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pionki składającej się z hemaglutyniny i neu-
raminidazy, jak również z całego wirusa. Jed-
nakże podanie chomikom szczepionki. w posta-
ci hemaglutyniny i neuraminidazy w rozLworze
soli nie spowodowało w ogóIe wytwarzania u
nich przeciwćiał. U chomików i myszek stwier-
dzono wytwarzanie przeciw-ciał dopiero po rów-
noczesnym podaniu szczepionki zawierającej he-
maglutyninę i neuraminidazę w roztworze so-
li, z zawiesiną całych heterologicznych wirusó,v
grypy A lub B. Uzyskano takie samo działanie
szczepionki, gdy zawiesina całych wirusów by-
ła wprowadzana do organizmu zrvierząt na go-
dzinę przed podaniem szczepionki zawierającej
tylko hemaglutyninę i neuramintdazę. Wynika
z tego, ze uzyskanie zadowalających pod wzglę-
dem jakości szczepionek przeciw gr;zpie, skła-
dających się z antygenów powierzchniowych
wirusa, wymaga jeszcze wielu badań na zwie-
rzętach laboratoryjnych, a także potwierdzenia
ich skuteczności w badaniach terenowych.
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W duzych skupiska,ch ptaków, na jakich opie-
ra się intensywna, przemysłowa produkcja dro-
biarska, istnieją szczególnie dogodne warunki
szerzenia się inwazyjnych chorób przewodu po-
karmowego. Znaczenie ekonomiczne tych cho-
rób polega w głównej mierze na gorszym przy-
swajaniu przez ptakt karmy, co pociąga za sobą
opóźnienie w rozwoju organizmu i obniżenie
przyrostów rvagowych. W globalnej ocenir:
szkód, jakie powodują u clrobiu inr,vazje jelito-
we, nalezy uwzględnić również upadki ptakór,v
na tym tle, obejmujące niejednokrotnie znacz-
ną część stada. U indyków najważniejszą rolę
w tej grupie chorób odgrywają histomonadoza
i heksamitoza, a także kokcydioza, trichomona-
doza oraz kapilarioza.
Histomonadoza czy|i zakażne zapaleni-. jelit śle-
pych i wątroby (Typhlohepatttis żnJectżosa), zna-
na równiez jako tzw. ,rczatrua głórł,ka" występu-
ie głównie u indyków, radziej u kurcząt, ba-
żantów, pawi i innych ptaków grzebiących (33).
Obecnie uważa się, ze chorobę wywołuje pier-
wotnik Hżstomonas meleagrżdts. Dawniejsze po-
glądy, kŁóre łączyły występowanie cha::aktery-
stycznych dla histomonadozy objawów bądż to
z inwazją rzęsistkiem Trichomonas gallżnarum
(Hadley 1910 - 15, Hadley i Amison 1911 -
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16, Allen 1936, 1942 - I. 2) bądż z infekcją
grzybem Cqndżda cLlbicans (Enigk 1936, Wetzel
1938, cyt. za 47) traktowane są jako nieaktual-
ne. Do wyjaśnienia etiologii histomonadozy
przyczynlły się opublikowane w latach 1965-66
badania Kempa i Reida (23, 24), którzy po-
twierdzili dawniejsze spostrzezenia badaczy
amerykańskich (Smith 1915 - 45, Tyzzer 1920

- 51), wskazujące na pierwotniacze tło tej cho-
roby.

Jedną z charakterystycznych cech Fl, melea-
gridis (rodzai Histomonas, rodzina Mastżgumoe-
bżdae, ruąd Rhisomastżgida) jest różnorodność
form, w jakich pierwotniak ten może występo-
wać. Znane są 3 jego postacie: głodowa, pelza-
kowata (inwazyjna) oraz rzęskowa.

