie ciSnienia Srédocznego. Leczy sie zachowawczo lub ope-
racyjnie we wezesnych stadiach jaskry.

Przypadek wtltasny.

W koficu maja ubieglego roku doprowadzono do ambulatorium kl.
»Akwe®, lat 10, kasztanke, typu AL (art. lekka), dobrze odzywiona. Z wy-
wiadu wynika, ze u klaczy po ciezkim wysilku (dwudniowym marszu)

Fot. 1. Kl. .Akwa* — oko dotknigte jaskra. Fot, 2. XKl. jArabeska* — oko normalne.

zauwazono oslabienie ogblne (niecheé do ruchu oraz zmniejszony apetyt).
Przeprowadzone badanie kliniczne wykazalo ostra niedomoge mieénia ser-
cowego (insufficientia m. cordis acuta) z zastojem zylnym (sinorézowe
zabarwienie widoeznych blon Sluzowych, niemiarowos$é tetna i nieznaczna
duszno$é). Zastosowano upust krwi 4 litry oraz naparstnice. Klacz pozo-
stawiono w ambulansie na diecie ubogiej w hiatko.

Na trzeci dziehn leczenia nastapila wybitna poprawa czynno$ci na-
rzadu krazenia, natomiast stwierdzono zwigkszenie ci§nienia Srédocznego
obu oczu, rozszerzenie Zrenicy i ograniczona zdolno$é widzenia (amblyo-
pia). Rozpoznano jaskre oraz zastosowano zakraplanie 2% roztworem
pilokarpiny trzy razy dziennie i autohemoterapie podpowiekowo. Na
czwarty dziefi objawy schorzenia spotegowaly sie '(fot. 1)
szpary powiekowe rozwarte, galki oczne w stanie silnego napiecia, z wy-
bitnie zwiekszonym ci§nieniem Srédocznym, Zrenice maksymalnie rozsze-
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rzone, zupelnie nie reaguja na $§wiatlo, jedynie mozna zauwazyé oscyla-
cje brzegéw teczéwki. Refleks z dna oka zielony, dobrze widoczny na pa-
re krokéw od klaczy. Wyraz oczu bezmyslny. Wziernikowaniem stwier-
dza sig: przesuniecie soczewki wraz z teczéwka w kierunku przedniej ko-
mory oka i tym samym jej zmmniejszenie, plyn przedniej komory, soczew-
ka i cialko szkliste bez zmian, brodawka nerwu wzrokowego blado-zolta-
wa, naczynia krwionosne silnie przekrwione, za$ odcien dna oka wybitnie
zielony.

W leczeniu jaskry stosowano: §rodki nasercowe (z uwagi na ostra
niedomoge miesnia sercowego), autohemoterapie (podpowiekowo), CacCl,
(dozylnie) oraz miejscowo 2% pilokarpine, zas od drugiego dnia ezeryne
z pilokarpina (Rp. Eserin. salicyl. 0.2; Pilocarpin, hydrochlor. 0.3; Sol.
3% aq. boric, 10.0. &. Po pieé kropli 3 razy dziennie) przez tydzien, po
czym 2% arekoling. Leczono klacz przez cztery tygodnie bez skutecznego
wplywu wymienionych Srodkéw na przebieg schorzenia, gdyz po tym cza-
sie nastapila zupelna §lepota (amaurosis). Klacz przeznaczono do lekkiej
pracy, gdyz dalsze leczenie zachowawcze nie rokowalo rezultatéw, nato-
miast zastosowanie iridektomii, jak podaja dane glownie z literatury me-
dycyny ludzkiej, réwniez nie daje pomysinych wynikéw w pézniejszych
okresach jaskry.

Opisana klacz pozostawala w mojej obserwacji jeszcze przez rok
(wziernikowanie wykonywano co miesige). Po roku pozostaly te same
zmiany zewnetrzne, oraz poglebily sie zmiany w dnie oka. Przede wszyst-
kim po pél roku wystapilo wyrazne nieckowate zaglebienie w brodawce
nerwu wzrokowego (excavatio papillae n. optici), zjawily sie liczne za-
mglenia w ciatku szlistym (opacitates corp. vitr.), oraz spotegowalo sie
przekrwienie naczyf krwionosnyeh dna oka.

Przypadek ten jest godny uwagi dlatego, zZe bezsprzecznie dowodzi
istnienia jaskry u konia, a jest charakterystyczny tym bardziej, ze do-
tyczyl naraz obu oczu. Leczenie przy jaskrze zachowawcze, ogélne i miej-
scowe nie rokuje pomys$lnych wynikéw, jedynie we wezesnych stadiach
nalezaloby sie uciec do irydektomii, co moze daloby pozadany skutek.
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listopad 1938. Chicago.
A. Eichhorn, R. Wyckoff: Badania immunologiczne nad zapaleniem
mébzgu i rdzenia u koni. — W. Boynton, G. Woods, W. Wood: Tkan-
kowe szezepionki przeciw pomorowi $win w terenie. — D. Asheraft:
Niektére leki uzywane w medycynie weterynaryjnej. — F'. Boerner:
Wartoéé zmian postaciowyeh cialek krwi dla rozpoznania i rokowa-
nia. — W. Butler, D. Warren, H. Hammersland: Zywienie jako
czynnik leczniczy w biataczce kur. — M. Emmel: Istota bialaczki:
nowy podstawowy czynnik prowadzacy do schorzeh swoistych. —
H. Hammersland, H. Herrin, C. Haynes: Badania krwi u koni do-
tknietych niedokrwistoscia zakazna. — R. Nichols: Przypadek wady
rozwojowej lub urazu w okresie plodowym u cielecia. — A. Quin:
Ogniskowe schorzenie u $win cechujace sie zéltaczka i niedokrwi-
sto§cia. — J. Farquharson: Gluchota sprawiona toksycznoScia oleju
z chenopodium. — J. Britton: Przypadek zablakanych larw Sron-
gylus equinus. — A. Madden: Operacja zaémy wrodzonej u psa. —
S. Stiles: Zakazenie gronkowcem hemolityeznym przez gardziel u
psa. — K. Thompson: Piasek w przedzoladkach u krowy, jako przy-
czyna uduszenia. — K. Meyer, B. Stewart - Anderson, B. Eddie:
Tyfus psi, jako schorzenie zawodowe.
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Japanese Journal of Medical Sciences. V. Pathology. V. III. Nr 2, paz-
dziernik 1938, Tokyo.
S. Hassegawa, T. Nakamoto, Y. Miyasaki, T. Arimiti, M. Akiyosi:
Przyczynek do do$wiadczalnej promienicy. — Y. Hamazalki: Zarys
karyopatologii przy uwzglednieniu histochemicznych metod badania.
La Fecondazione Artificiale. R. 1. Nr 10, pazdziernik 1938. Milano,
T. Bonadonna: JedenaScie miesiecy czynno$ci w stacji sztueznego
zapladniania zwierzat domowych i w zakladzie diagnostycznym gi-

