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pilonki sktadajgcej sie z hemaglutyniny i neu-
raminidazy, jak rowniez z calego wirusa. Jed-
nakze podanie chomikom szczepionki w posta-
ci hemaglutyniny i neuraminidazy w roztworze
soli nie spowodowalo w ogole wytwarzania u
nich przeciweial. U chomikéw i myszek stwier-~
dzono wytwarzanie przeciwcial dopiero po réw-
noczesnym podaniu szczepionki zawierajacej he-
maglutynine i neuraminidaze w roztworze so-
li, z zawiesing calych heterologicznych wirusow
grypy A lub B. Uzyskano takie samo dzialanie
szczepionki, gdy zawiesina calych wiruséw by-
la wprowadzana do organizmu zwierzat na go-
dzine przed podaniem szczepionki zawierajace]
tylko hemaglutynine i neuraminidaze. Wynika
Z tego, ze uzyskanie zadowalajacych pod wzgle-
dem jakosci szczeplonek przeciw grypie, skla-
dajacych sie z antygenow powierzchniowych
wirusa, wymaga jeszcze wielu badan na zwie-
rzetach laboratoryjnych, a takze potwierdzenia
ich skutecznosci w badaniach terenowych.
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Histomonadoza i heksamitoza indykéw*)

W duzych skupiskach ptakow, na jakich opie-
ra sie intensywna, przemysltowa produkcja dro-
biarska, istnieja szczegolnie dogodne warunki
szerzenia sie inwazyjnych choréb przewodu po-
karmowego. Znaczenie ekonomiczne tych cho-
rob polega w gldwnej mierze na gorszym przy-
swajaniu przez ptaki karmy, co pociaga za sobg
opdznienie w rozwoju organizmu i obnizenie
przyrostow wagowych. W globalnej ocenie
szkod, jakie powoduja u drobiu inwazje jelito-
we, nalezy uwzgledni¢ réwniez upadki ptakow
na tym tle, obejmujace niejednokretnie znacz-
ng czes¢ stada. U indykow najwazniejsza rolg
w tej grupie chorob odgrywaja histomonadoza
i heksamitoza, a takze kokcydioza, trichomona-
doza oraz kapilarioza.

Histomonadoza czyli zakazne zapalenie jelit le-
pych i watroby (Typhlohepatitis infectiosa), zna-
na réwniez jako tzw. ,,czarna gléwka” wystepu-
je glownie u indykoéw, radziej u kurczat, ba-
zantow, pawi i innych ptakéw grzebiacych (33).
Obecnie uwaza sie, ze chorobe wywoluje pier-
wotnik Histomonas meleagridis. Dawniejsze po-
glady, ktore taczyly wystepowanie charaktery-
stycznych dla histomonadozy objawéw badz to
z inwazja rzesistkiem Trichomonas gallinarum
(Hadley 1910 — 15, Hadley i Amison 1911 —

* Referat wygloszony na Sesji naukowej. zorganizowancj
w Warszawie w dniu 21.X,1977 v. przez Komisje Patologii Dro-
biu PTNW, poswieconej zagadnicniom chowua 1 chordéb in-
dykow,

16, Allen 1936, 1942 — 1, 2) badZz z infekcjg
grzybem Candida albicans (Enigk 1936, Wetzel
1938, cyt. za 47) traktowane sg jako nieaktual-
ne. Do wyjasnienia etiologii histomonadozy
przyczynily sie opublikowane w latach 1965—66
badania Kempa i Reida (23, 24), ktérzy po-
twierdzili dawniejsze spostrzezenia badaczy
amerykanskich (Smith 1915 — 45, Tyzzer 1920
— 51), wskazujgce na pierwotniacze tlo tej cho-
roby.

Jedng z charakterystycznych cech H. melea-
gridis (rodzaj Histomonas, rodzina Mastigamoe-
bidae, rzad Rhisomastigida) jest roznorodno$c
form, w jakich pierwotniak ten moze wystepo-
wac. Znane sg 3 jego postacie: glodowa, pelza-
kowata (inwazyjna) oraz rzeskowa.

