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TPaytuarr .fl., K5,g61111 3. - XapaN,Iepl{cTrrxa cJlyĘaoR
rapyruerrrłń l,,a3BlrTllfl TeJIaT B l}ańoHe łeżcTsrrg cralr-
qIdI{ pa3BeAe:nwfr IĄ oceMeH€II!4g }KIIBoTnr,lx Kpacrłe
6. )Keuryna.

Marepnał Alx pa6orsI co6ltpa;rrr,r n pażonc Acł-rcTBlrI
CTaHIJI4J4 pa3BeAeHl4"fi x<rIBoTHbIx Kpacne 6. X(eru,llna,
B lioTopoM oceI{eH]4JII{ s 1974 r, 97 936 KopoB ,,r TeJTcx,
a s 1975 r. - 95 55]_. Onłlcanl,r 69 rcrrrrr c agoMall.,lMrl
I]a3BT4Trl.E, TlTo cocTaBJlFer 0,040/o Bcex poż*(AeHlII)I;i T0-
..r.gr. B 1974-75 If. 3xcnJlyaTvlpcEailw Ha yncMfiIr).Tcr-)i
cTalJ\lĄ,ń 57 5sn<on, 32 (56,140/o) ,{3 KoTopBIx oc.iaBIĄJII,1
cpeAr.f cBoeIo IIoToIvIcTE}a TeJI,fiT c llpl{pc,ł}IL,IIuJ4 4e$el<*
TaNfIl pa3B],{Tusł Hauóontilee qr{cJlo 3anj4cariHblx cJl-y,-
qa€B cocTaBJIf!JI|7 T.\ła3, Br,IBcpcTTIb]e - 26 nt. (37,?0ń),
c acIIr4ToM - 7 urr. (10,10ń), aMnyTrlpoBaIIHI)Ie TeJI,ETa -6 urr, (8,70/o), c coKpa[łeHHoit l-łll>xrteft rt eepxHer7r vełro-
cTlto-5ulr.(7,2016).

Ils o6ulero guc;rra 32 6srrcs, oTI]oB )/poAce, 6 6srno
pacl]eHeHo Ha ocFIcEaLlilr{ IIcJlL3cBaTenL,rIcń cTolI"IocTI4
noTol\{cTBa, I43 rlelo 3 noao>r<mre;llr.ro.

Ilar6olsrrree qr{cilo Te JIrIT c Hap yrlleHrlfi Lf ,t pa3BI4TI,I rI
3anvcallu ilocJle 6srxoe \\3 Iel]eT]4qecl(cń np),nnr,l
Adson ,Rudclf 2102 K/E - 21 rlrr, (30,49/0). OlHaxo e
ooil]eM y TeJT,flT c aHoMaJllfiM]4 KoHcTaTrIpOBaJI]l pa3Ho-
o6pasrłe aIIaToMonaTo.;lorrlllecKrlx usvegegufr' Hau-
6onrrurre q}lcJla TeflflT c aHol{ajll4.fll\{tl (5-7 rrocfle Ka,xl-

4oro) nporcxcAlnr{ ncclle 3 6lrxce ]43 pa3llblx reHe-
Trll{ecl(rlx lluutl.it, a lr{cnepcj-iff cJlyqaeB oTHocrlTeJIbHo
E],t4a Hapyuel.luiI He IaeT ocHoBaIłI4.E AJI'a pe[II4TeJIL,Ho-
|c nprlsHa}ifia ?TIIX 6lrxog uccr{reJlflMr{ JIeTaJIbHsIx rc-
Hc,B,

l-t,autman J , Kunysz Z.: Characteristics of the cases of
clevelopmenial disturbances in calves in the region
controlled by the Breetling and Insemination Station
0f AnirTrals in Krasne, near Rzeszów.

The observations were performed in 1974 on 97 936
corvs and calves and jn 1975 on 95 551 cc,"vs and calves
from the legion controlled by the Breeding and Inse-
minaiicln Station of Animals in Krasne, near Rzeszów.
There were described 69 (0,04%) calves with develop-
mental disturbances. In 7974 and 1975 57 bulls were
exploited, and in a pl,ogeny oI 32 bulls (56.14U/o) deve-
lopmental disturbances appeared. Most often were no-
tel so called_ eversed ca].ves - 26 calves (37.70/o), calves
with hydrotho,rax (7 animals, 10 10ń), amputated calves
(6 animals, B.70/o) and calves with shorrtened jaws (5

animals, 7 20ń).

