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Tpayrman {., Kyapnun 3. — XapaKTepPHCTUKS CIYESACH
HAPYILCHUII DAZBUTHA TeJifT B palicHe ACHCTBUA CTal-
UMM pa3sBelenmMsi M oOCceMeHeHusa KusBoTubIx Kpache
©¢. ZKemuyga.

Marepuan ansa paborsr cobupasit B parione ACHCTBUA
CTAHIMY Pa3BeneHMd KMBOTHBIX KpacuHe 6. 2Keniyea,
B KOTOROM OcCeMeHMAN B 1974 1. 97 936 KOpOB MU Telcx,
a B 1975 r. — 95551, Onucanu €9 TEAAT ¢ aHOMANVAMU
pasBuTud, uyTo cocraBiasgeT 0,04% BCeX POXKMEHHLIE TO-
adar. B 1974—75 rr. skcnayaTuUpeRamy Ha yICMSAHYTOH
cranumy 57 OwIkop, 32 (56,14%) M3 KOTOPBIX OCTABMIM
Cpeyi CBOETr0 IIOTOMCTBA TEJNSAT € LIPUPONHBIMM AedheKr-
TamMy pazBUTHA. Hanbosabilee uMCIIO 3aIIMCAEHBIX Clly-
HaeB COCTABJIAIM T.Ha3. BBIBCPOTHbIE — 26 1mT. (37,7%),
¢ acuuroMm — 7 wr. (10,1%), aMoyTupoBaHHLIe TeJadaTa —
6 . (8,7%), ¢ COKpAIEHHOIN HUIKHEI 1 BEPXHEI HeJI-
CTBI0 — 5 1mT. (7,2%).

113 obmero uywmcna 32 EBIKCB, OTLGB YPOUOB, 6 BbINO
PacClieHeHO HA OCHCR3HMM TCJIL3CBATEALHOM CTOMMOCTH
TIOTOMCTBA, M3 HEro 3 NOJONKMUTEIBHO.

Hawnbonbiee 4Mcno TeNAT ¢ HAPYILUCHUSAMM PaA3BUTHA
3anucany 1nocse ObIKOB W3 TeHeTHMYACKCH TI'PYIINLI
Adson Rudolf 2102 K/E — 21 mr. (30,4%). Oxuako B
cOIeM y TenAT ¢ aHOMAIMSAMM KOHCTATHPCBAIIM Pa3HO-
obpas3ue amaToMONATONCTMYeCKNUX M3MeHeHuit. Hau-
boubllie YuCsa TEAAT C aHOMaAMAMU (5—7 IIOCTe Kask-

JIOTO) NPCOUCXCAMAM Iccje 3 OBIKGB M3 Pa3HbIX IeHe-
THMYECKUX JUHMI, a JUCHEPCHA CIYYaeB OTHOCUTEJbLHO
BN HaPYIIEHMII He IaeT CCHOBRHUA AN PEIUTEIbLHO-
I'0 IPU3HAEMA 3TUX BBIKOB HOCUTENAMM JICTAJbLHBIX TC-
HCB.

Trautman J.,, Kunysz Z.: Characteristics of the cases of
developmental disturbances in calves in the region
controlled by the Breeding and Insemination Station
of Animals in Krasne, near Rzeszow.

The observations were performed in 1974 on 97 936
cows and calves and in 1975 on 95 551 cows and calves
from the region controlled by the Breeding and Inse-
mination Station of Animals in Krasne, near Rzeszow.
There were described 69 (0.04%) calves with develop-
mental disturbances. In 1974 and 1975 57 bulls were
exploited, and in a progeny of 32 bulls (56.14%) deve-
lopmental disturbances appeared. Most often were no-
ted so called eversed calves — 28 calves (37.7%), calves
with hydrothorax (7 animals, 10.1%), amputated calves
(6 animals, 8.7%) and calves with shortened jaws (5
animals, 7.2%).

Among 32 bulls in which progeny inherited distur-
bances appeared, 6 were estimated on the basis of their
progeny, and among them 3 positively.