nekologiczno-weterynaryjnym w Campo Fiere di Pavia, — 7. Bo-
nadonna, E. Mocchi: Urzadzenie lokaléw dla sztueznej inseminacji.
SEROLOGIA.

Ch. Dubois: Leczenie brucellozy zwierzat zaraz-
kami zywymi, awirulentnymi typu Brucella suis
w emulsji wrozczynie nierozpuszczalnym (Traite-
ment de la Brucellose animale par les germes vivants avirulents de Bru-
cella abortus suis en émulsion dans un excipient irresorbable) Bulletin
de ’Acad. de France 11 janvier 1938.

Do szczepien przeciw brucellozie bydla, owiec i kéz uzywal autor
szezepionki, sporzadzonej z zywych, awiruletnych szezepéw Brucella suis,
zmieszanych z proszkiem Lycopodium. Mieszanina ta zostala zawieszona
w oleju wazelinowym i lanolinie.

Tak sporzadzong szczepionka zaszezepil autor w ciagu 3 lat 17.692
owiec, 1.438 kéz, 4.287 sztuk bydla. Wyniki otrzymane daja sie zebraé
w szeSciu nastepujacych punktach:

1) Szczepionka daje odporno$é zupelna u zwierzat, bez wzgledu na
wiek i pleé.

2) Osobniki zenskie, cigzarne moga by¢ szczepione w kazdym okre-
sie ciazy.

8) Szczepionka jest réwniez nieszkodliwa dla czlowieka.

4) Szczepionka zawsze zmniejsza iloS¢ ronien, a czesto tez zmniej-
sza iloéé przypadkéw jalowosSci.

5) Liczba potomstwa jest o wiele wyzsza, a ich rozwdj zupelnie nor-

malny.
6) Jeden zastrzyk szczepionki wystarcza, aby otrzymaé wyniki za-
dowalajace. M. Szabuniewicz.

J. Cabassu: Przetaczanie krwi. Zastosowanie przy
noséwece u psoéw (La transfusion sanguine. Ses aplications a la
maladie du jéune age) Rec. de Méd. Vét. du I’Ecole d’Alfort. Nr 4, 1937.

Przetaczanie krwi u psow jest latwe, gdyz nie ma u nich grup krwi
jak u ludzi. Autor stosuje posrednie przetaczanie krwi u pséw. Krew po-
biera przez punkcje serca: psa kladzie sie w pozycji grzbietowo-ledZwio-
wej, punkcje za§ wykonuje sie w tym miejscu, gdzie reka wyczuwa sie
1:ajlepiej skurcze serca, igla trafia do lewego przedsionka. Krew pobie-
ra si¢ do strzykawki, w ktorej jest 10% cytrynianu sodu. Stosunek cy-
trynianu sodu do pobranej krwi powinien wynosié 1:10. Iniekeje konser-
wowanej krwi wykonuje sie przez v. saphena.

Autor stosowal przetaczanie krwi u pséw chorych na noséwke od
tych pséw, ktére przeszly to schorzenie, uzyskujac przy tym w kilku
przypadkach pomyslne wyniki. Cytrynian sodu, wstrzykiwany z krwia zad-
nych zaburzeh nie wywolywal. M. Szabuniewicz.
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F. Orlow, I. Ratner i A. Gromyko: Grupowa przynalez
noéé krwi 2328 koni '(Gruppowaja prinadleznost krowi 2328 la-
szadiej) Sow. Wiet., Nr 8—9, 38.

Autorzy przygotowali standartowe surowice grupy O, A i B, kto-
rymi okre§lali grupowa przynaleznoéé krwi koni. Wedtug ich metody ba-
dania jeden pracownik moze wykonaé w ciagu dnia 120—150 préb. Przy
badaniu krwi 2328 koni otrzymano nastepujace wyniki: do grupy O na-
lezalo 5.6%, do A — 21.2%, do B — 9.69, i do grupy AB — 63.6% ko-
ni. W niektérych grupach koni 1—39, krwi nie nalezalo do zadnej z wy-
mienionych grup krwi. Krew ta wymaga dalszych badan dla ustalenia jej
grupowej przynaleznosci. M. Szabuniewicz.

LECZNICTWO.

F. Amfiteatrow: Nieswoiste leczenie zakaznego za-
palenia mézgu i opon moézgowych (Kompleks niespieci-
ficzeskich leczebnych meroprijatij pri epizooticzeskom encefalomielitie
laszadiej) Sow. Wiet. Nr 7, 1938.