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

Develc,pmental disturibances appeared mo,st often in
a progeny of bulls from a genetic group Adson-Rudolf
2102 KlE-21, cases (30.40ń). Generałly, in calves with
anomalies were ncted various anatomopathological le-
sions. The highest number of calves with anomalies
rvas found in a progeny of bulls from theree different
genetic lines, but scatterinp1 of anoma]ous calves in
their progeny exclucie tlrem as the carriers of lethal
genes.

M,, t z., And.TllsżeuŁcz
T.i ,513,1968.neko1 PwRiL 1969.
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waloszczuk E.: Ptz. hod. 11, 18, 19?1.
waloszczak E.: ześz. Nauk. AR, Szczecin 14, 727, 1g't1.

CF{OROBY ZAKAZNĘ |NWAZY)NE
STEFAN ,STĘPK SKI, JANUS,Z ZARZ,YCKI

iTleritowana - 33) Najbardziei chorobotwórczy-
mi c11a tvch ptakórv są D. aclenoźCes i E. mele-
aclrźmitżs, nieco mniej E. g1allopauonis, ieszcze
mniej E. m,elełgridżs. Inrłrazje. powodowane
pIzez E. dispersct, E. innocua, E. subrotunda
i Cr1ptosporżd,ium meleagrżdżs mają na ogół
pl Zebieg bezcbjawowy,

Chalakterystyczna clla kokcydii duza oporność
cocyst na. cz:)/nt'riki Środorviska zewnętrznego
i na środki cl,ezynfekcyjne sprzyja występowaniu
i szerzeniu się kokc;ldiozy wśród indyków, Za-
wleczenie oocyst do pomieszczeń dla ptaków
następuie albo przez indyki dorosłe, które często
są nosicielalni i siewcami kokcydii, lub przez
zwierzęta (zwłaszcza ptaki) dztko żyjące, środkl
transportu, obuwie i odzież obsługi ptaków oraz
karmę i wodę, zanieczyszczone odchodami indy-
ków dorosłych.

Kokcydioza w postaci objaurowej występuje
najczęściej u indykó,w w wieku 2-B tygodni. Po-
między B-16 tygodniem zycia indyczęta nabywa-
ią oporności na kokcydiozę niezależnie od tego,
iakie są kontakty tych ptaków z oocystami kok-
()vdii (16). U ind;lków powyżej 16 t5,godni życia
kokcydiclza w postaci obiawowej nie występuje,

Kokcydioza, f tichornonfrdouc i kg pilorigzc indykow*)

Kokcydioza indyków.

Dcl niedawna Llwć]zano kokcydiozę zir chololrę
nra"ło dla indyków szkodliwą. To mniemanie ,*,v-
nikało z fak.tu wielokrotnego stwierdzania oocyst
kokcydii w odchodach tych ptakóiv przy brakr_ł
wyt,aŹniej zaznaczo\ycl) zn-Iial] cholobou,;rch.
Jednakze osta,tnio wykazano, ze nawet bezobiir-
w-owe inwazje kokcydiami mogą ujemnie oddzia-
łyrł,ać na wykorzystywanie przez indyki ka;:my,
opóźniając rozwój i obnizaiąc przylosty wagowe
ptakóiv (26, 34).

Z powyższych powodów wyrazany jest obec-
nie pogląd o potrzebie zwalczania kokcydiozy
indyków na równi z innymi masowo występu-
jącymi chorobami drobiu (22) Zagadnienie
przeciwdziałania stratom, powodowanym u in-
dykórv przez kokcydiozę staje się aktualne wo-
bec postępującej rozbudowy tej gałęzi hodc,wli
przemysłou,ej drobiu również w naszym klairr.

U indyków występowac rnoże B gatur-rkóvr
kokcydii (odrębność 9-ego gat''lnkr-l Isosplra
heżssinż nie zosiała clotychczas w pełni uclr;ku-

. 
*) Referat Wygł ji Nauliowej, zor

ne j w Walszawie w t. l)Tzez xcińislęDlot]iu PTNW, poś dnicniom clrowuindykóu,.
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aczkolwiek ptaki mogą ulegać jnwazjon oocys-
tami kokcydii i stawać się ich siewcami.