Największą rolę w pojawianiu się histomo-
nadozy odgrywa postać głodowa H. meleagrźdżs,
występująca w jajach nicienia Heteraki,s galll.-
ncLTlLm, pośredniego przenosiciela pierwotniaka.
Jaja tego nicienia cechuje duża oporność na
czynniki środowiska zewnętrznego, które wraz
z bytującym w nich H. meleagrźdżs mogą zacho-
wać zdo]ność inwazyjną przez okres 2-3 lat
(10, 11, 31). Zarvierające postać głodową pier--
wotniaka jaia I7 et er akis g allinar um pt zedostalą
się często z karmą 1ub wodą do przewodu po-
karmoweg<l ptakriw. Z jai nicienia wykltrwaią
się leLrlvy. ]<tóre rvnikają głęboko rv fałdy błonv
śIuzorvej jelita ślepego i tu częśc z nich oburrrie-
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ra. Jednocześnie pierwotniak wydobyrva się z
larw i po przekształceniu się w błonie śluzo-
wej tego ielita w postać pełzakowatą, ulega siI-
nemu namnozeniu. Intensywne namnażanie się
H. meleagrżdżs pociąga za scbą powstanie sil-
nego odczynu zapalno-martwiczego błony śIu-
zowej zaatakowanego odcinka jelit, przy czym
w pewnej liczbie przypadków dochodzi do pę-
kania w niej drobnych naczyń krwionośnyih, co
umozliwia pierwotniakorvi przedostanie się nai-
pierw do krwi, a następnie do łvątroby. Nam-
nożony obficie piervrotniak przenika łatwo zbło-
ny śIt-izcwej i podślrrzow-ej do światła jelita śle-
pego, gdzie przyinruje pcstać rzęskorvą. Pasoz;r-
tując;. często w jelitach ślepych ptaków grzebią-
cych nicień Itreteralcis gallina.rum zjada łvów-
czas pierwotniaka wraz z zawartością jelit. U
doj.rzałych płciowo samic tego nicienia H. meleq-
gridis przenika do iaj, w których z powrotem
przyjmuje postać głodową. W ten sposób pier-
wotniak zostaje przenoszony z jednego pokole-
nia Heteraltżs gull,żnarum na inne, co jest jedną z
głównych ptzyczyn utrzymywania się histomo-
nadozy w śroCowisku.

Z ttzech postaci pierwotniaka najlepiej poz-
naną jest pcstac rzęskolva, w której H. melea.-
grżdis daje się namnażać in, użtro. Cechuje ją
gruszkowaty lub kulisty kszŁałt, obecność 1 1ub
2 wici oraz wymiary od 6-20 mikr. (przecięt-
nie 8-12 mik.r. (3), a w hodowli źn użtro na-
we|. do 30 mikr. Postać pełzakowata H. melea-
gridis posiada wymiarlr postaci rzęskowej i wy-
kazuje jedną (czasem więcej) pałeczkorn atą ni-
bynózkę. Postac głodową pierwotniaka cechuje
zredukowana warstwa plazrny oraz powiększone
jądro (13). Srednica tej postaci H. meleagrżdżs
wg Niimi'ego (cyt. za 33) wynosi od 1-7,4
mikr., jednak cbserwacje Gibbsa wydają się
wskazyłvać, ze waha się ona w granicach 5 mikr,
(13). Stępkowski i Klimont stwierdzili y,,ystępo-
wanie w inrvazyjnych jajach Heterakis galline,-
rum tworow o właściulościach Hźstomonas me-
leagrżdżs, osiągających rvielkość ok. 10 miki:.
(ryc, 1 (a8),

Ryc 7. IIistantoł,tes mele&grżdis w jaju Iieterakźs ga-
Lltnaru,lll, porv. ok. 400X