W zwiazku z nasileniem w S. S. S. R. choroby bornajskiej probuje
sie od dawna réznych szezepionek, ktore, jak dotychczas, nie rozwiazaly
sprawy zapobiegania i leczenia tego schodzenia. Ostatnio, opierajac sie
na hypochloremii i azotemii krwi koni chorych, poleca sie¢ nasigpujacy
sposéb leczenia: po stwierdzeniu choroby bornajskiej wstrzykuje sie
20 em?® ol. kamforowego, a po 30 min. stosuje sie iniekcje 200 em®’ (od
150—200 em?®) 10% NaCl. Roztwor NaCl sporzadza sie z chemicznie czy-
stego natr. chlorat. z uzyciem destylowanej wody. Po wyjalowieniu pod-
grzewa sie roztw. do 38—299C craz wprowadza sie jak najwolniej, Po
20 min. po iniekeji NaCl stosuje sie 1000 cm? podskérnie w 5—7 miej-
scach nast. roztwér soli: Natrii chlorat. 40.0; Kalii chlarat. 1.0; Natrii
bicarbonic. 1.0; Magnes. chlorat. 0.5; Calcii chlorat. (50%) 5 em?; Aq.
dest. 5000.0., Zastrzyki tego roztworu stosuje si¢ na klatce piersiowej,
pomiedzy zebrami; resorbcja nastepuje po 30—40 min. Po tej czynnosci
podaje sie koniowi do picia ,roztwér orzezwiajacy”“ o skladzie: Natrii
chlorat. 40.0; Kalii chlorat. 2.0; Calcii chlorat. (50%) 5 em?®; Aq. font.
5000.0—10000.0. Roztwér orzeZwiajacy podaje sig przez pierwsze 2—3 dni
9 razy dziennie, a w nastepne 5—6 dni raz dziennie. Gdy kon nie pije,
stosuje sie z tego roztw. lewatywy ,kropelkowe* (jak u ludzi) rano i wie-
czorem po 5 1. roztworu, Gdy nie ma polepszenia na drugi i trzeci dzien,
wymienione zabiegi powtarza sig. Ponadto przez caly czas leczenia nalezy
stosowaé Srodki nasercowe (kamfore, kofeine lub naparstnice), podtrzy-
mywaé bilans wodny przez czeste pojenie, czesto oprézniaé prostnice
i stosowaé lawatywy, a przy niskiej wewnetrznej cieplocie ciala okrywaé
konia, oraz podawaé lekkostrawna pasze¢ (dobre siano, trawe, pdjlo
z otrab).

Stosujac te metode leczenia, uzyskano b. pomy$lne wyniki. Autor
koficzy prace wnioskiem, Ze po sprawdzeniu wskazanego leczenia na wigk-
szym materiale klinicznym mozna bedzie te metode wprowadzié w szero-
ka praktyke.

(Przyp. ref. Z. p. pplk. dr. G. Holzerem wykonaliSmy szereg do-
4wiadezeh nad stosowaniem dozylnym 10% NaCl, w ilosci 150—200 em?,
przy schorzeniach przewodu pokarmowego oraz przy mieéniochwacie u ko-
ni. We wszystkich przypadkach stwierdzilismy dodatni wplyw 10% NaCl
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na wzmozenie ruchéw jelit, szezegdlnie przy porazeniu jelit cienkich, oraz
uzyskaliSmy dodatni wplyw na czynnoéé narzadu krazenia).
M. Szabuniewicz.

Czernomordik A. i Lukin J.: Znaczenie rozpoznawceze
préby opadania czerwonych ciatek krwi u konia
(O diagnosticzeskom znaczenii ROE u taszadiej). Sow. Wiet. Nr 3, 1938.

Noltze pierwszy zastosowal prébe opadania czerwonych cialek krwi
W medycynie wet. przy rozpoznawaniu niedokrwistoseci zakaznej koni
i uwazal ja za swoista. Dalsze badania (Lamarre, Gurwicz i inni) réw-
niez wskazuja na przydatnosé tej proby w zastosowaniu jej przy rozpo-
znaniu niedokrwisto$ei zakaznej koni.

Autorzy wykonali badania na 130 koniach, postugujac sie erytro-
sediometrem Niewodowa, Opadanie czerwonych cialek krwi okreélano co
15 minut w ciagu 24 godz., przy czym oznaczano: 1. ,érednie na godz.”,
2. indeks opadania wg Cesari‘ego i 3. indeks objeto$ciowy.

Opadanie cialek czerwonych krwi ,,$rednio na godz.‘ okreélano na-
stepujaco: co 15 min. oznaczano wynik w ciagu godziny, otrzymane za$
dane sumowano i dzielono przez cztery; wynik charakteryzuje opadanie
czerwonych cialek krwi. Z badah wynika, ze u koni ,$rednie na godz.
opadanie otrzymuje sie po okresleniu wyniku po 30 min. opadania, ¢o
ulatwia wykonanie tej proby.

Indeks opadania, podany przez Cesari‘ego w r. 1913, okreSla stosu-
nek plazmy krwi wydzielonej po 80 min., w stosunku do plazmy wydzielo-
nej po 24 godz. Indeks za$ objetoSciowy wskazuje w procentach opadanie
czerwonych cialek krwi przez 24 godz. w stosunku calej iloSei krwi wzie-
tych do badania; wskazuje on gléwnie na iloéé czerwonych cialek krwi.
Z badan wynika, ze ten indeks pommozony przez wspolezynnik 0.2 (przy
niedokrwistosci zakaznej koni) okresla ilosé erytrocytow w 1 mm? krwi
z dokladnosScia 0.2—0.8 milionéw w stosunku do liczenia na stoliku, Wy-
niki badan charakteryzuje nastepujace zestawienie:

25 | 28| 285 |gipe
Rodzaj schorzenia Sz S & R T
= o o =23 IS OR S B
S N g — % — O n
Niedokrwistos¢ zakazna .| 60 | 90—42 | 10-051 7-35
a) ostra forma . 8 90—70 1'0—-0'86 7—20
b) podostra forma 9 89—61 | 099—0'65 10—30
¢) forma chroniczna z wy- :
chudzeniem . A 18 88 —42 1'0—-055 10--33
d) chroniczna forma bez
wychudzenia : T 29 82—45 | 0°98—056 14—35
Chor. bornajska . A . 3 56 -37 | 088065 35—40
Influenza . . . ¢ 13 73 51 | 091—073 21—-38
Zapalenie géraych drog
oddechowych . . . 5 70—52 } 093-063 25—34
Zotzy . oy p - 13 71—61 | 095—082 18—33
Wybrocznica ; : 1 60 095 35
Posocznica krwotoczna ; 2 70—68 | 094—092 26
Anemia o char. nie zakaznym 1 72 096 25
Zdrowe konie . 3 ! 28 67—38 | 092—0'55 20—37
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7 badah autoréw wynika, ze: 1. indeks opadania i objetoSciowy ma-
le maja znaczenie w rozpoznaniu klinicznym poszezegélnych schorzen,
gdyz tak u koni zdrowych, jak i chorych minimalne wykazuja rdznice,
szezegblnie indeks opadania wg Cesari‘ego. 2. Najwieksze znaczenie ma
,Jérednie na godz.“ opadanie, praktycznie okreslane po 30 min. 3. Opada-
nie ciatek czerwonych krwi przy niedokrwisto$ci zakaznej koni jest zwy-
kle przy$pieszone, szczegélnie przy formie ostrej ($rednio na godz T0—
90). 4. Opadanie cialek czerwonych krwi przy innych schorzeniach (in-
fluenza, zolzy, bruceloza itp.) nie daje charakterystycznych mian,
5. Opadanie cialek czerwonych krwi nie jest odczynem swoistym przy nie-
dokrwistoéci zakaznej koni, jednak przy kompleksie objawéw klinicznych
moze oddaé pewne ustugi w rézniczkowym rozpoznaniu niedokrwistosSci
zakaznej koni. M. Szabuniewicz.

