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nego. Poza tym bardzo istotng spraws wigzacg sie
z upowszechnieniem metody Zespol sa wysokie koszty:
uzywanych implantatéw (ok. 400 tys. zt za jeden stabi-
lizator) oraz niezbednego instrumentarium (ok. 5 milio-
now zi). To nie jest tak samo, jak u ludzi, gdzie koszty
ponosi ZUS.

Konczac, nie bardzo rozumiem, jaki cel Autor listu —
bedacy wielkim zwolennikiem metody Zespol — chceiat
osiggnac. Jego uwagi krytyczne niczego nie wnoszg,
a $wiadeczyé moga o braku znajomosci realiéw leczenia
ztaman kosci pséw oraz zachowan tych zwierzat, Wy-

daje sie, ze Autor listu wyswiadezyt zla przystuge me-
todzie Zespol zniechecajac do niej wielu niezdecydowa-
nych do tej pory lekarzy weterynarii.

Dla doktadnego zapoznania sig¢ z trudnosciami, z ja-
kimi borykaja sie lekarze weterynarii wykonujacy
osteosynteze wg metody Zespol, nasza Katedra organi-
zuje w maju 1992 r. spotkanie posSwiecone tym zagad-
nieniom.

Adres autorow: prof. dr hab. Edward Komar, lek, wet. Ireneusz
Balickl, lek. wel. Tomasz Wojnowski, Katedra | Klinika Chirurgii
Zwierzgl, Wydzlal Welerynaryjny, Akademia Rolnieza, ul. Glebo-
ka i0a, 20-612 Lublin
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W ostatnich latach pojawily sie doniesienia na temat
nie diagnozowanej dotychczas zakaznej, wysoce zarag-
liwej wirusowej enzootycznej bronchopneumonii kroli-
kow (WEBK), nazywanej takze pomorem krolikéw
(10, 26, 27, 47, 73, 77), krwotoczng bronchopneumonia
(8, 26, 27, 32, 67, 82), krwotoczna choroba krélikow
(33, 41, 43, 49, 30, 52, 53, 54, 65, 80), nekroza watroby
krolikow (30, 31, 45, 46) lub choroba ,,X” (12, 13, 61, 78).
Ta nowa jednostka chorobowa charakteryzuje sie duza
wybroczynowoscia (skaza krwotoczng) we wszystkich
narzgdach, szczegélnie zaznaczong w plucach i watro-
bie (8, 10, 12, 26, 31, 47, 49, 50, 56, 65, 80, 85). Nadostra
i ostra forma choroby przebiega z wysokim odsetkiem
Smiertelnosei, dochodzgcym nawet do 100% zakazonych
zwierzat (7, 10, 12, 17, 26, 27, 28, 49, 50, 56, 62, 67, 72,
71, 85). Trzecia, lagodniejsza forma kliniczna, cechuje
sig nizszym procentem zejsé $miertelnych zakazonych
krolikow (20%) i wedlug Gérskiego i wsp. (28) oraz
Valicka 1 wsp. (75) wystepuje wtedy, gdy w surowicy
zakazonych zwierzat znajduja sie inhibitory dla wirusa
WEBK. Marcato i wsp. (43) oraz Gravier (25) zwracaja
uwage na podobienstwo enzootycznej bronchopneumonii
krélikow do zdiagnozowanego u zajecy syndromu
EBHS (Europen Brown Hare Syndrome), za$ Morisse
i wsp. (51) uwazaja ze, jest to ta sama jednostka cho-
robowa.