Fot. S. KLi,mollt
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W etiopatogenezie histomonadozy poza H. me-
lecgrżdżs pewną roię spełnia flora bakteryjna
jelita ślepego ptaków. Przemawiają za tym ne-
gatywne próby lvywołania choroby u gnotobio-
tycznych indycząt i kurcząt zawiesinami pier-
wotniaka, ułvolnionymi od żywych bakterii (5,
B, 12, 46), a takze duże trudności w uzyskaniu
in użtro bezbakteryjnej (aksenicznej) hodowli
pierwotniaka (z licznych badaczy jedynie Les-
serowi udało się uzyskać H. meleagrżdżs w ho-
d.ołvli aksenicznej i utrzymać go pTzez większą
Itczbę przesiewów (26, 27). Udział flory bak-
teryjnej w występowaniu u ptaków objaw-ór,łr
hisiomonadozy polega przypuszczalnie na st;r-
mulacji namnażania się pierwotniirka,

Głównym rezerwuarem H. meleagrżdżs są pta-
ki dorosłe, a zwłaszcza kury, u których z jednej
strony stany zarażenia Heterakżs gallźnarunL są
szczególnie częste (33), a z drugiej mniejsza
wraz]iwcść na inwazię H. meleagrźdis t zazwy-
czai łagodny (na.r,ret bezobjawowy) przebieg hi-
stomonadozy powoduje, że środki o działani,-t
histomonadobójczym są u tych ptaków nader
rzadko stosowane. Duza liczba drobnych stad
kurzych stanowi przy tym o stałym zagrożeniu
histomonadozą indyków w nąszym kraju.

Poza ptakami dorosłymi dcść ważnym Tezet-
wuarem pierwotniaka są dżdżołvnice (34, 35).
Rezkręgowce te mogą pobierać z ziemtą jala
Heterqkżs gallżnarurt, zawierające postać gło-
dor,vą I{. meleagridżs, W ciele dzdżownic z jaj
nicienia wykluwają się lr,rwy, które utrzymują
się przy życiu przez wiele miesięcy, a zwlaszcza
przez okres zimy. Chętne zjadanie dżdżownic
przez tndyki, kury i bazanty stanowi czynnik
sprzyjający występowaniu histomonadozy
wśród tych ptaków.

Najbardziei wrazliwe na inwazję H. meleagrż-
Cżs są irrdyczęta pomiędzy B a 16 tygodniem zy-
cia, aczkolrłiek chorować rnogą zarówno ptaki
młodsze, 'powyzej 3 tygodni (29) jak też tn-
dyki do 1 roku. Istnieią równiez doniesienia o
masowych zachorowaniach i upadkach kurcząt
na tym tle (17, 22, 32,43). Do zapadania na hi-
-stomonadozę usposabiać ma ptaki niedobór wi-
taminy A (54).

w uralunkach naturalnych pierwotniak prze-
dostaie się do organizmu ptaków zwykle ptzez
h,a.rnrg lub wodę, zanieczyszczone jajami He-
tel,e!łżs ga|Iżnłrum ze znajdującym się w nich
H, meleagridżs. Ir,vlazje innymi (występuiący-
rni poza iaiami nicienia) postaciami pierwotnia-
ka, aczkolwiek możliwe (40), nie wydaią się od-
gfy$,,ac rviększej roli (33, 52), gdyż pierwotnia)<
11,ydalony z kałornoczem ptaków obumiera dość
szybko, a przy tym jest on wrazliwy na kwaśny
odczvn treści zołądka (przy próbach ekspery-
mentalnego wywołania histomonad.ozy zawiesi-
nami pierwotniaka stosuje się albo neutralizacię
kwasu żołądkowego (20), lub zaraże się ptaki
przez kloakę (53).

Okres wylęg;inia hislomonadozy u indyk<irv
waha się w granicach od 15-21 dni. Piei,wsze
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przypadki zachcrowań uclrodzą zwykle uwadze,
gdyż początkowo obiawy ograniczają się do po-
gorszenia apetytu, osowienia oraz osłabienia
ptaków. W daiszym stadium choroby obserwu-'
je się u indyków opuszczenie skrzydeł, głowy i
ogona oraz wygięcie grzbietu ku gorze. Dość

ySZy
rki),
od-

chody ptaków są przy tym pieniste i zawierają
często strzępki włóknika oraz krew. W przypac1-
kach o przebiegu przewlekłym dochodzić moze
rlo zmian w zabarwieniu skóry vr górnej części
głov.ry, najczęściej do zasinienia i p;:zyciemnic-
nia (z tego powodu choroba jest określana n3z-
wą ,,czarna główka"), rzadziej do zbleCrrięcia.
Zrniany ze strony skóry są odbiciem wytworze-
nia się ognisk martwiczych w wątroilie i t.ozw:-
jających się na tym tle zaburzen rv krązeniu
krwi.