CHOROBY ZAKAZNE.

I. Kwiesitadze: ZakazZne zapalenie jamy gebowej
u bydla (Infiekcionnyj stomatit krupnawo ragatawo skata) Sow.
Wiet. Nr 6, 1938.

Dane literatury o stomatitis infectiosa sa nieliczne. Autor podaje
przypadek zakaznego zapalenia jamy gebowej u bydla, ktére mialo miej-
sce w Gruzji w 1937 r., u sprowadzonych zarodowych buhajkéw. Scho-
rzenie mialo nastepujacy przebieg: juz podczas transportu byly stwier-
dzone u poszezegélnych sztuk zmiany w jamie gebowej w postaci guzkow
i powierzchownych owrzodzen, ktore okreélono jako pryszezycowe. Dalsze
jednak badania wykluezyly pryszezyce, gdyz nie bylo charakterystycz-
nych pecherzy, oraz nie stwierdzono zmian na racicach, a apetyt byl za-
chowany i wewnetrzna cieplota ciala byla podwyzszona tylko u niekto-
rych sztuk. Przebieg schorzenia, ktéremu uleglo 500 buhajkéw, oraz uda-
le doswiadezalne zakazenie sztuk zdrowych upewnilo rozpoznanie na za-
kazne zapalenie jamy gebowej. Schorzenie miato réznorodny przebieg,
o do& zmiennych granicach nasilenia. Byly przypadki i ciezkiego prze-
biegu, wynikiem czego padly dwa buhajki, u ktérych sekeyjnie stwier-
dzono owrzodzenia na podniebieniu, jezyku, w gardzieli i w gornej czesci
przelyku. Badaniem bakteriologicznym swoistych drobnoustroi nie wy-
kryto.

U choryeh buhajkéw, przy obserwacji klinicznej, précz owrzodzen
w jamie gebowej, zadnych zmian nie stwierdzono. Schorzenie przebiegalo
od 20 do 25 dni. Wewnetrzna cieplota ciala siegala 40°C, badZz spadala
do normy. Wedlug obserwacji Komachidze i autora (nad 72 buhajkami)

schorzenie to moze przebiegaé w dwoéch postaciach: pierwsza — charak-
teryzuje sie brakiem podwyZszenia wewnetrznej cieploty ciala, zachowa-
niem apetytu i obecno$cia owrzodzen w jamie gebowej; druga — charak-

teryzuje sie nie typowym podwyzszeniem wewnetrznej cieploty ciala (1—2
dni) oraz owrzodzeniami w jamie gebowej.

(Przyp. ref. Podobnie przebiegajace schorzenie mialem mozno$é ob-
serwowaé w tym roku u koni, Badaniem klinicznym stwierdzono naste-
pujace zmiany: opryszczenie wargi gornej i dolnej, nastepowo popekanie
i luszezenie sie naskérka, obrzek warg, §linienie, utrzymujace sie 1—2
dni, a w niektérych przypadkach powierzchowne owrzodzenia na blonie
§luzowej nosa. Wewnetrzna cieplota ciala przewaznie normalna, apetyt
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u wiekszo$ei koni zachowany, ogélne samopoczucie dobre. Schorzenie prze-
biegalo wybitnie zakaznie, gdyz przechorowaly wszystkie konie, pomie-
szczone w jednej stajni). M. Szabuniewicz.

N. Nikolajenko: Praktyezne znaczenie chlorofor-
mowej szczepionki przeciw pryszczycy (Prakticze-
skaja cennost chloroformwakeyny w barhie s jaszezorom) Sow. Wiet.
Nr 4—5, 1938.

Chloroformowa szczepionke przeciw pryszezycy sporzadzono naste-
pujaco: pobrany nablonek z owrzodzen, przemywano w roztw. fizjologicz-
nym, po czym roztartg mase mieszano z roztw. fizjologicznym (pH = 7.6)
w stosunku 1 : 99, oraz dodawano 1% chloroformu. Przygotowana w ten
sposéb szczepionke przechowywano przez trzy doby w ciemnym pomiesz-
czeniu, o temperaturze 18°C, wstrzasajac plyn 3 razy dziennie po 2—3 min.
Po trzydniowym dzialaniu chloroformu na zarazek pryszczycy, wirowano
szczepionke 1 nastepnie saczono przez papier. Jalowosé szezepionki spraw-
dzano na posiewach, oraz szczepieniem biatych myszy.

- Tak sporzadzona szezepionke stosowano w oborach zakazonych i w
oborach zagrozonych, w celach zapobiegawczych. Doswiadezalnemu szeze-
pieniu poddano dwa tysiace sztuk bydla (wiosna 1937 r.). Szczepionke
stosowano dwukrotnie z 6-cio dniowa przerwa, pierwsza dawke w iloei
0.2—0.5 ecm?® (Srédskérnie) i druga w ilodei 2.5—b5em? (podskérnie).