Wirusowsa enzootyczng bronchopneumonie u kréli-
kéw opisano po raz pierwszy w Chinach w 1984 r.
12, 39, 59, 80, 82). W latach nastepnych pojawily sie
informacje o jej wystepowaniu w Korei (1, 35, 85),
Indiach (cyt. 26, 60)., w ZSRR (33), w {ym na Ukrainie
(cyt. 67). W pazdzierniku 1987 r. chorobe rozpoznano
na terenie Czechoslowacji (36, 67, 71, 72, 75, 76) i w
tymze roku Bueczek (2), a nieco podiniej Gorski (26) po-
twierdzili jej wystepowanie w Polsce, Zdiagnozowano
ja takze w b. NRD (12, 64, 65, 66), (33, 58), b. RFN
(12, 40, 41, 43, 54), we Wloszech (3, 7, 12, 13, 14, 15, 20,
21, 24, 45, 46, 48), Francji (12, 49), Bulgarii (57, 58),
Meksyku (30, 31, 32), Szwajcarii (6), Hiszpanii (4, 55),
Portugalii (2), Austrii (34), Jugoslawii i Danii (cyt 44).

Istnieje duze prawdcpodobienstwo, ze choroba ta wWy-
stepuje w USA i Kanadzie (36).

Czynnikiem etiologicznym WEBK jest wirus o nie
calkowicie ustalonych (jak dotychezas) cechach, pozwa-
lajacych na zaklasyfikowanie tego zarazka do odpo-
wiedniej grupy systematycznej wirusow. Pierwsze do-
niesienia, przede wszystkim bkadaczy chinskich (17, 19,
38, 59)  sugerowaly, ze to picornawirus. o srednicy
zewngtrznej 40 nm, wewngtrzne] okolo 25 nm, o bar-
dzo silnyvch wlasciwosciach hemaglutynacyjnyeh w sto-
sunku do krwinek czlowieka, najlepiej grupy 0 (Rh—),
a takze erytrocytow owey i kury. W latach nastepnych
pojawily sie prace, oparte glawnie o wyniki badan w
mikroskopie elektronowym oraz analize bialek kapsy-
du, ktore wykazaly, ze wirus WEBK posiada wiele
cech odpowiadajacych rodzinie Calciviridae (29, 50, 52, 54,
66, 75, 7T6). Ostatnie badania Nianxinga (52, 53) oraz
innych autorow (17, 30, 31, 83, 84), umiejscowiaja ten za-
razek w rodzinie Parvoviridae. Badania elektrono-
mikroskopowe (przeprowadzone przez jednego z auto-
row), pozwelily na wykazanie glownie w watrobie kro-
likéw zakazonych naturalnie i do$wiadezalnie WEBK
bardzo licznych wirionéw o symetrii kubicznej, sred-
nicy okolo 40 nm, odpowiadajgcych pod wzgledem
struktury kapsydu wirusom z rodziny Puarvoviridae.

poznaniu wilasciwosei wirusa i jego prawidlowe]

asyfikacji olbrzymia trudnoé¢ stanowi to, ze nie
udalo sie¢ uzyska¢ jego replikacji w hodowlach komé-
rek. Wprawdzie istniejg doniesienia gltownie badaczy
chinskich (53, 74) o wyosobnieniu wirusa w diploidal-
nych hodowlach komérek nerek krolika, co z pew-
noscig pozwoli na szybki postep badafd nad charakte-
rystyka zarazka, to obserwacje te wymagaja dalszych
potwierdzen. Badania wlasne prowadzone na pierwot-
nych hodowlach komdrek nerek embrionow krolikow,
mlodocianych (1 dniowych) krolikow, krolikow kilku-
tygodniowych, linii ciaglej RK 13 (10), nie przyniosly
jak dotychezas wyniku w postaci wyosobnienia wirusa
WEBK z przypadkéw terenowych. Nie uzyskano takze
replikacji bardzo patogennego i silnie immunogennego,
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pasazowanego wielokrotnie przez kroliki, szezepu wha-
snego wirusa WEBK oznaczonego symbolem Kr 1.