U młodych indyków przebieg histomonadozy
jest zwykle ostry, przy czym w ciągu_ 4-B clni

upośIedzonej czynności jelit ślepych, a złvłasz-
cza resorpcji wody i substancji odżywczych.

Sekcja indyków padłych rvsku.tek histomona-
dozy rvykazuje najczęściej zmiany w jelitaclr
ślepych. JeCno z tycll jelit lub oba są maczu-
gowato rozdęte, zdeformowane (,,sękate"), o kil-
kakrotnie zgrubiałej, sinoczerwonej ścianie. W

w jej miąższ. ami śIepycłr
i wątrobie st niek e (śred-
nicy 1 mm), is]<a w ner-
kach (2B).

Dość typowe (zwłaszcza w dłużej trwających
przypadkach) objawy kliniczne oraz stwiórdza-
ne przy sekcji tarczają za-
zwyczaj dla ro ozy. W celu,
potwierdzenia o zwłaszcza
p m obrazi
k , mające
o grżdls w

bowo tkatrkach. Pclegają one na poszukiwaniu
pod mikroskopem piet,wotniaka w kałomoczu
oraz .treści jelit ślepych, posiev,ach na pcdłoża
wybiórcze oraz na badaniu histopatologicznym.
Mając na uwadze rnal,ą żywotność pierwotniaka
clo badań tych należy używac materiału jak naj-
świeższego, pobranegc nie później nlż w kilka-
naście godzin po pad.nięciu ptaka.

Badairie mikroskopowe kałomoczu lub za-war-
tości ielit ślepych (preparat wilgotny) wykazu_je
kulistego 1ub gruszkowatego pierwotniaka, ob-
dai:zorrego często słabym, pulsacyjno-obroto-
vl,vm ruchem oraz jedną (czasem drł,iema) rvi-
ciarni. Przy niewielkiej 1iczbie egzerrplai,zy
pierwotniaka badanie to moze dać r,vynik nega-
tywny i wyrnaga uzupełnienia posiervami na po-
żyvłkę Dwyera (9, 37) 1ub na pozywkę z pod-
llłzerct Eagle'a (48). Poza kałomoczem i treścią
jelit ślepych do posiewów uzywać można pery-
ferycznych części ognisk martrł,iczych wątroby
(w części centralnej ogniska Itr. meleagrżdżs szyb-
ko obumiera). Po 2-3 dniach inkuba_cj l, przy
temp, 38-40oC w pobranych z dna probówki
kroplaclr pożywki stvlierdza się liczne, kuliste,
zwykle nieruchome egzerrtplarze pierwotniaka
(ryc. 2). W preparatach histologicznych, sporzą-

Ryc. 2. Histcrr,a,ii,s melettgrtCźs lv lrodowli, pcvl. ok.
950X 

Iłot.S KtżInont

dzonych ze świezc powstałych w błonie śl,-rzo-
wej lub wąirobie cgrrisk chorobov,rych If . mel,ea-
gridżs występuje IM postaci pełzakowatej, a lv
starszych zmiąnach ql;vkazuje kształt kulisty i
zawiera dość dużo ziarnistości. Użycie do bar-
wienia tych preparató"w metody, podanej przez
Kempa i ReiCa (25) ułatwią odróżnienie pier-
wotniaka od grzyba Candżde. albicans.