Z doSwiadczefi wynika, Ze: 1. Czynne szczepienie bydla chlorofor-
mowa szczepionka jest godne polecenia w oborach zakazonych, gdyz:
a) 40.4% zwierzat szczepionych reaguje lekko, bez widocznych zmian kli-
nicznych; 51.65% reaguje w ciagu 2—3 dni réwniez lekko, z wytworze-
niem poszczegélnych owrzodzen w okolicy gérnej szezeki; a 7.95% rea-
guje silniej w ciagu 4—6 dni, z zajeciem blony $luzowej jamy gebowej,
§linieniem, lecz bez podwyzszenia wewnetrznej cieploty ciala, b) utrata
apetytu wystepuje tylko u zwierzat silnie reagujacych, ¢) obnizenie mlecz-
nosci jest krétkotrwale 1—2 dni, $rednio o 2.6—3.5%, d) woly, pracuja-
ce podezas szezepienia moga byé uzywane do pracy.

2, Zastosowanie chloroformowej szczepionki w celu zapobiegawczym
w oborach nie zakazonych nie ma uzasadnienia, gdyz 7.95% zwierzat
szezepionych przechodzi schorzenie ciezko, oraz staje sie Zrédlem szerze-
nia zarazy. M. Szabuniewicz.

O. Roemmele: Zaraza pryszczyey u. zyjacych na
wolno§eci dzikich owiec (Maul- und Klauenseuche-Infection bei
in freier Wildbahn lebendem Muffelwild) BMTW. 1938, Zeszyt nr 38,

Wrazliwoéé zyjacych na wolnoSci dzikich przezuwaczy na zaraze
pryszezyey jest jeszceze kwestia otwarta i sporna. Waldmann i Hirschfeld
np. podaja tylko jeden bezsporny przypadek pryszezycy u dziko zyjacej
kozicy. W ostatnich czasach Stroh opisal jeden, nie nastreczajacy zad-
nych watpliwosei przypadek pryszcezycy u rogacza,

Obecnie autor przedstawia réwniez stwierdzony przypadek prysz-
czycy u zyjacego na wolnoéei dzikiego muflona.

I tak w r. 1906, a nastepnie w r. 1911 wladze Amhaltu wypuscily
na wolnos¢ w okregu Harzu stadko muflonéw. Wypuszezone muflony
szybko zaaklimatyzowaly sie, zdziczaly i rozmnozyly, a w r. 1934—5 stad-
ko otrzymalo zastrzyk Swiezej krwi przez sprowadzenie i wypuszczenie
w tym samym miejscu muflonéw pochodzenia czesko-stowackiego.
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Niedawno stwierdzono, ze z powodu miekkiego i bagnistego podto-
za raciczki zwierzat b. czesto znacznie wyrastaly skutkiem braku mozli-
wosci mechanicznego Scierania. Nastepstwem tego byla kulawizna i psu-
cie sie rogu.

W maju br. przystano autorowi zwloki padlej owey muflonowej,
u ktérej wilasciwy lekarz weterynaryjny stwierdzil mozliwoéé pryszezycy.

Przypuszezenie to jednakze ze wzgledu na zakorzenione wéréd wiadz
leénych przekonanie, ze dziczyzna w ogdle nie zapada na pryszezyee nie
znalazlo uznania. I to wlasnie stalo si¢ przyeczyna, ze zwloki owey wraz
z protokélem lekarza weterynaryjnego przestano do ponownego zbadania.

W tym okresie w okregu harcefiskim stwierdzono u licznych stad
owiec pewna ilo§¢ przypadkéw pryszezycy, '

Raciczki byly moeno wyroéniete, suche i bardzo twarde, ale poza
tym bez zmian. Szczegblowe badania stwierdzily w jamie gebowej typo-
we zmiany pryszezycowe.

Na tej podstawie autor potwierdzil orzeczenie pierwszego lekarza
weterynaryjnego co do przyczyny padniecia owey.

(Ten przypadek, jak i inne opisywane w literaturze weterynaryjnej
w ostatnich czasach, (np. Przeglad Weterynaryjny, nr 9/1938, str. 713),
potwierdzaja raz jeszcze, Ze dziczyzna racicowa lesna w zasadzie jest
bardzo odporna ma zaraze pryszczycy, niemmiej jednak zdarzaja sie nie-
watpliwie wypadki sporadyczne. Przypisek streszczajacego).

Jozkiewicz.

H. Rosenhaupt: (Verbreiten Ratten Maul- und Klauenseuche?) Czy
szczury sg roznosicielami pryszeczycy? B. und M. T.
W. 1931. Nr 31.

Przy tlumieniu tak groznej dla gospodarstwa narodowego zarazy,
jaka jest pryszezyca, nalezy poddaé¢ analizie wszelkie mozliwe drogi prze-
noszenia tej epidemii.

Wiadomo ogélnie, ze odpadki stajenne oraz ziemia moga kryé mate-
rial zakazny i staé sie Zrédlem zarazy.

Nie tylko czlowiek, ale i zwierzeta moga roznosi¢ material zakaZny.
Myél, ze gryzonie a przede wszystkim szczury moga byé roznosicielami
pryszezycy nie jest nowa. Obserwacja epidemii pryszczycy w ogrodach
zoologicznych i zwierzyncach zdaje sie potwierdzaé w pelni to przypusz-
czenie.

Swego czasu Waldmann i Hirschfelder z racji odpor-
no$ci szczuréw na pryszczyce przyjeli Ze gryzonie nie wchodza w rachube,
jako wladciwi roznosiciele pryszezycy, lecz moga byé posSrednimi.

Wyszli mianowicie z zaloZenia, ze w dzisiejszych czasach szczury
nie przenosza sie z miejsca na miejsce, jak to niegdy$ sie dzialo, Tymeza-
sem nalezy wziaé pod uwage, ze jakkolwiek szezury prowadza zywot na
miejscu to jednak w poszukiwaniu pokarméw odbywaja nawet bardzo od-
legle, dochodzace do kilkudziesieciu km wedréwki.

I to wlasnie zdaniem autora stwarza mozliwo$ci roznoszenia zarazy
pryszezycy przez gryzonie.

Z tego powodu kwestia tepienia nie tylko szczuréw, ale w ogdle gry-
zoniow, jest bardzo aktualna i uzasadniona.