Najbardziej szkodliwe w skutka,ch, zwłaszcza
u indyków w wieku 2-5 tygodni, są inłvazje po-
wodowane przez E. adenożdes. Rozpoczynają się
one występovraniem po upływie 4 dni od zaraże-
nia utraty apetytu, posmuinienia ptakólv, na-
stroszenia piói, i wzrastającym zapoŁrzebovla-
niem na ciepło. Kałomocz ulega stopnio."*,remu
rozrzedzeniv,, staje się śIuzowato-papkovraty
i zawiera niemal z reguły pasemka krr,vi, a nie-
kiedy i,ównież odlewy ielii długości 2-5 cm. u-
formowane przez skoagulowany ś1,,rz. Pc 5-7
drriach choroby ptaki padaj ą, p|,zy czym śinier-
telność wśród indycząt do 5 tygodni życia osiągl
często 1000/o, natomiast u indyków porvvżej B ty-
godni głównym następstwem l<okcydiozy są sła-
be przyrosty wagowe ptaków.

Sekcja indyków padłvch wykazuje najczęściej
przekrwienie jelita biodrorvego. a niekiedy rów-
nież jelit śIepych oraz jelita prostego. Przezbło-
nę surowiczą tych odcinków przewodu pokar-
mowego przeświecają w5rbroczyny, a ich ściana
jest obrzękła. Błonę śluzową pokrywaią (z,,vł,asz-
cza w trzonowej części jelit ślep;.ch) drobne wv-
broczyny. Zawartość zmienionych zapalnie jelit
w początkowym okresie choroby iest półpłynna
i czerwona, później staje się zbita, serowata
o białym lub kremowym zabarwieniu.

W tych samych odcinkach jelit, które atakuje
E. adenożdes może się umiejscarviać E. gal"lopa-
uonźs. Inwazie tym gatunkiem kckcydii obser-
rvuje się najczęściej u ind5lĘfy w .,łrieku od 3-9
tygodni. Po upłyrvie 4 dni od zarażenia ptaki
raptownie tracą apetyt i staią się senne. W ciągu
dalszych 2-ch dni pojawia się biegunka, pcłączo-
na z wydalaniem wodnistego, zawierającego nie-
kiedy domieszkę krwi, kałomoczu. Chore ptaki
często padają, przy czyrn śmiertelność rvahać się
może w granicach 10-1000/o. Sekcja padł",,ch pta-
ków rvykazuje obrzęk ściany i stan zapalny koń-
cowego odcinka jelita cienkiego, jelit ślepych
i jelita plostego.

Gatunek E. meleagrżdżs, występujący głównie
rv ,ielicie prostym oTaz w jelitach śJepych, a vrg
niektórych autorów również w końcowej części,ielita biodrowego, uwazany jest obecnie za mało
1ub całkiem niechorobo tw ór czy . Niemnie j in w az-

ia t;,m gatunkiem kokcydii pociąga za sobą (przy
braku objav,ró,;z klinicznych) zmiany zapalne pod
postacią przekrwienia, obrzęku ściany, zgrubie-
nia błony śluzowej oraz drobnych wybroczyn w,ie]itach ślepych i jelicie prostym. Te odcinki
ie]it są wypełnione przez żołtawe, serowate,
przcświecające pr"zez blonę surowiczną masy
lozpadowe. IJóźniej masy wysiękowe znikają,
natomiirst na por,vierzchni błony śIuzowej poja-
wiają się drobne, szaro-białawe ogniska, zawie-
rii j ącc J.icz,ne oocysty kokcyd ii.

