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Salmonelozy mimo 100-letniej historii nadal naleza do naj-
bardziej rozpowszechnionych choréb na Swiecie. W ostatnich
latach w aspekcie zdrowia publicznego szczegdélnego znacze-
nia nabieraja salmonelozy ptakéw.

W patologii ptakéw pateczki Salmonella dzielone sa na 3
kategorie:

— serotypy specyficzne dla drobiu (S. pullorum i S. galli-
narum). Rozprzestrzeniaja si¢ one tylko wsréd ptakéw droga
pionowa i boczna, powoduja dtugotrwate nosicielstwo 1 siew-
stwo oraz wysoka zachorowalno$é. U innych zwierzat oraz
u ludzi nie wywotuja zachorowadi, chociaz okazjonalnie sa
od nich izolowane,

— serotypy nieinwazyjne (np. S. elizabethvilly, S. give).
Rozprzestrzeniaja si¢ jedynie droga boczng. Moga czasami
by¢ sprawcami zachorowan ludzi z zaburzeniami odporno-
Sciowymi,

— serotypy inwazyjne dla ptakéw (S. ryphimurium i S. en-
teritidis). Rozprzestrzeniaja si¢ gtéwnie drogg taricuchowo-bo-
czng, chociaz mozliwa jest transmisja pionowa. Powoduja
choroby ptakéw 1 innych gatunkéw zwierzat oraz s sprawcami
tzw. odzywnosciowych zakazen i zatrué u ludzi.

Sposréd bardzo wielu odmian pateczek Salmonella wystg-
pujacych u ptakéw szczegdine miejsce w ostatnich latach zaj-
muje S. enteritidis (Se) (47). Zarazek ten zostal po raz pierwszy
rozpoznany w 1888 r. w Turyngii przez Gértnera jako przy-
czyna zatrucia pokarmowego ludzi migsem krowy, pochodza-
cym z uboju sanitarnego. PéZniej Se byta izolowana od
innych gatunkéw zwierzat domowych i dzikich w réznych
czgSciach Swiata (cyt. 29).

Od drobiu wyizolowano Se po raz pierwszy w 1935 r. (cyt.
29), jednakze az do 1985 r. rzadko uznawano jg za przyczyng
zachorowan u ptakéw. Za czesty i groZny patogen ptakow
uznano Se dopiero w 1987 r. w Wielkiej Brytanii (26, 38)
oraz w Argentynie (48, 49). O dominujacej roli Se w patologii
drobiu w ostatnich latach donosza stuzby weterynaryjne kra-
jow europejskich (5, 17, 30, 34, 35) oraz USA (11, 41, 57)
i Kanady (44, 45).

Dane na temat aktualnej sytuacji epizootycznej zachorowan
ptakéw powodowanych przez S. enteritidis w naszym kraju
sa niekompletne. Badania prowadzone w wojewddztwie lu-
belskim, gtéwnie w gospodarstwach ekstensywnych w latach
1981-91 (46), sa malo reprezentatywne. Wykazaly one, ze w
gospodarstwach drobnotowarowych czestotliwo$¢ zakazen
poszczegdlnymi odmianami pateczek Salmonella zmienila sig
nieznacznie w ostatnich 10 latach. Nadal najczesciej izolo-
wano S. gallinarum-pullorum, podczas gdy liczba wyizolo-
wanych szczep6w S. typhimurium zmniejszyla sie 8-krotnie,
za$ udzial Se zwigkszyt si¢ 3-krotnie (46). Zupetnie inaczej
przedstawiala si¢ sytuacja na terenie Dolnego Slaska (27, 28).
Badania prowadzone przez prof. Mazurkiewicza i wsp. w la-
tach 1978-1987 wskazujg na dynamiczny wzrost zakazen pa-
teczkami Salmonella. W latach 1978-82 autorzy stwierdzili
dominacje odmian nalezacych do grupy serologicznej B, w

1983 — do grupy B i1 C, natomiast w 1986-87 do grupy D,
w tym giéwnie S. enteritidis. W badanym materiale S. galli-
narum-pullorum izolowano sporadycznie (27). Podobne wy-
niki badafi wycinkéw narzadéw wewnetrznych padtego
drobiu uzyskano w materiale nadestanym w latach 1985-90
do ZHW Gdarnsk; najczesciej izolowano S. enteritidis (w
61,7%) i S. typhimurium (w 26,2%) (53).