Tepienie pryszezycy winno iS¢ w parze z tepieniem gryzoniéw. Te-
pienie nalezy przeprowadzaé nié tylko lokalnie, ale winno obejmowaé
cale panstwo.

JéZkiewicez.
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Zaraza pryszczycy, przedstawiona w filmie
(Maul- und Klauenseuche im Film und ihre Behandlung) D. T. W., str.
418—18,

Z okazji tegorocznej inauguracji roku akademickiego w Wyzszej Szko-
le Weterynaryjnej w Hanowerze, zademonstrowat prof. dr Gotze, dyrek-
tor kliniki polozniczej oraz choréb bydla, barwny film, przedstawiajacy
zewnetrzne objawy zarazy pryszezycy u bydla oraz zachowanie sie do-
tknietych zaraza sztuk.

Sama my$l jest doskonala, a wykonanie celowe, nad wyraz warto-
Sciowe i kulturalne. Ten bowiem Sposéb pouczania spoleczefistwa o isto-
cie zarazy i konieczno$ei zwalezania tej kleski gospodarczej oraz zobra-
zowania skutkéw materialnych na pewno lepiej przemawia, anizeli jakie-
kolwiek przepisy i kontrola.

To tez byloby wskazane, azeby i nasze wiasciwe wiladze postaraly
sie o kopie tego wartosciowego filmu lub tez najlepiej wyprodukowaly
wilasnymi sitami podobny film polski.

Taki film, demonstrowany na zebraniach i odezytach, a w razie po-
trzeby objasniany przez prelegentéw lekarzy weterynaryjnych przynie-
cjonalna pielegnacje racic.

Film taki winien uwzgledniaé krétka historie zarazy, objawy ze-
wnetrzne, leczenie i zapobieganie, policje weterynaryjna, a wreszcie i ra-
sie niewatpliwie najlepsze rezultaty. JoZkiewicz.

WIADOMOSCI BIEZACE.

Dnia 1-go grudnia br. o godz. 18.15 w programie Rozgloéni Polskiego
Radia nadany zostanie Koncert Lw., Chéru Med vkow Wete-
rynaryjnych. W programie ludowe pieéni §laskie.

XV Sesja Zwyczajna Rady Delegatow Z. L. W. R. P.

odbyla sie w dniach 11 i 12 listopada br. w lokalu Zrzeszenia w War-
szawie, Chmielna 14, przy udziale Delegatéw z wszystkich Oddzialow wo-
jewédzkich Zrzeszenia, pod przewodnictwem prezesa, Prof. Dra Aleksan-
dra Zakrzewskiego.

Z duzym zainteresowaniem przyjeto do wiadomosci sprawozdanie
z ubiegltej, XIV sesji. Ze wzgledu na bogata tresé tego sprawozdania
1 doskonalg jego forme uchwalono przestaé odpisy jego in extenso wszyst-
kim Oddzialom, celem udostepnienia ich wszystkim czlonkom. Po przy-
Jjeciu sprawozdania z dzialalnosci Zarzadu Gléwnego w czasie od 23|I do
1/XT 1938 poswiecono dluzsza dyskusje okreSleniu rodzaju sprzetu wojen-
nego na dar F. O. N. Oddzialy Zrzeszenia zebraly na ten cel okolo 21 ty-
siecy zh. Uchwalono ostatecznie pozostaé przy pierwotnym zamiarze Od-
dzialu Krakowskiego, inicjatora akeji, to jest zakupié samolot. Gdyby zas
dar ten nie odpowiadal Wladzom Wojskowym, przekaze sie zebrane pie-
niadze, zaokraglone jeszeze funduszami Zarzadu Gléwnego, — w go-
towee. :

Najwiecej czasu pochlonelo rozwazenie projektérr reorganizacji
Zrzeszenia, wysunietych wraz z szerokim uzasaduieniem przez Oddziat
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Poznaniski. Zamiast jednolitej- organizacji skupialby sie $wiat lekarsko-
weterynaryjny w szeregu niezaleznych Towarzystw laczacych si¢ ze soba
za poérednictwem wspélnej i nadrzednej Rady Delegatow. W poréwnaniu
ze stanem obecnym odpadiaby konieczno$é utrzymywania kosztownego
Zarzadu Glownego, bogatsze Oddzialy moglyby rozwijaé na swych tere-
nach zywsza dzialalno§é, zwlaszeza naukowa, zbedne stalyby sie rownie?
Walne Zjazdy, ktére obecnie stuzg wlasciwie jedynie do funkeji wybor-
czych, a ze wzgledu na wielkie koszty przejazdéw grupowych reprezen-
tuja wladciwie nie ogél zrzeszonych, lecz przewaznie to $rodowisko, w kto-
rym dany Walny Zjazd si¢ odbywa. W rzeczowej i wielogodzinnej dysku-
sji ustalono, ze obecnie nie byloby na czasie rozbijanie jedynego i jedno-
litego Zrzeszenia. Natomiast wickszo§é wypowiedziata si¢ za Komieczno-
écig zmiany, lub nawet zniesienia Walnych Zjazdow, ktére w swej obec-
nej, statutowej postaci nie zdaly dobrze egzaminu zyciowego. W zwigzku
z tym uchwalono, ze najblizszy Walny Zjazd winien zawiera¢ obok czg-
éci administracyjnej takze cze$é maukowa. Na miejsce przyszlego Walne-
go Zjazdu wybrano Cieszyn, a termin przypadiby w poczatkach czerwca
1939 r. .

Nie mmiej dlugotrwata i wszechstronna dyskusja poprzedzila po-
wziecie uchwaly na Walny Zjazd w sprawie paragrafu aryjskiego. Osta-
tecznie “postanowiono zaproponowaé Walnemu Zjazdowi wprowadzenie
paragrafu aryjskiego, ktéry ma obowigzywaé na przyszio§é. Nie beds
nadto przyjmowani do Zrzeszenia Koledzy aryjezycy, ktorzy wstapili
w zwiazki malzehskie z osobami niearyjskiego pochodzenia. Uchwaly po-
wyzsze powzieto jednomyslnie, przy jednym glosie wstrzymujacym sig
od glosowania. Obecni czlonkowie. Zrzeszenia, nie odpowiadajacy propo-
nowanej zmianie statutu zachowuja pelnie praw czlonkowskich.