Spośród kokcydii. które u indykółv 1okalizują
się w drvunastnicy oraz w jelicie czczym najbar,-
dzie j patogennJvm jest E. melelqrżmitżs. Klinicz-
ne ob.jawy inrł,azji tą kokcydią pojawiają się
naiczęściel u indycząt .ł wieku 2-6 tygodni, przy
czym najwięcej upadków obserwuje się wśród
ind.ycząt 3 tygodniowych. Jednym z ważniej-
szych olcjarvów jest wodiristy, ciemnobrązowv
kałomocz, który zawiera niekiedy smugi krwi.
SmieLte]ność jest dość wysoka (w warunkach
eksperymentalnyclr osiąga 1000io). Sekcja ptaków
wykazuje silne odwodnienie organizmu, prze-
kr:wienie i rozdęcie drvunastnicy oraz jelita
czczego. Błona śluzowa dwunastnicy jest biała-
wo-sza]]a i za"wiera rdzawo-czerwonawą treść, w
].;tórei płvwają zserowaciałe strzępki śIuzu. Nie-
jednokroinie vzystępuje w niej czerwonawo-bru-
natny czop, który początkowo przylega ściśle do
ściany drnrunastnicy, apoźniej oddziela się i stop-
nior,vo zanlka. Niekiedy jelita są zupełnie puste,
co stanowi dość tyeowy objarv inrvazji E. me-
!eagrili,lżtźs.

Inv.,.ązje, pow,odovzirne p7,zez E. dźs,persa ż C.
tn, <,-le rl g r żCżs przebie ga j ą bez w y r aźnie j szych od-
chyleń .v zachowaniu się ptaków, pociągając
jednak za sobą różnego nasilenia zrniany zapal-
ne rł, niektór,ych odcinkach przer,vodu pokarmo-
wego (tab. 1). Gattłnki E. żnnocwa i E. subrotunda
rrie wywołtłją ani objawów klinicznych, ani
zmian anatono-patologicznych. Jednakże inwa-
zja każdyrn z tych 4 gatunków, jak też gatun-
kiem E. meieagridis połączona jest u indyków
z zahamolvaniem rozrvojtt oraz obniżeniem przy-
l,csióvr v,lagovzych.

Rozpoznanie klinicznych postaci kokcydiozy u
indyków polega na zestawieniu stwierdzonych
objar,vórv i zmian anatomo-patologicznycll z wy-

Tab. 1. WłaŚcirł'oŚci kokcydii rłlystepujących u i,ndl ków (na podstawie danych Reida26, Gratzla1s, Chejsi-
naa3, PeIIerdy'egorr;

26
j. óbłłołc,

/: slsPe,
j. óiedłołe,

tićo
ąóre, ! c:cre,

zh.:dry 
_

2s

55

,o{yD?! ka{ońoc)

łłi,

łjzlićach itłpyat
ańd**1-

oóreęź alorł
.r'c błoa! luroĘt

adtc

Ks.ćdła i uiel*
oaclsć 3 mikĘ

26
J3* 2ą6 x lą6 27,1, lZ2

eliFs óida l nł/
2ą4 X ląl 4,, X a,o |5,3 < f6,3

22.4,la.ą ?6 , X 21,o 2lB r ń8
Haąifuth!ctąs
-łparul. ńadz.

26 21 l5 l3
4s

35
48

48

oA.es 26

l5
lo3

l32

p5
/44

lJ3
i!5 l20

l20 9ł
95

26

665



Nr 11 MEDYCYNA WETERYNARYJNA Rok XXXIV

nikiem badania mikroskopowego treści oraz zes-
krobiny błony śluzowej zmienionych zapalnie
odcinków jelit. Diagnozując kliniczną kokcydiozę
nalezy wykluczyć - wobec możIiwości wvstępo-
rvania u indyków nosicielstwa kokcydii słabo pa-
togennych 

- inne przyczyny zachorowań i pa-
dania ptaków (błędy żywieniowe, zatrucia ali-
mentarne, inwazje H. meleagridis i T. gallinarum
zakażenia wirusowo-bakteryj ne itp.). Ustalenie,
do jakiego gatunku należą stwierdzone kokcydie,
wobec dużego podobieństwa morfologicznego
oocyst różnycLr gatunków występujących u indy-
kólv, jest w warunkach terenowych sprawą dośc
trudną (pomocne mogą byc dane, zestawione w
tab.1).

Zapobieganie kokcydiozie indyków opiera się
na tych samych zasadach, co profilaktyka kok-
cydiozy u innych gatunków ptaków. Szczególnie
ważne jest zabezpieczenie młodych indyków
przed kontaktami (bezpośrednimi i pośrednimi)
z indykami dorosłymi. Na terenie enzootycznego
występowania kokcydiozy zalecane jest profilak-
tyczne stosowanie u indycząt do B tygodnia ży-
cia sulfaquinoksaliny w dawce 0,1250lo wzg),.
amprolium w dawce 0,050lo z wodą do picia (6)
1ub Zoalenu w dawce 0,I250h (4).