W ostatnich latach na §wiecie wzrosta liczba zatrué pokar-
mowych u ludzi powodowanych przez salmonele pochodzenia
odzwierzecego, zwlaszcza przez S. enteritidis (54). Gwattow-
ny wzrost zachorowan ludzi, ktérych gtéwnym Zrédltem oka-
zaly si¢ ptaki (47) spowodowal, ze w wiclu krajach, w
zwiazku z podjeta akcjg zwalczania tej choroby, wprowadzo-
no §cisty nadz6r nad fermami oraz ograniczenia jakoSciowe
dotyczace produktéw drobiarskich, zwtaszceza jaj (25, 41, 57).
W wyniku takiego postgpowania zaobserwowano gwaltowne
zmniejszenie si¢ liczby zakazed ptakéw odzwierzecymi od-
mianami pateczek Salmonella (41, 44, 45).

Pomimo mnogosci Zrédet zakazen pateczkami Salmonella
dla cztowieka (47), pierwszoplanowym warunkiem powodze-
nia programu zwalczania choroby jest przerwanie taficucha
zakazen wywodzacego si¢ od ptakow (25, 31, 39).

Mechanizmy chorobotwérczosei Se u ptakéw

W ostatnich latach, dzigki zastosowaniu nowoczesnych metod
cytochemicznych i immunochemicznych, mechanizmy zaka-
zania ludzi i zwierzat badane sa na poziomie molekularnym.
Mimo odkrycia chromosomalnych determinant 1 plazmidéw,
rzadzacych chorobotwérczoscia salmoneli oraz innych czyn-
nikéw, warunkujacych zjadliwos¢ tych zarazkéw, nadal niewie-
le wiadomo o ich roli w warunkach naturalnych. Szczegdlny
brak wiedzy na ten temat dotyczy zakazen Se u drobiu. Aktu-
alnie wiadomo, ze szczepy Se moga by¢ u ptakéw przyczyna
zachorowarn, zej$¢ $miertelnych oraz nosicielstwa. Szczepy
Se izolowane od drobiu kolonizujg przewéd pokarmowy pta-
kéw i opanowuja szereg narzadow wewnetrznych, stymulujg
powstawanie swoistej humoralnej odpowiedzi immunologicz-
nej. Badania prowadzone nad doswiadczalng salmoneloza
ptakéw powodowang przez Se swiadcza o tym, ze poszcze-
g6lne odmiany tego zarazka réznia si¢ miedzy soba wirulencja,
inwazyjnoscig oraz innymi cechami patogennosci. Niedawno
opublikowane wyniki badan poréwnawczych prowadzonych
przez Gasta i Bearda w USA (14) nad wirulencjg 8 réznych
odmian Se rézniacych si¢ zaréwno pochodzeniem, jak 1 na-
lezacych do 3 réznych typéw fagowych (PTS8, 13a i 4b) wy-
kazaly, ze poszczegdlne szczepy Se réznia si¢ wirulencja dla
pisklat 1-dniowych (mierzona wskaznikiem $miertelnosci)
oraz dla kur dorostych (oceniang na podstawie wplywu na
produkcje jaj, produkcje jaj zakazonych Se i reizolacji Se z
narzadéw wewnetrznych). Autorzy ci (14) nie znaleZli kore-
lacji przy poréwnywaniu konsekwencji zakazen Se dla pisklat
i osobnikéw dorostych. Wedtug badaczy angielskich dla no-
wo wyklutych pisklat najbardziej zjadliwa odmiana Se jest
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typ fagowy 4 (PT4), bardziej wirulentny niz PT 6, 8 i 13 (3).
Ten sam typ fagowy Se (PT4) okazat si¢ tez zjadliwy dla
kur niosek (8, 22, 24).

