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§ummary PBS. Siedem dni po iniekcji, a następnie w odstępach 24 h,
z zarodków padłych i losowo wybranych, schłodzonych, po-

y of the selected organs of SPF bie wątroby, nerek i serca do ba
experimentally inoóulated with ot'' 

?,Xti*"',l,""To".Xfil).n.Tir',"#*"
metodą hematoksylina-eozyna. Skrawki z nerek dodatkowo

The aim of the works was to determine the pathomorpho- Ri,T;""T,f;:*ii ""#.,:i":f,*fii:iir$"§".1i]',]i'łiii,?3]';Iogical picture of the liver, kidneys a lrawdzen-ia obecności lipid'ów. "

chicken embryos inoculatetl at day 5th ślano w badanych narŻądach koncentra-sublethal doses (100.5-10l,s EID5p) of CE mianując go w hodowli komórek nerkiBetween 8-10 days after inoculation th
some lesions and śporadically basophilic ,Ti#i||j'"111i-"Ti"ii!,1.oei"""'n 

zostałY

the liver cells and epithelial cells of k
embryos remained alive to the hattching following infec- tl7 __,_ : r :
ionwith100.5of cELovirus. Wyniki i omówienie

Mimo szerokiego rozpowszechnienia adenowirusów
ptasich w populacji drobiu (I, 4, 6, 7, 11, 13), ro]a, jaką
odgrywają one w patologii zarodka kurzego jest ciągle
mało poznana.

Bezobjawowe zakażenie niosek wirusem CELO (sero-
typ FAV-1) może być powodem strat w lęgach, co udo-
rvodniono wcześniej (I, 2, 74). Natomiast pisklęta, które
u,ylęgną sią z zakażonych jaj są rezer\ł,uarem wirusa
(12) i jako potencjalni nosiciele stanowią najpoważniej-
sze żródło zakażenia,

Dotychczas najlepiej poznano charakter uszkodzeń
tkanek i narządów zarodków uśmiercanych wysokimi
dawkami wirusa CELO (3, 5, B, 9, 10). Nie opisano na-
tomiast obrazu patomorfologicznego embrionów zaka-
żanych subletalną dawką wirusa, dającą szansę ptzeży-
cia okresu inkubacji.

'W pracy podjęto próbę oceny zmian histopatologicz-
nych wybranych narządów zarodków zakażanych niski-
mi dawkami wirusa. Z narządów tych embrionów reizo-
lowano wirus CELO o wysokim mianie EIDro, utrzy-
mującym się do ostatniego dnia inkubacji (12).

Materiał i metody

Do 8 dnia po zakażeniu zamierały zarodki wyłącznie
grupy pierwszej, zakażone dawką 101,5EID50. Od 10 dnia
p. i, (15 dzień embriogenezy) nie obserwowano śmier-
te]ności embrionów w żadnej grupie doświadczalnej.

U padłych zarodków grupy pierwszej stwierdzono
makroskopowo mniejszą masę ciała, wybroczyny w
tkance podskórnej, przekrwienie mięśni rszkieletowych
i mięśnia sercowego, przekrwienie narządów miąższo-
wych oraz marmurkowatość wątroby.

W mikroskopowym obrazie patomorfologicznym u za-
rodków z grupy pierwszej obserwowano w wątrobie
zrniany uszkodzeniowe o charakterze zwyrodnieniowym
(wakuoiizacja) oraz nekrobiozę hepatocytów. Ponadto
obserwowano obecność nacieków komórkowych głównie
komórek jednojądrowych w przestrzeniach bramnych
wokół naczyń krwionośnych i przewodów żółciowych
(ryc. 1). Między 8 a 11 dniem p.i. także u embrionów,
które nie zamierały obserwowano sporadycznie we-
wnątrzjądrowe, zasadochłonne ciałka wtrętowe w ko-
mórkach wątrobowych (ryc. 3).

U zarodków z grupy drugiej zakażonych jeszcze ntż-
szą dawką wirusa CELO (100,5EID50) tylko w jednym
przypadku 8 dnia p,i. stwierdzono ciałka wtrętowe w
jądrach komórek wątrobowych. Zmiany o charakterze
zwyrodnieniowym, ogniskowa martw,ica oraz nacieki
komórkowe występowały w podobnym lub mniejszym
nasileniu niż w grupie pierwszej. W wątrobach nie-
których zarodków z obydwóch grup w 10-13 dniu p.i.
obserwowano zastój żółci i rozrost przewodów żółcio-
wych (ryc.2). W badanych preparatach z wątrób zatod-
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Ryc. 1, Wątroba zarodka 15 dniowego zakażonego 10 dni
r,vcześniej dawką 101.5EIDso wirusa CELO. Widoczny naciek
komórkcwy w okolicy naczynia krwionośnego. Barwienie