Najczęściej zalecanymi przy kokcydiozie in-
dyków lekami są sulfonamidy. Należą do nich:
sulfamerazyna - 0,25-0,5010, sulfametazyna 

-0,25-0,4010 (35), sulfadimetoksyna - 0,250la (25),
sulfadimidina - 0,20lo z karmą lub 0.040/o z wodą
(35), sulfachloropyrazyna - 0,039o (26), azwłasz-
cza sulfaquinoksalina. Ostatni z leków stosuje
się albo z karmą w dawce 0,0125010 przez okres
1-2 tygodni ]ub w postaci soli sodorł,ej z wodą
do picia w stęzeniu 0,040lo przez kolejne 6 dni;
można również po 3 dniach podawania sulfona-
midu przerwać leczenie na 3 dni, a następnie
wznowić je na da_lsze 2 dni (35). Szczególnie sku-
tecznie działac ma kombinac j a sulfaquinoksaliny
(0,050Ó) i Diaverdiny (0,004Vo), zalecana przy in-
wazjach, jakie powodują E. adenożdes oraz E.
meleagrimitżs (3). Inna metoda leczenia polega
na łączeniu sulfaquinoksaliny (0,005-0,0196) z
normalną dawką amproJ.ium (11). Niezawod-
nym na ogół lekiem był rów4iez Ethopabat (17).
Natomiast zalecany przez niektórych autorów
furazolidon nie zawsze wykazywał przy kokcy-
diozie indyków skuteczne działanie (19).

Przy doborze leku na|eży pamiętać o niejed-
nokrotnie niechętnym piciu przez indyki wody,
zawierające j rozpuszczone sulfonamidy. Ko-
nieczne jest przeto udaremnienie ptakom rnożIi-
wości korzystania z innych źrodeł wody.
Trichomonadoza (rzęsistkowica).

Choroba ta występować może u indyków w
2-ch postaciach; 1. jako schorzenie wola i prze-
łyku, 2. jako schorzenie jelit ślepych.

1. Trichomonadoza wola i przełyku jest wywo-
ływana przez rzęsistka Trichomonas gallinae.
Pierwotniak ten posiada kształt gruszkowaty lub
kulisty, jego wymiary wahają się w granicach od
6-19 rlikr,. długości oraz od 2-9 mikr, szel,o-
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kości (średnio 10,5x5,2 mikr.). W obrazie mikros-
kopowym poza błoną falującą i aksostylem łatwo
można zaobserwować 4 skierowane ku przodowi
wici. Morfologicznie T. gallinae przypomina
T, uaginalis.

Trichornanodozę wola i przełyku obserwowano
wielokrotnie vr USA (21). Rezerwuarem wiciow-

ptakórv. a niekiedy również biegunkę, połączo-
ną z oddarł,aniem wodnistego kałomoczu. Chore
indyki wydalają nieprzyjemną woń z dzioba

oIganlZmu.
Przy sekcji stwierdza się stan silnego wychu-

dzenia ptaków, ciemne zabarwienie skórv, a
oblepienie okolicy odbytu
niach szkieletowych niejed-
wybroczyny. Dość typowy-
nami są owrzodzenia błony

l,ogorł,ej rvola. a niekiedy rórvniez przełyku lub
nau,et żołądka mięśniowego. Owrzodzenia te po-
kryte są często z zewnątrz warstwą tkanki nók-
rotycznej o szorstkiej powierzchni, grubości do
5 mm.

Ryc, 1, Trichomonas n"';:łi,w treści *il?:"i?;#;

Chorobę diagnozuje się na podstawie rezultatu
badania mikroskopowego wydzieliny owrzodzeń
rł,ola i przełyku, w której stwierdza się dużą
zwy,kle liczbę rzęsistka T. galtinae (ryc. 1). Pc-
jawianie się przy trichomonadozie wola i przeły-
ku zaciemnienia skóry głowy może mylnie nasu-
nąć podejrzenie histomonadozy. Ponadto należy
wykluczyć kapilariozę tych narządów.