Wykazano réwniez, ze poszczegdlne odmiany Se izolowa-
ne od ptakéw réznig si¢ inwazyjnoscia w stosunku do tkanek
gospodarza. Pierwsze obserwacje o wlasciwosciach inwazyj-
nych tego zarazka dla drobiu opublikowane zostalty w 1989 r,
i dotyczyly Se PT4 (18, 22, 55). Badania poréwnawcze nad
inwazyjnoscia 4 réznych typéw fagowych Se w przebiegu
doswiadczalnej salmonelozy kurczat prowadzone przez Hin-
tona i wsp. (19) potwierdzity najsilniejsze zdolnosci PT4 do
penetracji tkanek ptakéw. Podobne rezultaty uzyskali Barrow
1 wsp. (3) w stosunku do pisklat 1-dniowych oraz komérek
Vero. W przypadku doswiadczalnej salmonelozy kur niosek
wlasciwosci inwazyjne wykazano u 8 réznych odmian Se,
nalezacych do 3 réznych typéw fagowych (14). Badane
szczepy roznily si¢ zdolnoscia do penetracji jajnikéw i jajo-
wodéw (10). Wigkszos¢ badaczy (4, 22, 24, 55) podaje, ze
najbardziej inwazyjny dla kur jest Se PT4, poniewaz powo-
duje on u nich bakteriemig z infekcjg wielu réznych narzadéw
wewnetrznych (m.in. otrzewna, jajniki, jajowéd). Ten typ fa-
gowy Se (PT4) okazal si¢ ponadto silnie wirulentny dla prze-
pidrki japoriskiej (58) oraz ptakéw ozdobnych (42). Zbyt mata
ilos¢ badan poréwnawczych nie pozwala wysungé wnioskéw,
czy inwazyjno$¢ Se zwiazana jest z typem fagowym, czy tez
jest to cecha wspdlna dla wszystkich odmian tej pateczki (14).

Poréwnawcze badania nad wtasciwosciami fenotypowymi
12 serotypéw salmoneli, izolowanych od ptakéw zdrowych i
chorych (obejmujace szereg cech takich, jak: produkcja ko-
licyn i syderoforéw, hemaglutynin wrazliwych na mannoze,
opornos$¢ na ochronne dzialanie surowicy, zdolnosci inwazyj-
ne w stosunku do pierwotnych komérek nerki pisklat oraz
posiadanie plazmidéw wirulencji) przeprowadzit Nolan i wsp.
(37). Badacze ci donosza, iz szczepy S. enteritidis pochodza-
ce od ptakéw chorych w odréznieniu od wystepujacych u
zdrowych cechuja si¢ in vitro wigkszymi wlasciwosciami in-
wazyjnymi, a takze réznia si¢ migdzy soba zdolno$cia do pro-
dukcji syderofor6w i hemaglutynacji erytrocytéw, hamowanej
przez D-mannoz¢ (MSHA). U szczepéw Se pochodzacych od
ptakéw chorych Nolan i wsp. zidentyfikowali plazmidy wi-
rulencji o cigzarze 41,2 MD (37). Podobne plazmidy (waga
38 MD), ktére okazaly si¢ niezbgdne do ekspresji wirulencji
u Se PT4 dla myszy obserwowali réwniez Chart i wsp. (6).
Ostatnio Singer 1 wsp. zidentyfikowali plazmidy o zblizonym
ciezarze (40,3 MD) u wigkszosci szczepéw Se nalezacych do
réznych typéw fagowych izolowanych od ptakéw oraz ze sro-
dowiska ferm drobiowych w Maine (52).

By¢ moze podstawa migdzyszczepowych réznic w choro-
botwérczosci Se dla ptakéw zwiazana jest z nieco odmienna
budowa warstwy lipopolisacharydowej zarazka. Ostatnio Pet-
ter (43) donosi o zidentyfikowaniu réznych form antygenu O
u zjadliwych i niezjadliwych odmian Se w przebiegu natu-
ralnej oraz sztucznej infekcji u ptakéw. Jak dotychczas nie
wiadomo czy Se jest dla ptakéw zarazkiem oportunistycz-
nym, czy tez jego rola w etiopatogenezie choroby jest wtérna.
Wykazano natomiast, ze konsekwencje zakazenia Se u pta-
kéw sa $cisle uzaleznione od wrazliwosci gospodarza (40,
20). Opitz i wsp. (40) obserwowali w przebiegu do§wiadczal-
nej infekcji ptakéw wigksza $miertelnos¢, diuzsze utrzymy-
wanie si¢ Se w przewodzie pokarmowym, a takze atakowanie
narzadéw wewngtrznych u ptakéw po uprzedniej infekeji wi-
rusem IBDV.