Dotychezas  okreslono niektore wlasciwosel wirusa
WEBK; poza wielkogcia, zbadano gestosc wirionu (od
1,3681 do 1,3687 gfem?) oraz ustalono cigzar czasteczko-
wy protein strukturalnych na 24, 44, 52, oY, 60, 87,
1920 kD (29, 54, 64, 65, 66). Badania Nianxing (53)
wskazuja, ze wirns ten zawiera 4 podstawowe poli-
peptydy o ciezarze czasteczkowym 83, 71, 65, 49 kD,
stalej sedymentacji 116 S i gestosci 1,36—1,38 g/em?®
oraz, ze ciezar czasteczki DNA wiriona plasuje sie w
granicach od 2,3 - 10° do 2,4 = 10"D. Sa to zatem war-
tosci (poza grednica wiriona) nie odbiegajace od usta-
lonych dla wirusow z rodziny Purvoviridae. Silnie wy-
razone wlasncéei hemaglutynacyjne wirusa WEBK sy
takze charakterystyczne dla wiruséw tej rodziny.

Zarazek ten zachowuje zakazno$é dla krolikow w
temperaturze 60°C przez 2 dni, w temperaturze poko-
jowej przez 105 dni, a w temperaturze 4°C przez
225 dni (71). W badaniach chserwowano, ze homogeni-
zaty narzzdow miazszowych krolikow przechowywane
w temp. 20°C, nie tracag swojej zakaznoSeli w okresie
2 lat. Wirus ulega szybkiej (1 godz.) inaktvwacji w
temperaturze 37°C pod wplywem formaliny  (0,4%),
w temperaturze 4°C formalina inakiywuje go w claggu
12 godzin (39, 72, 75), jest takze wrazliwy na beta pro-
piolaktan (63). Wlasne obserwacje (18) wskazuja, ze
wirus ulega inaktywacji w nastepstwie trzykrotnego
zamrazania i odmrazania, jest takze szybko neutralizo-
wany przez przeciwciala surowicy ozdrowiencow (10, 32,
72, 83).

WEBK powoduje olbrzymie straty w hodowlach kro-
likéw w Europie i Azji. Zdiagnozowana wprawdzie po
raz pierwszy w 1984 r. w Chinach (39), lecz w Swietle
pogladu cytowanego przez Pattona (36) oraz Loeligera
(36) nie Chiny, tylko kentynent europejski (RFN) wy-
daja sie by¢ pierwotnym ogniskiem choroby. Loeliger
(eyt. 56) podaje, ze wezesnie] niz w Chinach chorobe
o analogicznym przebiegu stwierdzono w RFN. Blorac
pod uwage ze w Chinach plerwsze zachorowania kro-
likéw 1 gwaltowne rozprzestrzenienie choroby zdiagno-
zowano u krolikow rasy angorskie] impertowanych
z RFN, kierunek ,rozchodzenia” sie chorcby i pier-
wotne ognisko zarazka jest trudne do definitywnego
ustalenia.

Obecnie wiadomo, ze na zakazenie wrazliwe sa kro-
liki ras angorskich i miesnych (10, 26, 35, 39, 43, 52,
56, 81, 85), kroliki dziko zyjace i zajgce (42, 62, 63, G4).
Obserwuje sie jednak pewne roznice we wrazliwoscl
na zakazenie pomiedzy krolikami réznych ras. Panuje
zgodna opinia, ze mieszance wielorasowe, kroéliki ras
lekkich — sa mniej wrazliwe od krolikow ras angor-
skich i miesnych, za$ kroliki mlode (kilkutygodniowe)
od krélikéw dorostych (56, 62, 64, 85).

W warunkach naturalnych zakazenie nastepuje praw-
dopodobnie droga aerogenng i pokarmows, chociaz nie
mozna wykluezyé drogi poprzez uszkodzenia skorne
(52, 56, 85). Stad niebezpiecznym dla krolikéw jest za-
réwno bezpogredni kontakt ze zwierzeciem chorym, jak
i kontakt z zakazona pasza, sprzetem. Niewykluczone
jest przeniesienie wirusa poprzez owady i gryzonie
(55). Stwierdzono z cala pewnoscig, Ze zrodtem zaka-
zenia krolikow w Meksyku byly tuszki krolikow spro-
wadzone z Chin (56). Wlasne obserwacje (10) i analiza
drogi rozprzestrzenienia sie WEBK w Polsce wskazuje,
ze pierwsze przypadki zachorowan w 1987 1. mialy
miejsce w sasiadujacym ze Stowacjs wojewodztwie
kroénieriskim. W tym czasie zachorowania i padnigcia