2. Trichomonadoza jelit śIepych. Chorobę
wyrvołtrje lzęsistek Trźchomonas (Pentatrżcllo-
monas) gallżll,cl,rum, który różni się od T. gallż-

:ij:$::
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!1]|iii:i

i:|i.!.||!i

i!;iiłi:I

ii



Nr 11 MEDYCYNA WETERYNARYJNA Rok XXXIV

nae głównie obecnością (poza 4 wiciami przed-
nimi) wici tylnej, będącej przedłuzeniem błony
falującej (ryc. 2). Pierwotniak ten bytuje w jeli-
litach ślepych drobiu grzebiącego i wodnego,
pyzy czym znacz:ny odsetek (od 43,4-6l,4alo)
ptaków jest jego bezobjawowym nosicielem (5).

Ryc, 2. Trichomans gallinarunl., po,w 2l5 c(),X

Fot.: ,I. PąCeLaicż

Poglądy co do r.vłaściwości patogennych T. gctl-
linarum są niejednolite. Częśc autor-ów uwaza
tego wiciowca za niepatogennego (10, 14, 18, 20),
inni jednak traktują go jako pasozvta fa.kulta-
tywnie chorobotwórczego (1, 9, 13), Sprzeczności
w poglądach na patogenność T. gallźnaruln mo-
gą wynikac stąd, ze w obrębie tego gatunku wys-
tępują zarówno szczepy patogenne jak też nie-
patogenne (zjawisko to zostało strvierdzone u ga-
tunku T, gallinae - 27).Pewien rvpływ na lrjaw-
nianie przez T, gallinarum chorcbot-,łrórczości
olaz intensywność inwazji przypisuje się dzia-
łaniu niekorzystnych czynników środowiska,
które obniżają zdolności obronne ptaków (24).
Obserwacje terenowe, opublikowane pr,zez nie-
których badaczy zagranicznych (30, 31. 32), jak
r,ówniez ptzez autorów polskich (B, 28, 29). do-
wodzą możliwości nrasowych zachorowań pta-
ków na tle inwazji T. gallżnarum.

Szczególnie wrażliił,ymi na rzęsi.stnicę jelit śle-
pych są ptaki młode. głórł,nie indyczęta i kur-
częta, Do najwazniejszych objaivółv choroby za-
licza się pogorszenie apetytu, osowienie ptaków
oyazłruporczywą biegunkę, połączoną z wydala-
niem wodnistych, białożołtawych odchodów.
Choroba trwa zazwyczaj od 6-9 dni i prowadzi
do znacznego wychudzenia i wyniszczenia a na-
wet do padnięcia ptaka (śmiertelność na tym tle
dochodzić może do B00l0 - 24).

U padłych wzgl. uśmierconych w zaawanso-
wanym okresie choroby indyków stwierdza się
wzdęcie jednego lub obu jelit ślepych, które wy-
kazują półpłynną, jasnożołtawą, pomieszaną z
pęcherzykaml gazw zawartość. Błona śluzowa
zmienionych zapalnie jelit ślepych jest rozpul-
chniona i zaczerwieniona, niekiedy pokryta wy-
broczynami. W wątrobie występować mogą og-
niska martwicze, które w odróżnieniu cld podob-
nych ognisk. stwierdzanych przy histomoniłdozie
są nieregulaltrego kształlu, o zatarlei gi,anicy

z tkanką zdrową. 1ekko wystające lub zrównane
z powierzchnią tego narządu (2).

Rozpoznanie trichomonadozy jelit ślepych na-
Ieży oprzec na rvykazaniu występowania w ka-
łomoczl-t lub w zawartości tych narządów obficie
namnozonego rzęsistka T. gallillaTum. Niezbę-
dne jest przy tyrn wykluczenie innych czyn-
ników clrorobotrvórczych (histomonadoza, hete-
rakidoza, kokcydioza, tyfus ptaków, błędv zy-
wieniowe i in.), które mogą wywoływać podobne
zmiany chorobow-e.

Zapobieganie trichomonadozorn polega w
głównej mierze na ochronie indycząt przed kon-
taktami z gołębiami i ptakami dorosłymi oraz
na zapewnieniu indyczętom dobrych warunków
b,vtowarria i higieny.

W celach leczniczych wskazane jest podawa-
nie indyczęŁom z ;rodą clo picia Avimetronidu,
Enheptinu wzg. roztworu CuSOa (rozcieńczenie
od 1 :2000 - 1 :5000 w zależności od wieku),
Kapilarioza.