Holt i Porter (20) wykazali, ze gtodzenie niosek rasy Leg-
horn doprowadza do nasilenia objawéw choroby oraz zwie-
kszenia siewstwa Se po podaniu jej droga doustna. Ponadto
autorzy ci wykazali, ze w warunkach gtodzenia dochodzi do
czgstej transmisji zarazka droga taiicuchowo-boczna (do kur,
ktére nie byly bezposrednio zakazone).

Istotnym czynnikiem sprzyjajacym infekcji Se u ptakow,
podobnie jak przy zakazeniach innymi paleczkami Salmonella,
jest wiek, dawka inokulum oraz droga podania zarazka. Sze-
reg autorow wykazalo, ze najlatwiej jest eksperymentalnie
odtworzy¢ przebieg choroby zakazajac 1-dniowe piskleta (2,
3, 14, 16). U ptakéw tych poza kolonizacja przewodu pokar-
mowego z reguly dochodzi réwniez do inwazji narzadéw oraz
tkanek nie zwiagzanych z przewodem pokarmowym (przebieg
posocznicowy zakazenia), co w konsekwencji doprowadza do
wysokiej §miertelnosci. Dotychczas jest zbyt mato danych na
temat czasu trwania nosicielstwa Se u pisklat. Gorham i wsp.
(16) zakazajac 1-dniowe piskle¢ta odmiana fagowa 13a Se izo-
lowali zarazek z woreczka zéttkowego, jelita $lepego, okrei-
nicy 1 narzadéw wewnetrznych w pierwszym tygodniu po
zakazeniu od wszystkich pisklat do§wiadczalnych oraz w 42
dniu z 92% tkanek zwiazanych z przewodem pokarmowym
i z 74% badanych narzadéw wewngtrznych (16). Hinton 1
wsp. (19) zakazajac 1-dniowe piskleta 4 odmianami fagowy-
mi Se (PT4, 7, 8 1 13a) obserwowali w czasie doSwiadczenia
(do 9 dni po infekcji) znaczng kolonizacj¢ przewodu pokar-
mowego (u 74-100% badanych pisklat) oraz penetracje wa-
troby (w 11-36% przypadkéw).

U kur dorostych zakazenie Se ma z reguly przebieg bez-
objawowy, chociaz przy uzyciu wysokich dawek zarazka,
badZ podaniu go droga dozylna wzglednie aerozolowa (4, 20,
21, 22, 50) uzyskuje si¢ objawy kliniczne choroby. W kon-
sekwencji zakazenia niosek pateczka Se z reguty obserwuje
si¢ kolonizacj¢ jelit (11, 57) oraz narzadéw wewngtrznych,
w tym ukladu rozrodczego (4, 11, 12, 14, 22, 24, 50). Stwarza
to ryzyko zanieczyszczenia jaj z mozliwoscia pdZniejsze]
transowarialnej infekcji Se w stadzie (34, 35, 39, 56) oraz
przenoszenia za posSrednictwem jaj zakazenia na ludzi.

Dane dotyczace czasu trwania infekcji Se w organizmie
ptakéw dorostych sa dotychcezas dosyé skape. Jedynie Gast i
Beard (14) wykazali reizolacj¢ zarazka z narzadéw wewne-
trznych u pewnej czg¢sci kur doswiadczalnych w okresie 22
tygodni po zakazeniu. Inni, migdzy innymi Hinton 1 wsp. (18,
19) uwazaja, 7 okres zakazenia moze trwaé nawet 5 miesigcy.
O trwaniu infekcji u ptakéw dorostych §wiadcza tez wyniki
badan pos$miertnych, ktére wykazuja stan zapalny narzadéw
wewnetrznych o charakterze pericarditis, perihepatitis, ova-
ritis u niosek zakazonych (2). Podobne obserwacje poczynili
w trakcie naturalnego przebiegu zakazer Se badacze z Uni-
wersytetu w Pensylwanii (1), chociaz zmiany te nie zawsze
byly widoczne makroskopowo.