7 kolei tworca nowego regulaminu Kasy Pomocy Kolezenskiej, Ko-
lega Dr Guzek zaproponowal nadanie podstaw finansowych Kasie przez
obowiazkowy dodatek do sktadek miesiecznych, oplacanych przez wszyst-
kich Kolegéw na rzecz Zrzeszenia. Pomyst ten, na ogdél przychylnie przy-
jety, przekazano Oddzialom do wypowiedzenia si¢. Rada Delegatéw wy-
razila uznanie ,,Zyciu Weterynaryjnemu® za stale Tosngcy poziom pisma
i zalecila nie szczedzié starah i ofiar dla dalszego popierania tego wydaw-
nictwa. Ponownie poruszono piekaca potrzebe zawodu w postaci Izby Le-
Karsko-Weterynaryjnej i zalecono Zarzadowi Gléwnemu nie zaniedbania
7adnej sposobnosci do dalszego popierania tej sprawy u Wtadz. Upowaz-
niono Zarzad Giéwny do nawigzania kontaktu z organizacjami spolecz-
nymi i zawodowymi, o ile ze stosunkéw takich mialyby wyniknaé korzy-
éci dla zawodu. Uchwalono zaapelowaé do wszystkich Kolegéw o wydatne
popieranie Spétdzielni Weterynaryjnych.

i

I. Kurs doksztalcajacy dla lekarzy weterynaryjnych
w Poznaniu.

W czasie od 30 wrzeénia do 2 pazdziernika 1938 odby! si¢ w Pozna-
niu 3-dniowy kurs doksztalcajacy dla lekarzy wet., urzadzony przez Po-
smafski Oddziat Zrzeszenia Lekarzy Wet. R. P. Celem kursu bylo zapo-
znanie kolegéw teoretycznie i praktycznie z najnowszymi zdobyczami na-
uk weterynaryjnych w dziedzinie choréb zarazliwych, chirurgii, ortope-
dii, poloznictwa itd. NowoScia W urzadzonym kursie bylo réwniez to, ze

5
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wszelkie- operacje Hdbyly sie w warunkach normalnej praktyki lekavza
weterynaryjnego, a wige na wsi, na matach ze slomy, a nie w klinicznych
salach’ operacyjnych. Po  skrupulatnych przygotowaniach ulozono pro-
g‘i‘um, ‘ktory przedstawial sie nastepujaco:

klin pepkowych | czycki Jozef

Difcﬁ Godzina Temat tjvo)&(z,l; Miejsce Zbidrka
k : Rzeznia m.
8:00—805 Inauguracja Kursu Poznann | Tama Gar-
barska
A ERE G RzeZznia M.
| g : 3 ; Prof. Dr Run- o 5
803—10'30 | Zwalczanie Banga lge Stanistaw Poznai | T al?zliq&x{lr—
o arsk?
& | Lek. wet. e
= Nowoczesne me- i1 3 - Rzeznia
= 10°30—12°30 y s .. | Filipowski | Poznan s
¢ E ‘ tody embriotomii M i Miejska
£ li2a0-13% Obiad Piwnica | gyry Rynek
5 Ratusz. y. y
i Przed Piw-
B 13:30 Wyjazd do wsi nica Ratu-
=8 Szowa
f Zwalczanie jalowo- DeZaficeak
%1 14'30—17'00 | 4ci- (pokaz z obja-~ Jan Skorzewo
; $nieniamij) S
‘ ‘ Zwalczanie choréb Coll. Medic.
18:00—20:00 | 2arazliwych przez |Prof-DrNo-| o )0 o | 6o Srysin)
wyjatowienie te- | wak Julian ul. Fredry
renu
BFL Przy przyst.
e 800" Wyjazd do wsi Poznari | autobus. na
o : Star. Rynku
g : ; aria wonos o [PrOf. Dr Run-|Napacha-
'—::f 9:00-13'00 |Kastracja wnetrow ge Stanistaw|  nie
3
3 [ 13001400 Obiad
E:g_ :
- Normalne kastra- p
. : Dr Piotrow-
b cie, pokaz wiaza- |~ : Qias. g
= nia cgieréw, buha- Dbrk}l((?\il(.qfldsrl]u Nal[;;"xeclla
S jow i knuréw, oraz | ‘g o oC
_ znieczulanie ¥
o [
K | Przy przy-
— y . : |stanku tram-
g 7:30 Wyjazd do Dobrojewa ‘wajO\vym =
= ; | Star. Rynku
2y, 900 Msza $w. w Ostrorogu l
b Prof. Dr Kul-| Dobro- |
(0N 011 L5 Te rof. Dr Kul-| Dobro-
2 10°00 11 00| Diutowanie 'zc,ba czycki Jozef | jewo E
.q—) . n |
":‘-g :' ) 11:00—13-00 | Operacja przepu- | Prof. Dr Kul- 3 i
Z
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o (e S S =l Ehi, Wykta- ~ [ o

.Dzieil |'* Godzina * clmeimig't d())\:'ca Miejsce | - Zbiérka
13:00—14-00 Obiad

& ;

2 Operacja chrzastki | Prof. Dr Kul-| Dobro-

i 14001600 kopytowej czycki Jozef | jewo

<

E .00 1700 | Znieczulenie miej- | Dr Piotrow-

g 16700 =17:00 scowe ski Stefan 3

3 Lek. wet.

a | 1700—17:30 Sondowanie Witkowski i

o Wtiadystaw

& Lek. wet.

= 1730—1800| Veno — punkcje |Heinsch An- »

° toni

Z Zakoriczenie Kursu przy wspolnej wieczerzy kole-

2000 zenskiej w restauracji Continental w Poznaniu,

ul: $w. Marcina 36.

Docent. Dr Kulezycki, ze wzgledéw shizbowych w ostatniej chwili
zmuszony byl odméwi¢ udzialu w Kursie; zastapili go Kol. Kol, Dr. Pio-
trowskt, Dr Kowalski i Dr Hitz.