Chcroba wvstępuje u indyków w 2-ch posta-
ciach: albo jako schorzenie wola i przełyku, 1ub
w postaci schorzenia jelit cienkich. Na kapila-
riozę wola i przełyku, \rywcływaną przez nicie-
n\e CapżLlarźa annulata t C. contorta, zapadaia
indyki znacznie częściej niz na kapilariozę jeli-
icrł,ą, będącą następstwem inwazji C. obsżgnata,
rz,adziej C. caudinJlata.

Sposób przenikania kapilarii do organizmu in.
dykórv zależy od tego, czy dojrzewanie Iarw do
postaci inr,vazyjnych odbywa się bezpośrednio w
iajach pasozyta po wvdaleniu ich z kałomoczem
do otcczenia (C. obsżgnata, C. contorta), czy w
organizmie żvrvicieli pośrednich, jakimi są
dzdzorvnice (C, annu|,ata, C. caudżnfl,ata), Odpo-
wiednio do powyzszego zarażenie indyków ka-
pilaL,iami następuje albo przez zanieczyszczone
iajami nicieni karmę i wodę, a]bo wskutek zja-
d.a,nia dzclzownic, zawielającvch inwazyine lar-
rvy kapilarii. Niezależnie od gatunku kapilarii
okres prepater,tny kapilariozy wynosi ok. 3 ty-
godnie.

Do najbardziej typowvch obiawów kapilario-
zy zalicza się stały spadek wagi, niedokrwistość
oraz potęgujące się charłactwo indyków. Dość
często występuje biegunka, połączona z wydala-
niem śluzowatego lub wodnistego kałomoczu.
Objawom tym towarzyszyć mogą zaburzenia w
chodzie a nawet kulawizny. U ptaków młodych
kapilarioza bywa przyczyną dość llcznych upad-
ków, u ptaków starszych przebieg inwazji jest
|żeiszy, często bezobjawowy.

Przy sekcji padłych wskutek kapilariozy in-
dyków stwierdza się albo nadżerki i owrzodze-
tria w błonie śl,uzowej wo]a i przełyku, albo nie-
żytowy lub dyfteroidalny stan zapalny ielit cien-
kich przy znaczĄyrn poszerzeniu ich światła.

Rozpoznanie kapilariozy nie nastręcza więk-
szych trudności. Oprzeć je nalezy na wvniku
koproskoporvego badania kałomoczu (met. Frille-
borni.). które w-ykaztrje iaia kapilalii, żółtawei
bai,wy, kształtem pi,zypominające cytrynę z sze-
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rokimi czopaini na biegurrach. Ponadto w zes-
krobinie z chorobowo zmienionych rniejsc błon
śluzowych stwierdza się wizualnie na cienrnym
tle wzgl. przy pomocy niewielkiego powiększe-
nia stostrnkowo długie (średnio 9-77 mm)
i cienkie (średnio 0,4-0,6 mm) nicienie rodzaju
Capźlaria,

Zapobieganie kapilariozie polega przede
wszystkim na doborze odpowiedniego terenu pod
budowę pomieszczeń dla indyków. Winien on
być suchy, pozbavriony drzew i krzewów olaz
dobrze nasłoneczniony. Trawę na ,uvybiegach dla
indyków naieży mozli.wie często kosić. gdvż nad-
miernie wyrosłe rośliny chronią iaja kapilarii
przed wysychaniem oraz niszczącym działaniem
pI,omieni słonecznych. Wskazane są ponadto
okresowe badania kontrolne na obecność iaj
kapilarii w kałomoczu indyków, jak również
profilaktyczne odrobaczanie stada.

W leczeniu kapilariozy stosuje się środki ne-
matodobóicze (Helmintazo1, thiabendazol i in.).
Spośród środków zalecanych za granicą wymie-
nić nalezy Levamisol - Concui,at (7), Meben-
dazol - Mebenvet (12), Haloxon oraz Methyri-
dine (15). Podawanie 1eków należy połączyć ze
zmianą ściółki oraz dezynfekcją pomieszczeń
i wybiegów przy uzyciu wrzątku 1ub zastosowa-
niu innej metody, zapewniającei skuteczną de-
wastację jai kapilarii.
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DEB J. R., HABRY E. G,: Barlania laboratoryjne nad
stosowaniem inaktywowanych szczepionek u_ drobiu
nrzeciwko zakażeniom Escherichia coli (02:K1). (La-
boratory trials with ilractivatecl vaccines against Es-
cherichia coli (02:K1) infection in fowls). Res. vet. Sci.
24, 308-313, ]97B (3),