krélikéw w Slowacji, spowodowane przez WEBK, osia-
galy szezyt nasilenia (d). Sledzac w nastepnych latach
rozprzestrzenianie sie WEBK w wojewodztwach Polski
centralnej =z duzym prawdopodobienstwem mozna
stwierdzié, ze jedng z wazniejszych drog przenoszenia
choroby byl objazdowy skup weiny krolikow, z row-
ncezesnym zaopatrywaniem hodowcow w karme (10).

W warunkach doéwiadczalnych kroliki ulegaja zaka-
zeniu wszystkimi wymienicnymi drogami (10, 18, 25,
47, 56, 38, 75, 80, 85). Doswiadczenia wtasne wskazujs,
ze najskuteczniejsze jest zakazenie donosowe. Objawy
chorobowe pojawiajg sie bezposrednio przed zejsciem
$miertelnym, nastepujacym z regulty w 47—72 godziny
po zakazeniu (11, 18, 22, 26, 33, 39, 32, 54, 36, 63, 72,
81, 83). Wedlug niektorych autorow (26, 63, 85) okres
wylegania choroby zakonczony zejéciem $miertelnym
moze wydluzaé si¢ do 10 dni; badania wlasne potwier-
dzaja te obserwacje z tym, ze szezep Kr 1 wprowadzo-
ny donosowo krolikom wrazliwym powodowal w kaz-
dym przypadku zejscie $miertelne krolika do 4 dnia
po zakazeniu (10, 18).

Zachorowania krolikéow wystepuja niezaleznie od
pory roku (33), lecz na ich przebleg moga wplywac
niekorzystne czynniki Srodowiskowe (9, 36). Wyroznia
sie trzy formy kliniczne WEBK: nadostra — cechujacy
sie brakiem objawow Kklinicznych, w przebiegu ktorej
zwierzeta zachowuja apetyt do ostatniej godziny zycia,
a padniecia zaskakuja calkowicie hodowce; ostrg -—
z gwaltownie narastajacg duszno$cig i utrata apetytu,
w tych przypadkach u niektérych osobnikéw w okresie
agonalnym pojawia sie pienisto-krwisty lub krwisty
wyciek z nosa; forma trzecia ma przebieg tagodny —
swierze ,wydaje sie chore”, wyzdrowienie laczy sie
jednoczeénie z odporno$cia na powtoérne zakazenie
(10, 11, 18, 22, 26, 32, 36, 66, 79, 80, 85). W obserwa-
cjach wiasnych (18), gtownie krolikéw zakazonych do-
$wiadczalnie, zwrécono uwage na zmniejszajacg sie
reaktywnosé (osowienie) krolikéw na bedZce zewneirzne
na kilka godzin przed zejsciem émicrtelnym, zas zejscie
poprzedzaly gwaltowne nieskoordynowane ruchy 1 po-
piskiwanie zwierzat z gwaltownym narastaniem dusz-
nosci. Wedtug Nianxinga (52) po zakazeniu do$wiad-
czalnym nastepuje w ciagu 12—24 godzin wzrost tem-
peratury o 1—1,5°C, za§ przed $miercig mozna obser-
wowaé znaczny jej spadek (36).