Developmental disturbances appeared most often in
a progeny of bulls from a genetic group Adson-Rudolf
2102 K/E-21 cases (30.4%). Generally, in calves with
anomalies were noted various anatomopathological le-
sions. The highest number of calves with anomalies
was found in a progeny of bulls from theree different
genetic lines, but scattering of anomalous calves in
their progeny exclude them as the carriers of lethal
genes.

CHOROBY ZAKAZNE | INWAZYJNE

STEFAN STEPKOWSKI, JANUSZ ZARZYCKI

Kokcydioza, trichomonadoza i kapilarioza indykow?®)

Kokeydioza indykow.

Do niedawna uwazano kokeydioze za choirobe
malo dla indykow szkodliwg. To mniemanie wy-
nikalo z faktu wielokrotnego stwierdzania oocyst
kokeydii w odchodach tych ptakow przy braku
wyraznie] zaznaczonych zmian chorobowych.
Jednakze ostatnio wykazano, ze nawet bezobja-
wowe inwazje kokeydiami mogg ujemnie oddzia-
tywaé na wykorzystywanie przez indyki karmy,
opdZniajac rozwoj i obnizajac przyrosty wagowe
ptakow (26, 34).

Z powyzszych powodéw wyrazany jest obec-
nie poglad o potrzebie zwalczania kokcydiozy
indykéw na réwni z innymi masowo wystepu-
jacymi chorobami drobiu (22). Zagadnienie
przeciwdzialania stratom, powodowanym u in-
dykow przez kokcydioze staje sie aktualne wo-
bec postepujgcej rozbudowy tej galezi hodowli
przemyslowej drobiu réowniez w naszym kraju.

U indykéw wystepowaé moze 8 gatunkow
kokeydii (odrebnosé 9-ego gatunku Isospora
heissini nie zostala dotychezas w pelni udoku-
-__*) ﬁerat wygloszony na Sesji Naukowej, zorganizowa-
nej w Wwarszawie w dniu 21.X.1977 r. przez Komisje Patologii

Drobiu PTNW, poswieconej zagadnicniom chowu | choréh
indykow.
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mentowana — 33). Najbardziej chorobotworczy-
mi dla tych ptakéw sg E. adenoides i E. mele-
agrimitis, nieco mniej E. gallopavonis, jeszcze
mniej E. meleagridis. Inwazje, powodowane
przez E. dispersa, E. innocua, E. subrotunda
i Cryptosporidium meleagridis maja na ogol
przebieg bezobjawowy.

Charakterystyczna dla kokeydii duza opornosé
cocyst na czynniki $rodowiska zewnetrznego
i na $rodki dezynfekecyjne sprzyja wystepowaniu
i szerzeniu sie kokcydiozy wérdd indykéw. Za-
wleczenie oocyst do pomieszczen dla ptakow
nastepuje albo przez indyki dorosle, ktére czesto
sg nosicielami i siewcami kokeydii, lub przez
zwierzeta (zwlaszeza ptaki) dziko zyjace, srodki
transportu, obuwie i odziez obstugi ptakéw oraz
karme i wode, zanieczyszczone odchodami indy-
kéw doroslych.

Kokcydioza w postaci objawowej wystepuje
najczedciej u indykéow w wieku 2-8 tygodni. Po-
migdzy 8-16 tygodniem zycia indyczeta nabywa-
ja opornosci na kokcydioze niezaleznie od tego,
jakie sg kontakty tych ptakéw z oocystami kok-
cydii (16). U indykéw powyzej 16 tygodni Zycia
kokeydioza w postaci objawowej nie wystepuje,
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aczkolwiek ptaki moga ulega¢ inwazjom oocys-
tami kokcydii i stawac sie ich siewcami.