Przebadano na kurczętach, skuteczność inaktyrvo.,rla-
nej szczepionki przeci.,vko kolibakteliozie opartej o
szczep E. c,oli 02:Kl H5 z doCatkiem komcletnego lub
niekornpletnego adjuwantu Freunda. Szczepionkę sto-
so\ĄIano u kurcząt lv wieku 3 typ-odni p,cdskórnie w
dtrrł,ce 3,B\l0e kcmórek/0,5 ml. Clrallenge plzepIo-
wadzono ze szczepem szczeoionkowym podanym do-
mięśni;olvo rv dawce 1\100 komórekl0,2 ml. Miano
srvoisivch przeciwciał w surowicy określono w odczy-
nie aglutynacji pr,obówkowej i odczynie IHA. Obyd-
wie szczepionki chroniły kurczęta przed zakażeniem
zjadliwym s)zczepem w okresie 3-4 tygod,ni po szcze-
pieniu. Odporncść utr-zynrywała się plzy tym przez
długi okleś czastt Dodatek adjurł,antu dc szczepionki
nie ,w,płvwał ujemnie na szybkość wzrostt-t kurcząt i
,nie dawał żadnvch objawów ubocznvch. Łącznie sto-
sorł,anie szczepionki przeciwko kolibakteriozie i inak-
tyrł,owanej szcz,epionki przeciwko chor:obie NewcasLle
nie wpłyrłlało niekorzystnie na efekty szczepień.

G.

BURREL D. H.: Eksperymentalne serowaciejące zapa-
lenie węzłów chlonnych u owiec po dolirnfatyoznym
zakażeniu Corynebacterium ovis. (Experimental infe-
ction of caseorrs lymphadenitis in sheep by introlym-
plratic inoculation of Corynebacterium ovis), Res. vet.
Sci. 24, 269-276, 1978 (3).
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U dolosłych o,n,,iec rasy merynos po tvpror,tllilzeiriu
Corynebacterirlm orris do pojkolanorvych aflei,e,ntnych
naczyń Iim,fatvcznych lozrt,iiało sie selorł,acjejące zapa-
lenie 1:o kolanov,rych ."r,9złórv chłonnych. Darvl<a za-
kaźna C. ovis rł,ynosiła ],BX108-7,2X103 żywych ko-
mól,ek/ml. Po zakażeniu ,tvystepowała kulawiz,na,
miejscorv), obr:zek kończl,ny. przyśpieszenie tętna i od-
dech,ór,". utrata łaknienja Część orviec padła. Na se-
kcji stwiel-:izonc kr' ł,iotcczny obrzek z zapalenie,m
tkanki pocJskórnej w miejscu iniekcji oraz zapalenie
naczyń chłonnych. ser,owaciejące zap,alenie wezłórv
ch]onnvch poi.lso'l:lnor,vych oraz przekrwienie wątroby
i śledziony.

G.

ANI}O I., EIiDEI ,tr,, MAKEI-A O,, FACHET J.: Kore-
lacja rniędzy genetyozną kontrolą przeciwciał natural-
nych i przeciwciał inilukolvanych oxazolonem. (Corre-
lations betwecn the gcnetic control of natural and
oxazolone-induceil antiborly production). Eur. J. Immu-
nol. B, 101-1C4, 197t] (2).

Surowice normalnych myszek rasy r,vsobnej i my-
szek r:Lsy H2 zawier:ały przeciwciała klasy IgM rea-
gujące z ,oksazolonem. Zdolność do wytwarzania prze-
cilvciał naturalnl,ch jest cechą,tvrodzoną, dziedziczoną
recesyrł,nie, pcdczas gdy proCuk3ja przecirłrciał klasy
IgM indukorvanych oi<sazolonem dominuje u zwierząt
lv pierwszym pokołe,niu. Badanja przeprowadzone na
,,nagich myszkach" wykazaŁy, że wyLlvan,zanie natu-
ralnvch przecirrlciał oCbyrva się niezależnie oC komó-
rck T.

G.