Zapobieganie histomonadozie polega w głów-
nej mierze na wychowie indycząt d_o 4-go mie-
siąca zycia w ścisłej izolacji od indyków doros-
łydn craz kur i bazantów. JeCnocześnie należy
przecirvdziałać mozliwości przeniesienia H. me-
leagridis z jajami Heterqkis gallinarum przez
pelsoneJ, (,a zw-łaszcza obr-łwie) obsługuiacy pta-
ki. Wskazane jest ponadto okresowe odrobacza-
nie stada śrcdkami nematolloba]czyml. Przy
otwartyrn r,vychorvie indykórv nie powinno się
wypuszczac ptaków na wybiegi bezpośrednio po
deszczu }ub przed wyschnięciem porannej rosy,

5B9
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co zapobiega ziadaniu prze.z indyczęta dzdzovr-
nic. Na terenach o dużym zagrożeniu histomi.>
nadozą wskazane ,icst podawanie indykorn aż d,l
.i2 tygodnia życia z karmą profilaktycznej daw-
ki preparatu o antagonistycznym działaniu w
stosunku do H. meleagrżdżs (np. Avimetroniclu
(B ).

Przy 1eczeniu histomonadozy użyrvany jest
cały szereg środków histomonaciobójczych, z
których na uwagę zasługuje produko-wany w
kraju Avimetronid. Lek ten, którego aktywnynr
składnikiem jest metronidazol tj. i-lh;rdroksy-
2- etylo / -Z-metylo-5-nitroimidazo1, podawać moż-
na z karmą lub wodą do picia. Szybkie rozpo-
częcie leczenia jest zasadniczyn warunkiem je-
go skuteczności, gdyż pierwotniak juz 5-go dnia
po inwazji wnika pod nabłonek błony śIuzowej
jelita ślepego i staje się wówczas dla leku. trud-
no dostępny (7). Z tego powodu w dłuzej trwa-
jących przypadkach histomonadozy wskazane
jest stosowanie maksymalnych dawek wybranc-
go leku,

Z zagranicznych środlrów, używa,r-rych lv le-
czeniu i zapobieganiu histomonadozie wymienić
przede wszystkim nalezy pochodne imidazoltt,
z ktorych lpronidazol (Ipropan) cechować ma
szczególnie duża aktywność łv stosunku do }l.
meleagridis. Podobnymi Iekami są Ronidazol -Duodegran i Dimetridazol-Emtryl (49, 50). In-
ną grupę leków o działaniu histcmadobójczynr
stano-wią pochodne thiazolu. Należy do nich En-
heptin T (2 amino-S nitrothiazol), Enheptin P
(2-acetylamino-5 nitrothtazo\) oraz hTithiazyd.
Stwierdzono jednak, że dłuższe stosowanie p<_i-

chodnych thiazolu powoduje zaburzenia w zdo]-
nościach rozrodczych u ptaktiw (30, 42). Zaleca-
ne są ponaclto: Nifursol - kwas 3,5 dwunitro-
salicylowy oraz Carboson wzg]. Hist,ocarb -kwas paraureidobenzolarowy (4).

Dość skutecznymi, ale nie zawsze przez in-
dyki przyjmowanymi i tzadziej stosowanymi
lekami są zlviązki nit,rofurantlwe (np. Fulazr;-
1idon).

Heksamitoza określana również nazwą zakaż-
nego nieżytu jelit (Enterźtis cutarrl^tulżs inJectżo-
sa) należy do mniej znanych w Polsce chorób
drobiu. Stwierdził ją najpierw (1938) u indy-
ków w USA Hinshaw i wsp. (18), poza tym
opisano ją w Kanadzie, Ameryce Płd., Szkocji
(6), Angtii (44, 55) a takze w Europie Srodk. (41).
Heksamitozę wywołuje wiciowiec Heramita
meleagrżdżs. Pierwotniak ten jest owalnegc;
kształtu, długości 6-12 mikr., szerokości 2-5
mikr. (średnio 9 X 3 mikr.), posiada 2 jądra oraz
4 pary wici, w tym dwie skierowane ku przo-
dowi, jedną parę boczną oTaz jedną t;llną (ryc. 3
(3B).