Najbardziej szkodliwe w skutkach, zwlaszcza
u indykow w wieku 2-5 tygodni, sg inwazje po-
wodowane przez E. adenoides. Rozpoczynaja sie
one wystepowaniem po uplywie 4 dni od zaraze-
nia utraty apetytu, posmutnienia ptakéw, na-
stroszenia piér i wzrastajacym zapotrzebowa-
niem na cieplo. Kalomocz ulega stopniowemu
rozrzedzeniu, staje sie $luzowato-papkowaty
i zawiera niemal z reguly pasemka krwi, a nie-
kiedy rowniez odlewy jelit dlugosci 2-5 cm, u-
formowane przez skoagulowany §luz. Po 5-7
dniach choroby ptaki padaja, przy czym $mier-
telnos¢ wérod indyczat do b tygodni zycia osiaga
czesto 100%, natomiast u indykéw powyzej 8 ty-
godni gléwnym nastepstwem kokcydiozy sg sta-
be przyrosty wagowe ptakow.

Sekcja indykéw padlych wykazuje najczesciej
przekrwienie jelita biodrowego, a niekiedy réw-
niez jelit slepych oraz jelita prostego. Przez blo-
ne surowiczg tych odcinkéw przewodu pokar-
mowego przeswiecajg wybroczyny, a ich Sciana
jest obrzekla. Blone sluzows pokrywajg (zwlasz-
cza w trzonowej czesci jelit §lepych) drobne wy-
broczyny. Zawartos¢ zmienionych zapalnie jelit
w poczatkowym okresie choroby jest péiplynna
1 czerwona, poézniej staje sie zbita, serowata
o bialym lub kremowym zabarwieniu.

W tych samych odcinkach jelit, ktore atakuije
E. adenoides moze sie umiejscawiaé E. gallopa-
vonis. Inwazje tym gatunkiem kokcydii obser-
wuje sie najczesciej u indykéw w wieku od 3-9
tygodni. Po uplywie 4 dni od zarazenia ptaki
raptownie traca apetyt i stajg sie senne. W ciggu
dalszych 2-ch dni pojawia sie biegunka, pclaczo-
na z wydalaniem wodnistego, zawierajgcego nie-
kiedy domieszke krwi, katomoczu. Chore ptaki
czesto padaja, przy czym $miertelnos$¢ wahac sie
moze w granicach 10-100%. Sekcja padlych pta-
kow wykazuje obrzek Sciany i stan zapalny kon-
cowego odcinka jelita cienkiego, jelit slepych
i jelita prostego.

Gatunek E. meleagridis, wystepujacy gtéwnie
w jelicie prostym oraz w jelitach §lepych, a wg
niektérych autoréw réwniez w koncowej czesci
jelita biodrowego, uwazany jest obecnie za mato
lub calkiem niechorobotwoérezy. Niemniej inwaz-

ja tym gatunkiem kokeydii pocigga za sobg (przy
braku objawow klinicznych) zmiany zapalne pod
postacig przekrwienia, obrzeku Sciany, zgrubie-
nia blony gluzowej oraz drobnych wybroczyn w
jelitach Slepych i jelicie prostym. Te odcinki
jelit sa wypelione przez zoltawe, serowate,
przeswiecajace przez blone surowiczng masy
rozpadowe. Podiniej masy wysickowe znikaja,
natomiast na powierzchni blony $luzowej poja-
wiaja sie drobne, szaro-bialawe ogniska, zawie-
rajace liczne oocysty kokcydii.

Sposrod kokeydii, ktére u indykow lokalizujg
sle w dwunastnicy oraz w jelicie czczym najbar-
dziej patogennym jest E. meleagrimitis. Klinicz-
ne objawy inwazji ta kokcydia pojawiajg sie
najczescie) u indyezat w wieku 2-6 tygodni, przy
czym najwigcej upadkow obserwuje sie wsrod
indyczat 3 tygodniowych. Jednym z wazniej-
szych objawdéw jest wodnisty, ciemnobrazowy
kalomocz, ktory zawiera niekiedy smugi krwi.
Smiertelnosé jest dosé wysoka (w warunkach
eksperymentalnych osigga 100%). Sekcja ptakow
wykazuje silne odwodnienie organizmu, prze-
krwienie i rozdecie dwunastnicy oraz jelita
czczego. Blona Sluzowa dwunastnicy jest biala-
wo-szara i zawiera rdzawo-czerwonawag tresé, w
ktorej plywaja zserowaciale strzepki sluzu. Nie-
jednokrotnie wystepuje w niej czerwonawo-bru-
natny czop, ktory poczatkowo przylega Scisle do
Sciany dwunastnicy, a pézniej oddziela sie i stop-
niowo zanika. Niekiedy jelita sa zupelnie puste,
co stanowi doéé typowy objaw inwazji E. me-
leagrimitis.