Przeprowadzone niedawno przez Baskerville 1 wsp. (4) ba-
danie obecnosci Se w narzadach i tkankach kur w przebiegu
infekcji do$wiadczalnej przy uzyciu techniki immunopero-
ksydazowej pozwolito zidentyfikowaé Se w blaszce zotadka,
na kosmkach i w kryptach dwunastnicy, jelita kretego oraz
jelita Slepego, w watrobie (w ogniskach zapalnych, przewo-
dach z6lciowych i naczyniach krwionosnych) i nerkach (w
blaszce kanalikéw) oraz w tkance ptucnej (naczynia krwionos-
ne, pecherzyki plucne). Autorzy ci nie stwierdzili jednakze obe-
cnosci Se w ukladzie rozrodezym kur (jajniki, jajowody) (4,
23, 24). Shivaprasad i wsp. (50) badajac przebieg doswiad-
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czalnej infekeji kur przy pomocy Se PT8 wykazali wydalanie
zarazka wraz z kalem przez okres 6 tygodni (50), natomiast
Baskerville i wsp. (4) przez 28 dni, zas Humphrey i wsp.
(24) wykazali znaczne réznice w czasie trwania siewstwa za-
razka w zaleznosci od dawki inokulum (im nizsza dawka,
tym krétsze siewstwo).

Mimo licznych badan nie jest jednoznacznie okre§lona mi-
nimalna dawka infekcyjna Se (MID) dla ptakéw. Wg Hintona
i wsp. (18, 19) do zakazenia 1-dniowych pisklat dochodzi po
podaniu 16-22 CFU (colony forming units — jednostki tworzace
kolonie) Se PT4 w jednym g paszy. Mimo braku objawéw Kkli-
nicznych u 27-100% ptakéw obserwowano kolonizacje jelita
§lepego oraz woreczka zétciowego (18, 19). Devriese 1 wsp.
(9) obserwowali wydalanie zarazka wraz z kalem u ponad
80% badanych ptakéw w pierwszych dniach po zakaZeniu,
natomiast 15. dnia juz tylko u mniej niz 20%. Stan siewstwa
Se utrzymywal si¢ do korica doswiadczenia (40 dni).

Wskaznik zachorowalnosci i §miertelnosci w przypadku za-
kazedi Se jest bardzo réiny; najwigkszy jest w pierwszych 3
tygodniach zycia kurczat. Sigga on 20% w przebiegu naturalnym
(26, 29) i niejednokrotnie jest ré6zny w poszczegdlnych kurni-
kach tej samej fermy (48, 49). WskaZnik $miertelnosci naj-
wyzszy jest u pisklat i wynosi od kilku do kilkunastu, a nawet
100% w zaleznosci od zjadliwosci uzytego szczepu (2, 14,
16, 29). Jak podaje Gorham i wsp. (16) po sztucznym zaka-
zeniu 1-dniowych piskiat zjadliwym szczepem Se wskaznik
$miertelnosci wynidst 21%, natomiast po zakazeniu pisklat
7-dniowych tylko 7%.

Podczas naturalnego przebiegu zakazeni Se w stadach kur
nie$nych nie obserwowano padnigé (18, 48), natomiast po
doswiadczalnym zakazeniu takich ptakéw $miertelnos¢ wy-
stepowata niezwykle rzadko (4, 23, 24, 50) i to jedynie pod-
czas inokulacji duza dawkg zarazka badZ po podaniu go droga
dozylna lub aerogenna.

Przebieg kliniczny choroby u ptakow

Choroba u kurczat przypomina zesp6t zakaZznego zahamo-
wania wzrostu (ISS). U pisklat w pierwszym tygodniu zycia
wystepuje brak apetytu, zwigkszone pragnienie i posmutnie-
nie (2, 3, 48, 49), nastroszenie pidr, nieche¢ do ruchu, zabru-
dzenig otworu stekowego (3, 29). Obserwuje si¢ wychudzenie
oraz przetrwaly pecherzyk zéttkowy (26, 29, 35, 38, 48). W
stadzie u chorych ptakéw powyzej 7 dnia zycia wystepuje
znaczne zahamowanie wzrostu i rozwoju (29, 48, 49). U kur-
czat w wieku powyzej 3 tygodni z reguly brak jest klinicznych
objawéw choroby, poza stwierdzanym nieréwnym wzrostem,
sugerujacym ISS (26).

