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Do leczenia świerzbu egzamin dobrze zdał
3-krotny zabieg smarowania 1- lub 2-procento-
wym pleparatem olejowym.

Różnoprocentowe stężenia preparatu nie po-
wodowały u zwierząt objawów toksycznych,

SZ. S. WARDAPIETJAN

Od 1955 r. w gospodarstwach rejonu Kafań-
skiego, Armeńskiej SRR, a zwłaszcza w gos-
podarstwie S. występuje choroba bydła, powo-
dująca padanie zwierząt. Choroba pojawia się
u poszczegóinych sztuk w kwietniu, ale najbar-
dziej rozprzestrzenia się w maju, Zachorowal-
ność wśród zwierząt rv wieku ponad 1 rok wy-
nosi 50/o, a śmiertelność - 990/o chorych. W
końcu maja enzootia wygasa. Ze względu na
sezonowość zachorowań, Iekarze nazy_wają ją
chorobą majową.

Badania własne wykazują, że pierwszym ob-
jawem jest wychudzenie i chwiejność podczas
ruchu; lv czwartym dniu choroby pojawia się
wvsięk w iamie brzusznej. Notuje się nieznacz-
ne wahania ciepłoty wewnętlznej, Apetyt jest
zachowany. W większości przypadków po 7
dniach choroby następuje ze jście śmiertelne.
Na sekcji stwierdza się wodonercze (h,Edroneph-
rosźs); r,v jamie brzusznej znajduje się ok. 50 l,
a nawet i więcej przesączu. Rzadziej spotyka się
hEclropericardźum. prawdopodobnie na tle usz-
kodzenia nerek, Dokładne badania autora wy-
kluczał;. zarówno zatrucie, jak rownież zakaże_
nia bakteryjne i wirusowe,

W preparatach mazanych i w skrawkach na-
rządów wewnętrznych, barwionych metodą
Machiavellego i Zdrodowskiego (1) stwierdzono
riketsie, wykazujące wyraźny tropizm do cyto-
plazmy komórek nerek, otrzewnej i opłucnej.
Ciałka elementarne miały kształt owalny, pa-
łeczkowaty lub elipsoidalny, a wielkość od 0,1
do 0,5 mikrona; w cytoplazmie układały się one
pojedyńczo lub w postaci zbitych skupisk.

Choroba pod wzgiędem klinicznym plzypo-
mina wodosierdzie (hydropericardż,um), opisa-
ne przez Cowdry'ego u bydła w Afryce, m. in.
na Madagaskarze, a wywoływane przez Rźcket-
s ża r umźnant żum ( C olł dr ia r uminant źum). B i orąc
jednak pod uwagę pewne różnice w przebiegu
choroby i lvvglądzie zarazka, w badaniach włas-
nych przvjęto jako nazwę choroby hEdroneph-
rosżs rżcketsiosa, a jako nazwę zarazka
R ź ck et siu ll y <lr on ephr o sżs.

Wyo,sobnienie zarazka uzyskano przv pornocy próbv
biologicznej na zwierzętach laboratoryjnych. W tym
celu 8 ślvinkom morskim wprowadzono rlootrzewno-
lvo po 5 mI 100/o zawiesiny tkanki nerkowej chorych
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Hydronephrosis rickefsioso bydło

z ormiańskiego Na,uko$,o-Badawczego Instytutu Hodowli i Weterynarii

zwierząt. Okres inkubacji trwał 7 dni, a objawy cho-
roby (gorączka) - ok, 5 dni Trzy świnki zakażone
padły po 7 dniach; przy sekcji stwierdzono u nich
wyraźne powiększenie nerek i śIedziony; w prepara-
tach mazanyclr, a zwłaszcza w zeskrobinach błony
osłonki jądra, wykrywanc riketsie DIa otrzl-manie
czystej hodowli zarazka materiał od padłych świnek
morskich w dawce 0,3 ml 10% zawiesiny nerek i śle-
dziony wprowadzono do woreczka żółtkowego ?-dnio-
wych zarodków kurzych. Zarodki inkuborł,ano w ciep-
larce w temp. 35,5oC, przy wilgotności względnej w
gi,anicach 45-60% i przeglądano 2 razy dzj,ennie. Za-
rodki padłe w ciągu pierwszych 3 dni inkubacji usu-
wano (śmierć na tle urazu). Z pczastałych zarodków
&0,0/o padło na 6-7 dzień po zakażeniu, p|zy czym
stwierdzano w nich niervielką ilość riketsii. Po 7
dniach wszystkie zakażome zarodki, zarówno padle,
jak i żywe, poddawano selrcji i badano mikrcskopo-
lvo, W preparatach mazanych ze ścianek pęcherza
żółtlrowego, utrwalonych na ogniu i zabarwionych,
stlvierdzano lv każdym polut widzerria po kilkadziesiąt
riketsii.
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Zatrucie aflatoksynami występuje w niektórl.ch
1<rajach powszechnie u człowieka, drobiu i kop:,t-
nych. Aflatoksyny 81, 82, G, wytwarzane przez około
300,b szczepów Aspergillus flavus i Penicillium pube-
rulum występują bardzo często w produktach po-
chodzenia roślinnego i zwierzęcego przechowyr,va-
nych ptzy nadmiernej wilgotności i w wysokiej
temperaturze. Aflatoksyna 81 jest przyczyną nowo-
tworów złośliwych w dawce 15 ppb i jest uważana
dlatego za jeden z najsilniejszych środków karcino-
gerr,nyoh. Da,wka LDso tej aflatoksyny wynosi dla
jednodniowych kacząt 0,4-0,6 mg/kg wagi ciała, kró-
lików 0,3 mg/kg wagi ciała, kotów 0,3-0,6 mg/l<g,
świń 0,62 mg/kg wagi ciała, kurcząt 6,3 mg/kg. U
zwierząt karmionych paszą z dodatkiem subletalnych
dawek aflatoksyny rozwija się syndronr toksyczny,
w którym dominuje uszkodzenie u,ątroby. Aflatok-
syny kumulują się w mleku oraz w tkankach zwie-
rząt. Ostra aflatoksykoza cechuje się u kurcząt spad-
kiem nieśności, laniem jaj, nastroszeniem piór, uszko-
dzeniem toksycznym wątroby t żółtaczką. W komór-
kach miąższu wątroby występuje zw)rrodnien'ó i
wakuolizacja, martwica i marskość, 

R.