Inwazje, powodowane przez E. dispersa i C.
meleagridis przebiegaja bez wyrazniejszych od-
chylen w zachowaniu sie ptakéw, pociggajac
jednak za sobg réznego nasilenia zmiany zapal-
ne w niektdérych odeinkach przewodu pokarmo-
wego (tab. 1). Gatunki E. innocua i E. subrotunda
nie wywoluja ani objawow klinicznych, ani
zmian anatomo-patologicznych. Jednakze inwa-
zja kazdym z tych 4 gatunkéw, jak tez gatun-
kiem E. meleagridis polaczona jest u indykow
z zahamowaniem rozwoju oraz obnizeniem przy-
rostow wagowych.

Rozpoznanie klinieznych postaci kokeydiozy u
indykéw polega na zestawieniu stwierdzonych
objawdw 1 zmian anatomo-patologicznych z wy-

Tab. 1. Wlasciwoscei kokeydii wystepujgeych u indykéw (na podstawie danych Reida2, Gratzla!s, Chejsi-
na®, Pellerdy’ego?)
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nikiem badania mikroskopowego tresci oraz zes-
krobiny blony s$luzowej zmienionych zapalnie
odcinkow jelit. Diagnozujac kliniczng kokcydioze
nalezy wykluczyé — wobec mozliwosci wystepo-
wania u indykow nosicielstwa kokceydii stabo pa-
togennych — inne przyczyny zachorowan i pa-
dania ptakéw (bledy zywieniowe, zatrucia ali-
mentarne, inwazje H. meleagridis i T. gallinarum
zakazenia wirusowo-bakteryjne itp.). Ustalenie,
do jakiego gatunku nalezg stwierdzone kokeydie,
wobec duzego podobienstwa morfologicznego
oocyst roznych gatunkow wystepujacych u indy-
kow, jest w warunkach terenowych sprawg dosé
trudng (pomocne moga byé dane, zestawione w
tab. 1).

Zapobieganie kokcydiozie indykow opiera sie
na tych samych zasadach, co profilaktyka kok-
cydiozy u innych gatunkow ptakow. Szezegolnie
wazne jest zabezpieczenie mlodych indykow
przed kontaktami (bezposrednimi i posrednimi)
z indykami dorostymi. Na terenie enzootycznego
wystepowania kokcydiozy zalecane jest profilak-
tyczne stosowanie u indyczat do 8 tygodnia zy-
cia sulfaquinoksaliny w dawce 0,125% wzgl.
amprolium w dawce 0,05% z wodg do picia (6)
lub Zoalenu w dawce 0,125% (4).

Najczesciej zalecanymi przy kokcydiozie in-
dykow lekami sg sulfonamidy. Nalezg do nich:
sulfamerazyna — 0,25-0,5%, sulfametazyna —
0,25-0,4% (35), sulfadimetoksyna — 0,25% (25),
sulfadimidina — 0,2% z karma lub 0,04% z woda
(35), sulfachloropyrazyna — 0,03% (26), a zwlasz-
cza sulfaquinoksalina. Ostatni z lekow stosuje
sie albo z karmg w dawce 0,0125% przez okres
1—2 tygodni lub w postaci soli sodowe] z woda
do picia w stezeniu 0,04% przez kolejne 6 dni;
mozna réwniez po 3 dniach podawania sulfona-
midu przerwac leczenie na 3 dni, a nastepnie
wznowi¢ je na dalsze 2 dni (35). Szczegdlnie sku-
tecznie dziala¢ ma kombinacja sulfaguinoksaliny
(0,05%) i Diaverdiny (0,004%), zalecana przy in-
wazjach, jakie powoduja E. adenoides oraz E.
meleagrimitis (3). Inna metoda leczenia polega
na laczeniu sulfaquinoksaliny (0,005—0,01%) z
normalng dawksg amprolium (11). Niezawod-
nym na ogoé! lekiem byl réwniez Ethopabat (17).
Natomiast zalecany przez niektorych autorow
furazolidon nie zawsze wykazywal przy kokcy-
diozie indykéw skuteczne dziatanie (19).