H-E. Pow. ob. 25 X ok. 5

Ryc. 2. Wątroba zarodka 18 dniowego zakażonego 13 dni
rvcześniej dawką 101.5EID50 wirusa CELO. Widoczny roz-
rost przewodu żółciowego. Barwienie H-E. Pow. ob. 25 X

Xok.5

Ryc. 3. Wewnątrzjądrowe ciałka wtrętowe w komórkach
A - wątrobowych, B - nabłonka cewki nerkowej zarodka
15 dniowego zakażonego 10 dni wcześniej dawką 101.5EIDso

wirusa CELO. Barwienie H-E. Pow. ob. 100 X ok. 5

ków z obydwóch grup nie stwierdzono obecności lipidów.
w obrazie histomorfologicznym nerek zarodków z

obydwóch grup doświadczalnych obserrryowano podobne
narsilenie zmian uszkodzeniowych, Występowała nekro-
bioza nabłonka cewek, ponadto w tkance śródmiąższo-

wej nerek sporadycznie stwierdzano nacieki komórck
jcdnojądrowych. U niektórych zarodków B-10 dni p,i.
obserwowano ciałka \ł,trętowe wewnątrzjądrowe w ko-
mórkach nabłonka cewek (ryc. 3). Niekiedy obselwowa-
no r§wnicż złogi soli mincralnych. Barwienic metodą
PAS nic. wykazało rożnic w zawartości substancji PAS
dodatnich w kłębuszkach ner\owych.

W mięśniu sercowym zarodków z obydwóch omawia-
nych grup, poza sporadycznie u,ystępującymi cechami
rozpadu ziarnistego i bardzo ograniczonymi naciekami
komórek jednojądrowych, nie stwierdzono zmian.

Nic można wykluczyć, że niektóre zmiany patomor-
fologiczne były spowodowane uśmiercaniem zarodków
przez rschładzanie. Do takich zmian należy przekrwienie
badanych narządów, którc obserwowano we wszystkich
3 grupach. Ponadto u zarodków kontrolnych stwierdza-
no sporadycznie w wątrobie i ncrkach zmiany zwylod-
nicniowe,w postaci rvakuolizacji. Niekiedy obscrworł.a-
na była nteznaczna nekrobioza komórck wątrobowych
oraz nabłonka cewek nerkowych. Zmiany te mogły być
sku1 kit,m nicdol lt.nit,n ia.

Wyniki badań morfologicznych u zarodków sztucznie
zakażonyc|l wirusem CELO, opisyw,ane przez ntelicz-
nvch autorów (3, B), są mało porównywalne z rezulta-
tami badań własnych. Używano \ł,yższej koncentracji
wiru.sa, odmienncj drogi zakażenia, embrionów w inn5,m
wieku i nieporównywal.nego terminu badań. Justy i wsp,
(B) zakażając doomoczniowo zarodki 13-dniowc uzyska1
1-4 dnia p,i, zmiany patologiczne jedynie w błonach
kosmówkowc1-omoczniowych. Badanc w tym czasie \ł,ą-
troba, nerki i płuca nie wykaz;rwały zmian. NatomiAst
Colven (3) przy zbliżonyrn układzie doświadczenia zna-
lazł 9 dnia p.i. cialka wtrętowe w uszkodzonych komór-
kach wątroby i złogi moczanów w pranerczu embrio-
nóW.

W badaniach własnych, mirno trżycia do zakażenia
niskiej koncentracji wirusa, która miała bardziej zbliżyć
do infekcji naturalncj, stwierdzono rł, obrazie mikrosko-
powym wątroby i ncre k wyraźnie zaznaczone cechy
zmian uszkodzeniowych oIaz niekiedy obecność lł,e-
wnątrzjądrowych, zasadochłonnych ciałek wtrętowych
,uł, komórkach wątrobowych i nabłonka cewek nerko-
wych. Obraz ten jerst bardzicj zbliżony do zmian opisy-
wanych przez Gallinę i wsp, (5) oraz l(awamurę i wsp.
(9) u kurcząt.

Istotnym potlł,ierdzenicrn, że przeclstarvione zmiany
patomor,fologiczne są wywołane przez namnażający się
wirus CELO, jest ścisła korelacja natężenia zmian histo-
patologicznych z koncentracją wirusa określoną u tych
samych ernbrionów (12).

Na podstawie powyższych badań rnożna wnioskować,
że lszarokie TozpL-zestTzenienie się zakażeń wilusem
CELO jest związane z możliwością namnażania się go
do wysokich mian w zarodkach kurzych z bardzo niskiej
dawki początkowej. Mimo uszkodzenia komórek wątro-
bowych i nerek zarodki dożywają do okresu lęgowcgo,
co nie wyklucza możliwości rozsiewania się zarazka w
komorach klujnikor,vych wśród piskląt.