Kliniczne objawy choroby u osobnikéw dorostych ujaw-
niaja sie niezwykle rzadko i nie sa patognomiczne dla zaka-
zen Se. W przypadku naturalnej infekcji przebieg zakazenia
jest zupelnie bezobjawowy (padnigcia, produkcja i reprodu-
kcja na poziomie normalnym) (21, 29, 41, 49). Natomiast w
warunkach eksperymentalnych po podaniu duzej dawki za-
razka, wzglednie po podaniu go droga dozylna, aerogenna
lub bezposrednio do wola (4, 23, 24, 50) czasami obserwo-
wano u kur zmniejszenie produkcji jaj (4, 11), chociaz wg
innych badaczy (51) produkcja jaj nie ulega zmianie (14, 22,
55). Jak podaje Baskerville i wsp. (4) u nicktérych kur otrzy-
mujacych duze dawki Se droga aerogenna obserwowano zno-
szenie uszkodzonych jaj, péZniej zas$ jaja byly znoszone przez
te kury sporadycznie (4). Réwniez Hopper i Hawer w stadzie
kur niosek zidentyfikowanych jako Zrédio Se dla ludzi wy-

kazali, ze cze$¢é badanych osobnikéw znosita jaja z migkka
skorupka (21).

Zmiany anatomopatologiczne

Zmiany makroskopowe wyst¢puja z reguly u tych ptakéw,
ktére wykazywaly objawy kliniczne. Hopper i Hawer (21)
podczas badania po uboju diagnostycznym ptakéw dorostych
u czesci z nich (od ktérych izolowano Se) stwierdzali zmiany
sekcyjne (stan zapalny jajnikéw oraz zmiany w watrobie).

U chorych pisklat wystgpuja zmiany typowe dla infekcji
posocznicowej, tj. polyserositis, perihepatitis i pericarditis (2,
3, 48, 49), ponadto stwierdza si¢ enteritis, airsacculitis oraz
nickompletna resorpcj¢ woreczka zéttkowego (zmiany typo-
we dla pisklat w drugim tygodniu zycia) (3, 29, 38).

Na sekcji kur padtych badZ ubitych (wykazujacych przy-
zyciowo silne objawy choroby (23) stwierdzono rozszerzenie
jelit, wypetnionych wodnista zawartoscia oraz ropne zapale-
nie otrzewnej z cz¢$ciowymi zrostami (jakeo zejcie peritoni-
tis), a takze blade, male ogniska nekrotyczne w watrobie 1
nerkach (23). Baskerville i wsp. (4) poza zmianami opisanymi
przez Humphreya i wsp. (22, 23) stwierdzali réwniez stan
zapalny §luzéwki jelit (zaczerwienienie) oraz zrosty otrzew-
nej z jelitami i jajnikami. O wysigkowym zapaleniu otrzewnej

donosza Shivaprasad i wsp. (50). Barrow (2) u 1-5% osob-
nik6w obserwowal ciezki stan zapalny jajnikéw, zblizony do
obrazu, jaki wystepuje przy infekcji S. gallinarum-pullorum.
Podobne zmiany w jajnikach kur obserwowano w Anglii (21).

Analize zmian histopatologicznych narzadéw chorych pta-
kéw przeprowadzili Humphrey i wsp. oraz Baskerville i wsp.
(4, 23, 24). Wykazat ona, ze zmiany dotycza tylko kur otrzy-
mujacych duze dawki zarazka i pojawiajg si¢ dopiero po uply-
wie minimum 5 dni po zakazeniu. Dotycza one ptuc (agregaty
limfoidalne w $cianie pgcherzykéw plucnych), watroby (og-
niska nekrozy oraz infiltracja heterofiléw i limfocytéw), jelit
(wzrost liczby tkanki limfoidalnej w lamina propria bez zmian
w strukturze kosmkéw), czasem réwniez znieksztalcenie stru-
ktury kosmkéw.

U drobiu zakazonego Se dochodzi do stymulacji swoistej,
humoralnej odpowiedzi immunologicznej (7). Ten fakt jest
wykorzystywany do diagnostyki zakazed w stadzie (13, 31,
36) oraz przy prébach swoistej immunoprofilaktyki (8).