Przy doborze leku nalezy pamieta¢ o niejed-
nokrotnie niechetnym piciu przez indyki wody,
zawierajacej rozpuszczone sulfonamidy. Ko-
nieczne jest przeto udaremnienie ptakom mozli-
wosci korzystania z innych zrédel wody.

Trichomonadoza (rzesistkowica).

Choroba ta wystepowaé¢ moze u indykow w
2-ch postaciach: 1. jako schorzenie wola i prze-
Iyku, 2. jako schorzenie jelit slepych.

1. Trichomonadoza wola i przetyku jest wywo-
lywana przez rzesistka Trichomonas gallinae.
Pierwotniak ten posiada ksztalt gruszkowaty lub
kulisty, jego wymiary wahaja sie w granicach od
6-—19 mikr. dlugosci oraz od 2-—9 mikr. szero-

666

koscei ($rednio 10,5x5,2 mikr.). W obrazie mikros-
kopowym poza blong falujacy i aksostylem latwo
mozna zaobserwowaé 4 skierowane ku przodowi
wici. Morfologicznie T. gallinae przypomina
T. vaginalis.

Trichomanodoze wola i przelyku obserwowano
wielokrotnie w USA (21). Rezerwuarem wiciow-
ca i glownym zrodlem zarazenia sie indykow sa
golebie. Szczegdlnie wrazliwe na inwazje tym
rzesistkiem sy indyezeta w wieku od 16—30 ty-
godnia zycia. Poczatkowo objawy chorobowe sg
malo typowe. U zarazonych indykéw obserwuje
sie pogorszenie apetytu, postepujace chudniecie
ptakow, a niekiedy réwniez biegunke, polgczo-
ng z oddawaniem wodnistego kalomoczu. Chore
indyki wydalaja nieprzyjemna won z dzioba
i wykazuja niekiedy przyciemnienie skory oko-
licy glowy. W zaawansowanym stadium choroby
zwraca uwage charakterystyczna sylwetka pta-
kow. ktora cechuje znaczne niekiedy wklesniecie
skory w okolicy wola oraz $ciggniete, jak gdyby
skrocone skrzydla, Przebieg trichomonadozy wo-
la i przelyku jest przewlekly i moze doprowa-
dzi¢ do padniecia ptaka wskutek wyniszezenia
organizmu.

Przy sekcji stwierdza sie stan silnego wychu-
dzenia ptakéw, ciemne zabarwienie skéry, a
czestokro¢ réowniez oblepienie okolicy odbytu
kalomoczem. W migéniach szkieletowych niejed-
nokrotnie wystepuja wybroczyny. Dosé typowy-
mi dla choroby zmianami sa owrzodzenia blony
rogowej wola, a niekiedy réwniez przeltyku lub
nawet zolagdka migsniowego. Owrzodzenia te po-
kryte sa czesto z zewnatrz warstwa tkanki nek-
rotyczne] o szorstkiej powierzchni, grubosci do
5 mm.

Ryc. 1. Trichomonas gallinae w treici wola, pow. ok.
950X Fot. S. Klimont

Chorobe diagnozuje sie na podstawie rezultatu
badania mikroskopowego wydzieliny owrzodzen
wola i przelyku, w ktorej stwierdza sie duza
zwykle liczbe rzesistka T. gallinae (ryc. 1). Po-
jawianie sie przy trichomonadozie wola i przely-
ku zaciemnienia skory glowy moze mylnie nasu-
na¢ podejrzenie histomonadozy. Ponadto nalezy
wykluczyé kapilarioze tych narzadéw.