Otwarcia Kursu dokonal Kol. Prezes Witlowski Wladysiaw i po
przywitaniu prelegentéw, Inspektora Wojewédzkiego Poznanskiego, De-
legatéw Oddzialéw Pomorskiego i Tarnopolskiego i Kolegbw, zaznaczyl,
ze Zarzad Poznanskiego Oddzialu Zrzeszenia ‘Lekarzy Wet. R, P. Wprowa-
dza do programu swej dzialalnoSei— obok dotychezasowych referatéw na-
ukowych na Zebraniach Miesiceznych Oddzialu — kursy doksztalcajace.
Nauka bowiem stale postepuje naprzéd i Koledzy, ktérzy opuseili- mury
Uczelni nie zawsze maja moznoéé doksztaleania sie 1 przyswajania sobie
najnowszych zdobyczy naukowo-praktyeznych. Te luke wypelnié wladnie
maja kursy doksztalcajace. Czy wypelniag — Koledzy sami wypowiedza sie
po skoficzénym kursie. 1

Po tym krétkim przemoéwieniu odbyly sig-Scisle wedlug programu wy-
klady, demonstracje:i operacje, Kktore staly na prawdziwie akademickim
poziomie. Operacje i pokazy odbywaly sie w warunkach normalnej prak-
tyki lekarza weterynaryjnego. Dla tych celow rolnicy z wielka zyczliwo-
Scia oddali potrzebne tereny w swych majetnosciach. Dojazd do tych miej-
scowosci odbywal si¢ przy pomocy dwich autokaréw, wydzierzawionych
przez Zarzad Oddzialu na 3 dni do dyspozycji Kursu. i

Zainteresowanie Kursem bylo ogromne. Zglosilo sie na Kurs 89 Ko-
legéw, z czego przyjeto tylko 73, to znaczy, tych, ktorzy zglosili sie. w ter-
minie, oznaczonym przez Zarzad. Udzial w Kursie bralo przecietnie 64 Ko-
legow, wéréd tych rowniez Koledzy z wojewddztwa pomorskiego, 16dzkiego,
§laskiego i tarnopolskiego. Tak wielkie zainteresowanie sie kursem $wiad-
czy az nadto wyraznie o wielkiej jego potrzebie,

Wydatki Oddzialu, zwiazane z Kursem (podréze, hotele dla Prele-
gentéw, autobusy dla uczestnikéw -Kursu, doprowadzenie pacjentéw' do
miejse Kursu, zakup pacjentéw itd), wynosza zt 1.304,00, ktére Oddzial
pokryl z wlasnych funduszéw. y

Koledzy, czlonkowie Poznanskiego Oddzialu i Delegaci innych Od-
dzialéw uczestniczyli w Kursie zupelnie bezplatnie, Koledzy z mnych Od-
dzialéw za oplata zt 10—, niezrzeszeni za oplata zt 25.00. o
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Wykaz zarazliwych chordb zwierzg¢cych w Rzplitej Polskiej
w czasie od 16-31 sierpnia (gdrny rzad) i 1-15 wrzes$nia (dolny rzad) 1938 r.
1) Bialostockie, 2) Kieleckie, 3) Krakowskie, 4) Lu-

Alfabetyczny porzadek wojewddztw:

belskie, 5) Lwowskie,

6) Liodzkie, 7)

Nowogré6dzkie, 8) Poleskie, 9) Pomorskie, 10) Poznan-
skie, 11) Slaskie, 12) Stanistawowskie, 13) Tarnopolskie, 14) M, st. Warszawa, 15) War-
szawskie, 16) Wilenskie, 17) Wolynskie.

4 B| Wojewddztwa nazwane = '§ =
Nazwa choroby og| liczbami wedtug s 3 5
= ; porzadku alfabetycznego g :g* NS
| it e
Bea 14 | 1—-11,14,15,17 163 | 9584 ’100473
EYRACAYCE s 14 | 1-11,14,15,17 171 9387 101953
Waglik 14 | 1-5,7—10,12,13,15—17 | 42 52 68
agil 11 | 1-57,10,12, 13, 16,17 33| 51| 68
. 515153, 5012,:13 13 17 19
Szelestnica 711-3,511—13 {7 1 or ity
Zaraza dziczyzny i bydla T2, 3, 110515 15| 22 23
rogatego . 6| 2 3,8-10, 15 15| 21 25
Gruzlica bydta rogatego | 3 | 3,6,15 3 4 4
(posta¢ otwarta) . 13 1 1 1
Nogii 8123,5,8,9,12,13,17 19| 92| 124
peatiena 624,809,137 17 | 104 | 135
Anemia zakazna koni . i é’ g: ?'3?'313 g g g
: : 10 | 1,2,4—6,9-—12, 15 20 29 38
Swierzb koni 9 | 2,4—6,9—13 19| 26| 40
U8, e A . 17 | 1—17 78 | 144 168
Wécieklizna psowikotow 16 | 1—13, 15—17 63| 95| 182
Wécieklizna innych zwie-| 11 | 1,2,6,8—10,12,13,15-17 | 39 57 62
rzat . st e, 5 —10,12,13,15;116 38 53 59
Ey 14 —4,6--13, 15,16 | 64 | 159 | 291
Pomér $wih . . . +| 13| 1_4'7_13 15,16 69 | 101 | 371
i 6 | 6,8-—10,13,15 13 29 36
Zaraza $win 7 | 6—10,13, 15 19 37 45
Pomor powiktany zaraza, 8 , Y 4,6,8,9,11,13,15 16 | 25 32
swin ' 7124,6,8,9,13,15 15| 38 62
ROz S 15 | 1—5,7—13,15-17 100 | 481 743
DAL S A 15 | 1,3, 15—17 | 01| 452| 753
|
. 2309 2412 2
Cholera drobiu 6 | 3,011, 13, 16 J 8 0 10
Influenza koni . ~t 5— J[ _1 1 —1
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Lwowski Oddz. Zrzeszenia Lek. wet. Rzeczposp. Polskiej.
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