Hexami.ta meleagri,dżs wykazuje chorobo-
twórczość dla młodych indyków, aczkolwiek no-
sicielami i siewcami tego wiciowca mogą być
indyki dorosłe, kury, kaczki, a także ptaki dziko
żyjące (19). U nosicieli pierwotniak bytuje w
jelitach ślepych oraz w torbie Fabrycjusza i jest
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wydalany do otoczcniir z l<ałomoczem. Być r-lro-
że, że do występtlwania heksamitozy przyczy-
niają się równjez chrvytane chętnie przez indy-
ki owady, u l<tór,ycłr znajdowano pielwotniakrr
(3B).

Oporność Heramżta meleagrżdis na czynniki
środowiska zewnętrznego jest niewielka, jed-
nakze rv temperaturze pokojowej pierwotniak
utrzymuje się prz17 życiu ok. 7 dni, a przy  oC

narvet 66 tygodni (14).

Ryc. 3. Iferanlżta rneleagridis, pow. ok. 1B5OX

Na heksamitozę chorują głównie indyki łv
wieku oc1 2-10 tygodni, przy czywl naju,iększą
wlaziiwość na inwazję Hetcimżta meleagridżs
w}rkazują jndyczęta 7-9 tygodniowe. Znacznte
rzadziej heksamitoza występuje u indyków 3-4
miesięcznych, pt,zy czym przebieg jej jest wów-
czas zlracznie lżejszy. Przenikanie wiciowca do
organizmu ptakir następuje drogą alimentarną
za pośrednictwem karmy Iub wody, zanieczy-
szczonej kałomoczem ptaków chorych lub bez-
objawowych nosicieli piel,wotniaka. Okres rvy-
lęgania heksamitozy trwa od 4-7 dni,

Choroba rozpoczyna się apatią, nastroszeniem
piór, a rv przypadku indyków bardzo nrłodych

- gromadzeniem się w grupki. Odchody cho-
rych ptaków ulegają stopniowemu rozrzedzeniu,
az wreszcie staią się śIuzowate lub nawet wod-
niste, silnie spienione, najczęściej żółtawej, nie-
kiedy białawej lub zielonkawej barwy. W tym
stadiunr choroby powieki ptaków są półprzym-
knięte, głowa opuszczona, skrzydła obwisłe,
grzbiet wygięty ku górze. Indyki bezustannie
ćwierkają, stają się nadmiernie płochliwe i wy-
kazują sztywny, szczudłowaty chód. Ciepłota
wewnętrzna ptaków spada poniżej normy. W
początkowym okresie choroby występuje silne
pragnienie, natomiast przy rozwiniętych jej ob-
jawach stwierdza się całkowitą utratę chęci po-
bierania karmy i wody, czemu towarzyszy po-
stępujące wychudzenie indyków. Wśród obja-
wów śpiączki a nierzadko również napadu drga-
wek ptaki padają po 3-5 dniach od zachoro-
wania.
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Okres trwania cl'oroby rv stadzie wynosi nie-
lnal z reguły 3 tygodnie, ptzy czym śmiertel-
ność, w zależności od wieku indycząt, waha się
w granicach 7-B00/o i osiąga szczyt 7-10 dnia
od pojawienia się w stadzie pierwszych upad-
ków.

Sekcja indycząt poza silnym wychudzeniem
ptakó.nr wykazuje przyciemnienie i suchość mię-
śni szkieletowych oraz wysuszenie błon śluzo-
wych i odwodnienie narządów wewnętrznych.
Jelito cienkie zvlłaszcza w początkowym odcin-
ku jest zwykle wzdęte, o zgrubiałej ścianie, wy-
pełnione rzadką, pienistą i białawą zawartością.
Błona śIuzowa jellta czczego a wielokrotnie rółv-
nież dwunastnicy i jelita biodrowego wykazuje
nieżytowy stan zapalny.