2. Trichomonadoza jelit $lepych. Chorobe
wywoluje rzesistek Trichomonas (Pentatricho-
monas) gallinarum, ktéry rézni sie od T. galli-
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nae glownie obecnoscig (poza 4 wiciami przed-
nimi) wici tylnej, bedacej przedtuzeniem blony
falujacej (ryc. 2). Pierwotniak ten bytuje w jeli-
litach $lepych drobiu grzebigcego i wodnego,
przy czym znaczny odsetek (od 43,4—61,4%)
ptakow jest jego bezobjawowym nosicielem (5).

Ryc. 2. Trichomans gallinarum, pow. ul. 2500X

Fot.: J. Pacewicz

Poglady co do wlasciwosci patogennych T. gal-
linarum sg niejednolite. Czes¢ autoréw uwaza
tego wiclowca za niepatogennego (10, 14, 18, 20),
inni jednak traktujg go jako pasozyta fakulta-
tywnie chorobotwoérczego (1, 9, 13). Sprzecznosci
w pogladach na patogennosé¢ T. gallinarum mo-
ga wynikac stad, ze w obrebie tego gatunku wys-
tepuja zarowno szezepy patogenne jak tez nie-
patogenne (zjawisko to zostalo stwierdzone u ga-
tunku T. gallinae — 27). Pewien wplyw na ujaw-
nianie przez T. gallinarum chorcbotwoérczoscel
oraz intensywno$¢ inwazji przypisuje sie dzia-
laniu niekorzystnych czynnikéw Srodowiska,
ktore obnizaja zdolnosci obronne ptakéw (24).
Obserwacje terenowe, opublikowane przez nie-
ktérych badaczy zagranicznych (30, 31, 32), jak
rowniez przez autoréw polskich (8, 28, 29). do-
wodzg mozliwosci masowych zachorowan pta-
kéw na tle inwazji T. gallinarum.

Szczegdlnie wrazliwymi na rzesistnice jelit le-
pych sa ptaki mlode, gtéwnie indyczeta i kur-
czeta. Do najwazniejszych objawdw choroby za-
licza sie pogorszenie apetytu, osowienie ptakow
orazguporczywg biegunke, polgczong z wydala-
niem wodnistych, bialozoltawych odchodow.
Choroba trwa zazwyczaj od 6—9 dni i prowadzi
do znacznego wychudzenia i wyniszczenia a na-
wet do padniecia ptaka (Smiertelnosé¢ na tym tle
dochodzi¢ moze do 80% — 24).

U padlych wzgl. uSmierconych w zaawanso-
wanym okresie choroby indykéw stwierdza sie
wzdecie jednego lub obu jelit §lepych, ktore wy-
kazuja poélplynna, jasnozodltaws, pomieszang z
pecherzykami gazu zawartos¢. Blona $luzowa
zmienionych zapalnie jelit Slepych jest rozpul-
chniona i zaczerwieniona, niekiedy pokryta wy-
broczynami. W watrobie wystepowa¢ moga og-
niska martwicze, ktére w odréznieniu od podob-
nych ognisk, stwierdzanych przy histomonadozie
sa nieregularnego ksztallu, o zatarlej granicy

z tkankg zdrowa, lekko wystajace lub zréwnane
z powierzchnig tego narzadu (2).

Rozpoznanie trichomonadozy jelit slepych na-
lezy oprzeé¢ na wykazaniu wystepowania w ka-
tomoczu lub w zawartosci tych narzagdow obficie
namnozonego rzesistka T. gallinarum. Niezbe-
dne jest przy tym wykluczenie innych czyn-
nikéw chorobotworczych (histomonadoza, hete-
rakidoza, kokcydioza, tyfus ptakow, bledy zy-
wieniowe 1 in.), ktére moga wywolywacé podobne
zmiany chorobowe.

Zapobieganie trichomonadozom polega w
gléwnej mierze na ochronie indyczat przed kon-
taktami z golebiami i ptakami doroslymi oraz
na zapewnieniu indyczetom dobrych warunkow
bytowania i higieny.

W celach leczniczych wskazane jest podawa-
nie indyczetom z wvodg do picia Avimetronidu,
Enheptinu wzg. roztworu CuSO, (rozcienczenie
od 1:2000 — 1:5000 w zaleznosci od wieku).