I)iśmiennictrvo
) . BoTzemskd w ., I<arpińSka E., somolek-s dlamonoużcz E., Ko-sorłsko G., szeleszczuk P.: lvledycyna Wet. 44, 2?9, 1988.
2. Ęorzemskd w., SzeLeszczuŁ P., Jdmidtkouskd G.; Medycf*nawet. 39, 654, 1983.
3. Col,ben B, s j Avian DiS. 32, 347, r9B8
4- Couen B, s., MicheLL G B, cl.tnek B, w.: Avian Dis. 22, 115,

1978.
5. c9Llind A. M., wżntertield R w., Fddlu A, M.j Avian DiS. 17,

343,1973.
6. Golnżk W.., Medycyna wet, 29, 477, 1973.
7, lbrdgimoD A. A., Trubican B. L: Veterinarija 8j 32, 1980.
8. Jdsta v., Chdng P, W., MiLLer L, T., Yates v. J j Avian Dis.

13,519,1969.



Medycvna Wet. 48 (9) 1992 421,

g. Kauamura H., Horżuchż T.; Nat. Inst. Anim. Hlth Quart. 4, 31, 13. Mc Ferran l. a, Adair _B: Avian Pathol. 6, 189, 19?7.
1964. _ 74. Samorek-saldmo,nowżcz E., Borzemska w., Kdrpińska E., Ko-

70- I<duamuTa H,, sato T., Tsubahl,ra H., rsogai s,; Nat. InSt. iousko G.: BuI[. vet. Irfst,,Pulawy rz_re, os, 1989_1990.Anim. Hlth Quart 3, 1, 1963.
1I- Kdrcżeuski w., Źar'pińska x., Minta Z, Czelra,j H.: Mat. l 

,

VII Kongresu PTNW, Lublin,665, 1983. Adres autol,a: dr habil, Elżbieta Malicka, ul. J. Bruna 14 m.20,
!ż- Rdrpińskd E , Borzemska w., sdmorek-saldmonowżcz E., Sze- 02-594 |walszawa l

Lesżczuk P., I(osot ska G.: Medycyna wet. 4?, 402, 1991.

TOMASZ CENCEK, IRENA ZIONIKO, E\MA KUCZYNSKA, GRZEGORZ TOMCZYK *

stępie 3-dniowym. Natomiast po odrobaczaniu gęsi pobiera-
no próby kału po 3, 7 i 74 dniach od zastosowania ieków.
Kał badano ilościową metodą McMastera w modyfikacji
Raynaud (9). Gęsi odrobaczano jesienią, na przełomie listo-
pada i grudnia. W stadzie I zastosowano jednorazowo Ban-
minth w dawce 50 mg substancji czynnej/kg m.c., w stadzie
II zastosowano również jednorazowo Banminth, ale w dawce
o połowę niższej - 25 mg/kg m. c., w stadzie III zastoso-
wano Banminth dwukrotnie, dzień po dniu w dawce 12,5
mg/kg m.c., w stadzie TV zastosowano Systamex w dawce
40 mg substancji czynnej na kg m.c., w stadzie V zastoso-
wano Fenbesan dwukrotnie, dzień po dniu w dawce 5 mg
substancji aktywnej na kg m.c., w stadzie VI Ivomec w
iniekcji podskórnej jednorazowo w dawce 200 mcg substan-
cji aktywnej na kg m.c., Nilverm zastosowano w stadzie
VII jednorazowo w dawce 50 mg substancji czynnej na kg
m.c., a w stadzie VIII zastosowano Levamisol w dawce
15 mg substancji czynnej na kg m.c.

Preparaty Banminth, Systamex, Fenbesan, Nilverm i Le-
vamisol mieszano z niewielką ilością wody, a następnie do-
kładnie mieszano z połową ptzeznaczonej dla ptaków kar-
my. Po wyjedzeniu paszy z lekiem dodawano pozostałą
karmę. Leki podawano lv rannym karmieniu bez stosowania
wcześnie jsze j głodówki.

Wyniki i omówienie

We wszystkich grupach gęsi przed leczeniem stwier-
dzono w próbach kału jaja Amidostomun1 dnseris (tab. 1).
Odsetek prób dodatnich w poszczególnych grupach gęsi
był zbliżony ,i wynosił od 60 do 800/o, a średnia liczba
jaj przypadająca na 1 g kału różniła się i wynosiła od
16 do 84. Na trzeci, siódmy i czternasty dzień po odro-
baczaniu we wszystkich grupach ptaków' śtwierdzono
znlcznj,e niższy procent prób dodatnich, jak ii, mniejszą
Iiczbę jaj w tych próbach,

Najwyższą skuteczność - 1000/o (ocenianą po 14 dniach
o,d zastosowania preparatów) w leczeniu amidostomozy
gęsi uzyskał preparat Ivomec zastosowany w inekcji pod-
skórnej. Podobnie wysoką skuteczność - 

ponad 900/o -uzyskał preparat Banminth w dawce 50 i 25 mg sub-
stancj,i czynnej winianu pyrante]u na kg masy ciała
oraz Systamex. Niżrszą skuteczność uzyskał Banminth
w dawce 12,5 mg/kg m.c. podawany dwukrotnie dzień
po dniu oraz Nilverm i Levamizol zastosowane jedno-
Tazowo.