Wirus WEBK wykazuje szezegoélne powinowactwo do
drobnych naczyh krwiono$nych: uszkadza ich endo-
thelium i powcduje rozsiane zakrzepy wewnatrznaczy-
niowe (8, 12, 34, 39, 46, 52, 56, 64, 68, 85). Wedlug Mar-
cato i wsp. (45) jest to wynik uszkadzajgcego dziatania,
powstajacych w okresie wiremii kompleksow immuno-
logicznych. Uszkodzenie $cian naczyn krwionoénych
doprowadza do ich pekania, co jest przyczyna wybro-
czyn i krwawych wylewow (52, 56, 64, 85). Uszkodzo-
ne, ale nie przerwane koryto naczyniowe prowadzi do
powstawania obrzekow, zwlaszeza w plucach, za$ skut-
kiem jest silna niewydolno$¢ pluc manifestujaca sie
dusznoécia szczegblnie nasilong przed $miercia zwie-
rzecia (18, 30, 39, 41, 56, 65, 73, 80, 85). Zmiany naczy-
niowe wystepuja réwniez w watrobie, nerkach, Sle-
dzionie, mieéniu sercowym i innych narzadach, a w ich
nastepstwie zmiany degeneracyjne (2, 15, 26, 27, 30, 34,
41, 46, 52, 56, 60, 65, 80, 83). Zmieniony jest takze czer-
wono- 1 bialokrwinkowy obraz krwi (18, 34, 46).

Patomorfologiczny obraz sekcjonowanych, zakazo-
nych naturalnie i do$wiadczalnie zwierzat, zalezy od
przebiegu choroby. Czesto nie obserwuje sie makro-
skopowo zmian w narzgdach migzszowych lub ograni-
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czaja sie one do pluc (1, 10, 18, 22, 31, 33, 39, 41, 50,
02, 54, 64, 66, 79, 82, 85). W innych przypadkach ma
miejsce uogdélniona skaza krwotoczna ze zmianami w
plucach, watrobie, Sledzionie, nerkach, a takze pozo-
stalych narzgdach, w jamach ciata gromadzi sie pod-
barwiony krwig plyn przesiekowy (1, 10, 18, 22, 30, 31,
33, 39, 41, 45, 46, 50, 52, 34, 64, 66, 79, 82, 85).

W typowym ostrym przebiegu WEBK pluca padlych
krolikow  maja  barwe clemnoczerwons, tchawice
i oskrzela wypelnia pienisty plyn (15, 34, 50, 52, 56,
64, 65, 73, 80, 85). Czesto jednak pluca sa barwy jasno-
czerwonej, a pod oplucng widoczne liczne punkciko-
wate lub rozlane wybroczyny wskazuja na uszkodzenie
miazszu plucnego, w ktorym stwierdza sie przekrwie-
nie, wylewy, obrzeki lub rozedme (15, 30, 31, 34, 45,
46, 49, 56, 73, 80, 83). Badania mikroskopowe uwidacz-
niaja w pecherzykaca pluc obecnosé krwi, plynu suro-
wiczego oraz przerwy w ciaglosci nablonka oddecho-
wego (45, 46, 54, 56, 73, 80, 85). Watroba padlych zwie-
rzat jest brunatna lub brunatnozétta o silnie zazna-
czenej budowie zrazikowej, krucha, o stabo zaznaczo-
nym odczynie zapalnym (10, 30, 31, 45, 46, 55, 58, 64,
73, 80, 853).