Kapilarioza.

Chcroba wystepuje u indykéw w 2-ch posta-
ciach: albo jako schorzenie wola i przelyku, lub
w postaci schorzenia jelit cienkich. Na kapila-
rioze wola i przelyku, wywolywana przez nicie-
nie Capillaria annulate 1 C. contorta, zapadaja
indyki znacznie cze$ciej niz na kapilarioze jeli-
towsg, bedaca nastepstwem inwazji C. obsignata,
rzadziej C. caudinflata.

Sposob przenikania kapilarii do organizmu in-
dykow zalezy od tego, czy dojrzewanie larw do
postaci inwazyjnych odbywa sie bezposrednio w
jajach pasozyta po wydaleniu ich z kalomoczem
do oteczenia (C. obsignata, C. contorta), czy w
organizmie zywicieli posrednich, jakimi sg
dzdzownice (C. annulata, C. caudinflata). Odpo-
wiednio do powyzszego zarazenie indykow ka-
pilariami nastepuje albo przez zanieczyszczone
jaiami nicieni karme i wode, albo wskutek zja~
dania dzdzownic, zawierajgcych inwazyjne lar-
wy kapilarii. Niezaleznie od gatunku kapilarii
okres prepatentny kapilariozy wynosi ok. 3 ty-
godnie.

Do najbardziej typowych objawdéw kapilario-
zy zalicza sie staly spadek wagi, niedokrwistos¢
oraz potgegujace sie charlactwo indykow. Dosé
czesto wystepuje biegunka, polaczona z wydala-
niem $luzowatego lub wodnistego katomoczu.
Objawom tym towarzyszyé moga zaburzenia w
chodzie a nawet kulawizny. U ptakéw mlodych
kapilarioza bywa przyczyng dosé¢ licznych upad-
kow, u ptakow starszych przebieg inwazji jest
lzejszy, czesto bezobjawowy.

Przy sekcji padlych wskutek kapilariozy in-
dykow stwierdza sie albo nadzerki i owrzodze-
nia w blonie §luzowej wola i przelyku, albo nie-
zytowy lub dyfteroidalny stan zapalny jelit cien-
kich przy znacznym poszerzeniu ich §wiatla.

Rozpoznanie kapilariozy nie nastrecza wigk-
szych trudnosci. Oprzeé¢ je nalezy na wyniku
koproskopowego badania kalomoczu (met. Fiille-
borna), ktore wykazuje jaja kapilarii, zoltawej
barwy, ksztaltem przypominajgce cytryne z sze-
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rokimi czopami na biegunach. Ponadto w zes-
krobinie z chorobowo zmienionych miejsc bion
$luzowych stwierdza sie wizualnie na ciemnym
tle wzgl. przy pomocy niewielkiego powigksze-
nia stosunkowo dlugie ($rednio 9—17 mm)
i cienkie ($rednio 0,4—0,6 mm) nicienie rodzaju
Capilaria.

Zapobieganie kapilariozie polega przede
wszystkim na doborze odpowiedniego terenu pod
budowe pomieszczen dla indykéw. Winien on
by¢ suchy, pozbawiony drzew i krzewdw oraz
dobrze nastoneczniony. Trawe na wybiegach dla
indykéw nalezy mozliwie czesto kosi¢, gdyz nad-
miernie wyroste rosliny chronia jaja kapilarii
przed wysychaniem oraz niszczaecym dzialaniem
promieni slonecznych. Wskazane sg ponadto
okresowe badania kontrolne na obecnos¢ jaj
kapilarii w kalomoczu indykow, jak rdéwniez
profilaktyczne odrobaczanie stada.