Najniższą skuteczność B00/o ,67 leczeniu amidostomozy
uzyskał Fenbesan.
, Uzyskana wysoka skuteczność Ivomecu w przeprowa-
dzonych badaniach własny,ch potwrierdza dane piśmien-
nictwa, z ktotych wynika, że iwermektyna wykazuje
silne działanie przeciwpasożytnicze przeciwko postaciom
dojrzałym, Iarwom wędrującym i larwom wstrzymanym
w rozwoju wszystkich częściej spotykanych gatunków

Amidostomum onseris u gęsi - skuleczność środków przeciwroboczych

zaklad PaIazytologii i chorób Inwazyjnych olaz ' zakład chorób Drobiu
Inst_Ytutu wetelynalii, Al. Partyzantów 57, 24-100 Puławy

Summary

Amidostomum anseris in geese 
- 

efficacy of anthel-
rrrinth drugs

To increase the possibility of choice anthelminth drugs
for geese the efficacy of anthelmintic preparates used in
fossorial birds to control geese helminthiases was examined.
The examinations were performed on 2410 geese frorn the
reproductive herds in 8 experimental groups. The intensity
and extensiveness of parasitic invasion was evaluated by
the Mc Master methotl of the examinations of feces. The
lrirds were treated in autumn (November-December), e.g.
one month before the predicted egg laying period. The follo-
wing drugs were applied: group I_III, Bantminth 50 antl
25 rnglkg of body weight once, 12.6 ms/kg twice, every
day; group IV, Systamex 40 mg/kg; group V, Fenbesan
5 rnglkg, twice every day; group VI, rvomec, injection
subcutaneous 200 Lłs/ks, group VII, Nilverm 50 ms/ks; Le-
vamisole 15 mglkg.

The highest efficacy (1000/0' in the control of amidosto-
mosis revealed Ivomec used in subcutaneous injection, then
Banminth used as food additive: 95,30/0 at a dose of
50 mg/kg, 94.60h at a dose of 25 mg/kg, Systamex 91.9cń,
Banminth 88.4% usect at a dose l2.5 ms/ks twice, Levami-
sole 86.70/o, Nilverm 86.3Yo antl Fenbesan 80.0a/2.

Powszechność występowania i stosunkowo wysoka in-
tensywność inwazji Amźdostomuln anseris w przemy-
słowej hodow],i gęsi skłania do prowadzenia zabiegów
odrobaczania w okresach najwyższego zagrożenia pta-
ków, tj. miesiąc po wyjściu gąsiąt na pastwisko, w środ-
ku lata i jesienią przed nieśnością (1, 2, 3, 6, 13). W
związku z tym ciągle poszukuje cię skutecznych i przy-
datnych śro,dków przeciwrobaczych dla gęsi stad repro-
dukcyjnych i towarowych,

W celu zwiększenia możIiwości wyboru preparatów
przeciwrobaczych u gęsi podjęto próbę wykorzystania
niektórych 1eków stosowanych z powodzeniem do zwa]-
czania robaczyc przewodu pokarmowego u drobiu grze-
biącego (7, B, 10).

Materiał i metody
Badania przeprowadzono na 2410 gęsiach stad reproduk-

cyjnych zróżnicowanych pod względem wieku. Liczba gęsi
w poszczegÓInych stadach wynosiła: stado I - 320 gęsi w
wieku 3 lat, II - 220 gęsi w wieku 2 lat, 1I1 - 800 gęsi
w wieku 4 lat, IV - 150 gęsi w wieku 2 [al, Y - 370 gęsi
w wieku 3 lat, VI - 350 gęsi w wieku 4 lat, VII - 50 gęsi
w wieku 5 lat i stado VIII - 150 gęsi w wieku 5 lat, Gęsi
ptzettzymywane były w pomieszczeniach o głębokiej ściółce
ze stałym dostępem do obszernych wybiegów, z wyjątkiem
stada I, które korzystało z wybiegu znacznie mniejszego od
pozostałych. Zywione były paszami przemysłowymi zgodnie
z obowiązującymi normami, a zielonkę otrzyrnywały do woli.

Ekstensywność i intensywnośó inwazji A, anseris określa-
na na podstawie badania koproskopowego. Do badań ko-