W przypadku uzasadnionego podejrzenia o
heksamitozę, w celu upewnienia się o słuszno-
ści rozpoznania, należy dekapitować jednego
(lub więcej) ptaka z wyraźnymi objawami cho-
robowymi i natychmiast (przed ost;lgnięciem
zwłok) przeprowadzić badanie mikroskopowe
zeskrobiny błony śluzowej zmienionych odcin-
ków jelit. Występowanie licznych egzemplarzy
niewielkich rozmiarów pierwotniaka Hexamitł
meleugridis którego cechuje szybki, prostolinij-
ny ruch, wskazuje na heksamitozę. Ten sposób
badania jest najpewniejszą metodą rozpoznaw-
czą zwłaszcza, że wiciowiec jest dość trudny do
hodowania żn, użtro, Hughes i Zander uzyski-
r,vali wprawdzie namnożenie Hetctmita lnelecl-
grżdis na zarodkach kurzych (21), jednak meto-
da ta nie przyjęła się w rutynowej diagnostyce
heksamitozy.

Zapobieganie heksamitozie opiera się przede
wszystkim na wychowie indycząt do 4 miesiąca
życia w ścisłej izolacji od ptaków starszych oraz
na ochronie ich przed bezpośrednim kontaktem
z ptactwem dzikim,

Heksamitozę próbowano leczyć roztworem
1:2000 siarczanu miedzi a także antybiotykami
(penicyliną, stosowaną w kapsułkach żelatyno-
wych per osJ oxy- i chlorotetracyklina, stoso-
wanymi z karmą (3). Jednak badania Wilsona
i Slavina nie potwierdzily aktywności tych le-
ków przy heksamitozie (55). Pewien wpływ na
obniżenie śmiertelności wywiera Enheptin (2-a-
mino-5-nitrothiazol (5 5), a zwłaszcza f urazolidon
(36),
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§HIPPEB I,. A., HUCI-MEI-PENG, VINOENT M. ;
Stężenie penicyliny benzylowej w tkankach bytlla.
(Organ tissuc concentration of benzyl penicillins in
cattle). Vet. Mecl. smalł anim. C]in. 73, 334-336,
1978 (3).

Badania wstępne nad stężeniem penicyliny benza-
tynowej, potasowej, sodowej, prokainowej i DAEEH
rłl tkan]kach przepro,w'aćlzo|no na królilkach. Penicylinę
stosowano w iniekcjach domięś,niowych w dawce 6000
jm/funt wagi ciała. Pozilom penicyliny w tkanc,e płuc-
,nej oznaicz,ono,melto,dą,nrilk|o,bioło,g;ilCzIlĄ Ą.{/ homogena-
,tach flkanki plucln,ej, po godzinie po lini,dkj'i antylbiotyktr
najwyższe s,tężenie ,w tkanoe płucnej osiągała pelnicy-
lina DAEEH, po 2 gordzinach p|enicyłina potasowa
i pro]kailnou,a, natclrniast po 4 goidzihach pozio,m wszyst-
i<ich penicyl,ln w tkance płucnej był żbl\żony. Ze w,zg|ę-
du na zachęcając,e wy,nlki,uzyskane na królikach olkres-
],ono stężenie penicyliIny po,tasowej, prolkailnowej
i DAEEH,w,pilaźmie,,tkance lpłucnej, wątrlobie, śledzi,o-
nie i nerikach krów po jednorazowej ioh iniefl<cji domię-
śnio,rł,ej w dalł"ce 6000 jm/funt. Stęż,enie ,badanych pe-
nlicylin p,o 2 godzinach wynosiło w plazmie 0,032-7,45
jm. Najwyższy yloziolm w rpłnrcach, wątrdbie i śledzio-
nie dawała penicylina DAEEH. W nerkach natomiast
najwyżs:zy pozi,om uzys'łcano po st,os'orvanitr penicyliny
potasowej i prolkainowej. Penicyl,ina DAEEH jest le-
kiem z ,wyboru "rv leczen,iu ztl,każen bakteryjny,ch płu,c,
wątrolby 'i nerek, lzaś pozostałe penicyliny w leczeniu
zakażen układu od,dechowego u ctj,ełąt.

G.
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