W leczeniu kapilariozy stosuje sie srodki ne-
matodobojcze (Helmintazol, thiabendazol i in.).
Sposrod srodkéw zalecanych za granicag wymie-
ni¢ nalezy Levamisol — Concurat (7), Meben-
dazol — Mebenvet (12), Haloxon oraz Methyri-
dine (15). Podawanie lekéw nalezy polaczyé ze
zmiana $ciolki oraz dezynfekcja pomieszczen
i wybiegow przy uzyciu wrzatku lub zastosowa-
niu innej metody, zapewniajgcej skuteczna de-
wastacje jaj kapilarii.
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DEB J. R, HARRY E. G.: Badania laboratoryjne nad
stosowaniem inaktywowanych szczepionek u drobiu
vrzeciwko zakazeniom Escherichia coli (02:K1). (La-
boratory trials with inactivated vaccines against Es-
cherichia coli (02:K1) infection in fowls). Res. vet. Sci.
24, 308—313, 1978 (3).

Przebadano na kurczetach skuteczno$é inaktywowa-
nej szczepionki przeciwko kolibakteriozie copartej o
szczep E. coli 02:K1 H5 z dodatkiem komvletnego lub
niekompletnego adjuwantu Freunda. Szczepionke sto-
sowano u Kkurczat w wieku 3 tygodni podskdérnie w
dawce 3,8X10%8 komorek/0,5 ml. Challense przepro-
wadzono ze szczepem szczepionkowym podanym do-
miesniowo w dawce 1X10¢ komodrek/0,2 ml. Miano
swoistych przeciwcial w surowicy okreslono w odczy-
nie aglutynacji probéwkowej i odezynie THA. Obyd-
wie szczepionki chronily kurczeta przed zakazeniem
zjadliwym szczepem w okresie 3—4 tygodni po szcze-
pieniu. Odpornosé utrzymywala sie przy tym mprzez
diugi okres czasu. Dodatek adiuwantu do szczepionki
nie wonlywal ujemnie na szybkos¢ wzrostu kurczat i
nie dawal! zadnych objawdéw ubocznych. Lgcznie sto-
sowanie szczepionki przeciwko kolibakteriozie i inak-
tywowanej szczepionki przeciwko chorobie Newecastle
nie wplywalo niekorzystnie na efekty szczepien.

G.

BURREL D. H.: Eksperymentalne serowaciejace zapa-
lenie wezléw chlonnych u owiec po dolimfatycznym
zakaZeniu Corynebacterium ovis. (Experimental infe-
ction of casepus lymphadenitis in sheep by intralym-
phatic inoculation of Corynebacterium ovis). Res. vet.
Sci. 24, 269—276, 1978 (3).
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U dorostych owiec rasy merynos po wprowadzeniu
Corynebacterium ovis do podkolanowych afferentnych
naczyn limfatveznych rozwiialo sie serowaciejace zapa-
lenie podkolanowych weziéw chlonnych. Dawka za-
kazna C. ovis wynosila 1,8X10%—72X10% zywych ko-
mérek/ml. Po zakazeniu wystepowala kulawizna,
miejscowy abrzek konczyny. przyspieszenie tetna i od-
dech6w. utrata laknienia, Cze$é owiec padia. Na se-
keji stwierdzono krwiotoezny obrzek 2z zapaleniem
tkanki podskornei w miejscu iniekeji oraz zapalenie
naczyn chlonnych, serowaciejgce zapalenie wezlow
chlonnych podkolanowych oraz przekrwienie watroby
i ¢ledziony.

G.

ANDO 1., ERDFI J, MAKELA O., FACHET J.: Kore-
lacja miedzy genetyczna kountrola przeciweial natural-
nych i przeciweial indukowanych oxazolonem. (Corre-
laticns between the genetic control of natural and
gxazelene-induced antibody vnroductien). Eur. J. Immu-
nol. 8, 101—104, 1978 (2).

Surowice normalnych myszek rasy wsobnej i my-
szek rasy H2 zawieraly przeciwciala klasy IgM rea-
gujgce z oksazolonem. Zdolnos¢ do wytwarzania prze-
ciweial naturalnych jest cecha wrodzona, dziedziczong
recesywnie, podczas gdy produkcja przeciwcial klasy
IgM indukowanych oksazolonem dominuje u zwierzat
w pilerwszym pokoleniu. Badania przeprowadzone na
,nagich myszkach” wykazaly, Ze wylwarzanie natu-
ralnych przeciwcial odbywa sie niezaleznie od komo-
rek T.

G.