Histologicznie stwierdza sie zwyrodnienie migzszowe
1 znaczne przekrwienie narzadu (45, 46, 34, 26, 73,
80, 83), a w jadrach hepatocytéw ciatka wtretowe (52).
Nerki przekrwicne czesto z wybroczynami, ogniskows
martwica 1 zawatami (30, 31, 45, 46), w obrazie mikro-
skopowym wykazuja silne wypelnienie naczyn krwio-
nosnych i zwyrodnienie migzszowe komorek nablon-
kowych kanalikéw (34, 36, 73, 80, 85). Niekiedy mozna
zaobserwowa¢ bloniaste klebkowe zapalenie nerek
(56, 82, 85). Sledziona jest ciemnoficletowa, przekrwio-
na zastoinowo, obrzekla -— czesto wielokrotnie powiek-
szona, z ogniskami martwicy (10, 30, 31, 43, 46). W nie-
ktorych przypadkach opisywano niezyt zolgdka i jelit,
odcinkowa martwice jelit cienkich, nieropne zapalenie
mézgu 1 rdzenia kregowego, demielinizacje, martwice
woreczka z6lciowego, zatarcie budowy zrazikowej gra-
sicy 1 jej martwice, a takze uszkodzenie miazszowo-
-szkliste migénia sercowego oraz zawaly (25, 30, 31, 45,
46, 56, 73, 82, 85). W badaniach wlasnych stwierdzono
takze nacieki komérek limfatycznych w mieéniu serco-
wym (18). Wedtug Marcato i wsp. (46), Kolkl i wsp.
(34) oraz Deptuly i wsp. (18) u krolikow zakazonych
wystepuje anemia i leukocytoza oraz zmiany w amino-
transferazach surowicy krwi (34). Obserwacje ultra-
struktury komorek migzszowych i endotelialnych na-
rzadow chorych zwierzat wskazuja na gromadzenie sie
wirusa w jadrach komoérkowych i mitochondriach,
ktore ulegaja pecznieniu i wakuclizacji (68).

Na WEBK jako przyczyne zachorowan i padnieé kro-
likéw wskazuje wywiad epizootyczny i przebieg Kkli-
niczny choroby oraz zmiany anatomopatologiczne
stwierdzane u padlych zwierzat. Z badan laboratoryj-
nych duze znaczenie diagnostyczne WEBK ma odezyn
hemaglutynacji (ITA), hamowania hemaglutynacji (HI),
badania wirusologiczne w mikroskopie elektronowym,
odezyn immunofluorescencji bezposredniej (9, 18, 52,
71, 75). Probuje si¢ rowniez opracowaé do diagnostyki
WEBK  odczyn wiazania dopelniacza, dyfuzji w zelu
agarowym, odezyn ELISA (23, 52, 54, 57, 63, 64, 71, 75)
oraz test immunoelektronomikroskopowy (50, 76).

Wartos¢ diagnostyczna badan laboratoryjnych w kie-
runku WEBK jest dos¢é zréznicowana. W dogwiadeze-
niach poréwnawczych 56 padiych (wéréd typowych
objawéw klinicznych i zmian anatomopatologicznych)
zwierzat, testemm A uzyskano potwierdzenie WEBK

w 94,6, natomiast w mikroskopie elektronowym w
73,280, ze 197 prob pochodzacych od zwierzat padiych
potwierdzenie WEBK testem ELISA uzyskano w 99,5%,
a testem HI w 64,6%. Zwraca takze uwage fakt, ze
sposrod préb uznanych za pozytywne w mikroskopie
elektronowym (obecno$é wiricnéw), 3 byly ujemne w
cdezynie HA, za$ spoérod ujemnych w badaniach elek-
tronomikroskcpowych 15 okazalo sie dodatnich w od-
czynie HA. W $wietle dotychczasowych badan najbar-
dziej czulym testem diagnostycznym w wykrywaniu
WEBK wydaje sie test ELISA, a nastepnie odezyn HA
i1 HI i depiero badania w mikroskopie elektronowym
(18, 23, 53, 58).

W badaniach wlasnych stwierdzono (18), ze w pierw-
szym okresic zakazenia krolikéw wirusem WEBK lub
ich uodpodnienie szczepionka zabita, gléwna role od-
grywaja nieswoistc mechanizmy odpornos$ei komérko-
wej i humoralnej oraz prawdopodobnic swoista odpor-
nos¢ komoérkowa. Od 2—3 tygodnia znaczenia nabieraja
mechanizmy zwiazane z przeciweialami wykrywanymi
testem HI (11, 18). Nalezy doda¢, ze poziom surowiczych
immunoglobulin u krélikéw zakazonych lub szczepio-
nych wrasta intensywnie w 3—4 tygodniu (18), nato-
miast poziom interferonu w surowicy po 12—18 godz.
po zakazeniu (53).