Inne zagadnienia, a takze epidemiologia zakazen tym za-
razkiem beda przedmiotem dalszych opracowari.
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Zwalczanie robaczyc przewodu pokarmowego psow i kotow
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Zwierzgta migsozerne mogg by¢ Zywicielami wielu gatun-
kéw pasozytéw wewnetrznych, ale udomowienie psa i kota,
a tym samym drastyczna zmiana §rodowiska bytowania i zy-
wienia wplynely na ograniczenie liczby gatunkéw wystepu-
jacych pasozytow.

Badania krajowe dotyczace parazytofauny zwierzat migso-
zernych sg fragmentaryczne. W $wietle tych badan i obser-
wacji whasnych najczg¢sciej obecnie wystepujacymi u psow i
kotéw pasozytami wewngtrznymi sa: glisty, tegoryjce, wto-
sogtéwki, tasiemce Dipylidium caninum 1 tasiemce z rodziny
Taeniidae (12). Ponad 50% pséw 1 kotéw jest zarobaczonych,
co wynika miedzy innymi ze znacznego zanieczyszczenia $ro-
dowiska formami inwazyjnymi pasozytéw oraz specyfiki cy-
kléw rozwojowych. I tak migdzy innymi ulatwiaja zarazenie:
inwazja $rédmaciczna 1 laktogenna (glisty i tggoryjce), zna-
czna opornos$¢ jaj glist i wlosogtéwek na czynniki srodowiska
zewngtrznego, wystepowanie pchet pospolitych ektopasozy-
téw w cyklu rozwojowym Dipylidium caninum. Niektére pa-
sozyty pséw i kotéw stanowia potencjalne zagroZenie dla
zdrowia czlowieka, ktéry moze byé zywicielem posrednim
dla tasiemcéw z rodzaju Echinococcus, lub zywicielem para-
tenicznym np. dla Toxocara sp.

Odrobaczanie zwierzat migsozernych jest niezbedne 1 uza-
sadnione nastepujacymi przestankami:

— zapewnienie optymalnego rozwoju i wzrostu szczeniat,

— poprawa wygladu, kondycji oraz waloréw uzytkowych
Zwierzat, .

— optymalizacja skutecznosci szczepiet,

— eliminacja zagrozZenia zdrowia czlowieka,

— ograniczenie zanieczyszczenia srodowiska formami pa-
SOZytow.

Lista srodkéw przeciwrobaczych dla zwierzat migsozer-
nych jest stosunkowo skapa, co wydaje si¢ wynikaé z od-
miennej farmakokinetyki lekéw u zwierzat migsozernych,
czesto niskiego indeksu terapeutycznego, a takze dostgpnosci
formut lekéw (preparatéw) przeznaczonych do odrobaczania
pséw 1 kotéw. Spektrum dzialania wigkszosci lekéw jest wa-
skie i ograniczone do eliminacji tasiemcéw lub nicieni (1,

10, 15, 17, 18, 19, 26).
Leki eliminujgce tasiemce

Bunamidyna (Scolaban)

Hydrochlorek bunamidyny dziata na tegument tasiemcow,
powodujac uszkodzenie jego zewnetrznej warstwy, co pro-
wadzi do spadku wchtaniania glukozy. Destrukcja zewnetrz-
nej warstwy tegumentu powoduje strawienie tasiemca przez
enzymy zZywiciela. Jest szybko absorbowana z przewodu po-
karmowego 1 metabolizowana w watrobie. Preparat w dawce
jednorazowej wykazuje wysoka skutecznos¢ przeciwko ta-
siemcom z rodzajéw Dipylidium 1 Echinococcus. Konfekcjo-
nowany w postaci tabletek podawany jest per os w dawce
25 — 50 mg/kg m.c. psom i kotom, po przegtodzeniu.

U czeéci zwierzat po podaniu leku wytepuja wymioty i
biegunka. Preparatu nie nalezy podawac szczenigtom, kocig-
tom (ktére w tym wieku nie sg zarazone jeszcze tasiemcami)
oraz zwierzgtom z zaburzeniami funkcji watroby. U czesci
zwierzat szczegdlnie wrazliwych po podaniu bunamidyny
moze dojéé do zaburzen pracy serca, a w konsekwencji Smier-