Poczawszy od 1987 roku w profilaktyce i leczeniu
WEBK badacze chinscy (52, 70) uzywali surowic odpor-
no$ciowych. Shu (70) twierdzi, zc heterologiczna suro-
wica odpornosciowa chroni zwierzeta przez 10 dni. Naj-
bardziej jednak efekiywna metoda zwalczania WEBK,
oprocz likwidacji zakazonych stad, sa szczepienia pro-
filaktyczne. Istniejg obecnie w kraju dwie szczepionki
0 zadowalajacej skutecznosei (8, 10, 11, 18, 26, 27), ktére
stymuluja odpowiedZ immunologiczna po 7—9 dniach
(8, 15, 18) oraz po 14 dniach (27) i zabezpieczaja zwie-
rzeta na okolo 6—I12 miesiecy (11, 18). Szczepionki prze-
ciw WEBK opracowano w ZSRR (33), NRD (64, 65),
Czechoslowacji (75), na Wegrzech (cyt. 27), w Chinach
(16, 32, 37, 38, 65, 69, 80, 86), w Hiszpanii (52), we Wlo-
szech (22) oraz Francji (63). Ta ostatnia rézni sie od
pozestatych tym, ze wirus w homogenizacie watroby jest
inaktywowany nic formalina, lecz beta propiclaktanem
(63).

W zwalczaniu WEBK konieczne jest bezwzgledne sto-
sowanie zasady kwarantanny (10, 26, 56, 64). Okres ten
dla zwierzat wprowadzonych do okregu, w ktérym wy-
stapity zachorowania na WEBK powinien wynosié 4 ty-
godnie, a w przypadku zwierzat z tego samego okregu
1 tydzien. Wedtug zalecen opracowanych w USA (56)
wszystkie sprowadzane kréliki winny byé uodpornione
metodg czynng.

W warunkach krajowych szczepionke opracowana
przez Buczka (10) mozina stosowaé do immunizacji kro-
likow w wicku powyzej 4—6 tygodni. Podana domies-
niowo (I ml) indukuje trwala odpornoéé po okoto 10
dniach od immunizacji. Zastosowana w stadach zakazo-
nych w momencie wybuchu choroby wydaje sie wply-
waé w sposéb istotny na zahamowanie jej rozwoju
i zmniejszenie strat z powodu padnie¢ zwierzat.
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Summary

and stabled management

In June 1990 coproscopic examinations of 46 goats (group

I — stabled grazing, group II — stabled management) from
two herds were done. In goats of group I the following
parasites were found: Eimeria spp. (69.2%0), Faseiola hepatica

(38.4%0), Oesophagostomum spp. (15.3%), Bunostomum spp.
(100%/0),
(30.7%) and Trichocephalus spp. (38.4%0) but in kids Eimeria
spp. (89.4%), Fasciola hepatica (15.7%s), Moniezia spp. (5.2"/s)
and meoreover the following nematecdes — Strongyleides
spp., Oesophagostomum spp. and Trichocéphalus spp. (5.2%¢

Trichostrongylus spp. (23.0%), Nematodirus

all) and Bunostomum spp. (15.7%s).

spp.

In goats of group II (stabled management) Eimeria spp.

(28.5%), Trichestrengylus spp. (35.7%) and Trichocephalus
spp. (7.1%/0) were noted.

W Polsce, a takze na calym mniemal $wiecle, coraz

powszechniej powraca sie do hodowli koéz, poniewaz
pod wieloma wzgledami przewyzszaja one inne zwie-
rzeta gospodarskie. Maja skromniejsze wymagania pa-

SZOwWE,

a

dostarczaja doskonalego mleka, migsa, skar,
niektére ich rasy rowniez welne (4, 5, 6, 8, 9).

W 1937 r. poglowie kéz w Polsce wynosilo 406 000

sztuk, w tym 329 000 w hodowli wiejskiej, a 77000 —
miejskiej (7). Po II wojnie §wiatowej uleglo ono znacz-