Najwieksza role w pojawianiu sie histomo-
nadozy odgrywa postaé¢ glodowa H. meleagridis,
wystepujaca w jajach nicienia Heterakis galli-
narum, pesredniego przenosiciela pierwotniaka.
Jaja tego nicienia cechuje duza opornoé¢ na
czynniki $rodowiska zewnetrznego, ktore wraz
z bytujacym w nich H. meleagridis moga zacho-
wac¢ zdolno$¢ inwazyjng przez okres 2—3 lat
(10, 11, 31). Zawierajace posta¢ glodows pier-
wotniaka jaja Heterakis gallinarum przedostaja
sie czesto z karma lub wodg do przewodu po-
karmowego plakoéw. Z jaj nicienia wykluwajg
sie larwy, ktore wnikajg gleboko w faldy blony
sluzowej jelita slepego i tu czesc z nich obumie-
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ra. Jednocze$nie pierwotniak wydobywa sie z
larw i po przeksztalceniu sie w blonie $luzo-
wej tego jelita w postaé pelzakowata, ulega sil-
nemu namnoczeniu. Intensywne namnazanie si¢
H. meleagridis pocigga za sobg powstanie sil-
nego odczynu zapalno-martwiczego blony $lu-
zowe] zaatakowanego odcinka jelit, przy czym
w pewnej liczbie przypadkow dochodzi do pe-
kania w niej drobnych naczyn krwionesnych, co
umozliwia pierwotniakowi przedostanie sie naj-
plerw do krwi, a nastepnie do watroby. Nam-
nozony obficie pierwotniak przenika latwo z blo-
ny $§luzowej i podsluzowej do $wiatla jelita Sle-
pego, gdzie przyjmuje postaé rzeskowsq. PasoZy-
tujacy czesto w jelitach slepych ptakéw grzebig-
cych nicien Heterakis gallinarum zjada wow-
czas pierwotniaka wraz z zawartoscig jelit. U
dojrzalych plciowo samic tego nicienia H. melea-
gridis przenika do jaj, w ktérych z powrotem
przyjmuje posta¢ glcdowa. W ten sposob pier-
wotniak zostaje przenoszony z jednego pokole-
nia Heterakis gailinarum na inne, co jest jedng z
gléwnych przyczyn utrzymywania sie histomo-
nadozy w Srodowisku.

Z trzech postaci pierwotniaka najlepiej poz-
nang jest posta¢ rzeskowa, w ktorej H. melea-
gridis daje sie namnazac¢ in vitro. Cechuje ja
gruszkowaty lub kulisty ksztalt, obecnos¢ 1 lub
2 wici oraz wymiary od 6—20 mikr. (przeciet-
nie 8—12 mikr. (3), a w hodowli in vitro na-
wet do 30 mikr. Posta¢ pelzakowata H. melea-
gridis posiada wymiary postaci rzeskowej i wy-
kazuje jedna (czasem wiecej) paleczkowaty ni-
bynozke. Posta¢ glodows pierwotniaka cechuje
zredukowana warstwa plazmy oraz powigkszone
jadro (13). Srednica tej postaci H. meleagridis
wg Niimi'ego (cyt. za 33) wynosi od 1—14

mikr., jednak obserwacje Gibbsa wydaja sie
wskazywaé, ze waha sie ona w granicach 5 mikr.
(13). Stepkowski i Klimont stwierdzili wystepo-
wanie w inwazyjnych jajach Heterakis gallinz-
rum tworéw o wlasciwesciach Histomonas me-
10 mikr.

leagridis, osiggajacych wielkoé¢ ok.
(ryc. 1 (48),

=
Ryc. 1. Histomonas meleagridis w jaju Heterakis ga-

lingrum, pow,. ok. 400X
Fot. S. Klimont
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W etiopatogenezie histomonadozy poza H. me-
leagridis pewna role spelnia flora bakteryjna
jelita Slepego ptakéw. Przemawiaja za tym ne-
gatywne proby wywolania chorocby u gnotobio-
tycznych indyczat i kurczat zawiesinami pier-
wotniaka, uwolnionymi od zywych bakterii (5,
8, 12, 46), a takze duze trudnosci w uzyskaniu
in vitro bezbakteryjnej (aksenicznej) hodowli
pierwotniaka (z licznych badaczy jedynie Les-
serowi udalo sie uzyska¢ H. meleagridis w ho-
dowli aksenicznej i utrzymac go przez wiekszg
liczbe przesiewow (26, 27). Udzial flory bak-
teryinej w wystepowaniu u ptakéw objawow
histomonadozy polega przypuszczalnie na sty-
mulacji namnazania sie pierwotniaka.

Gléwnym rezerwuarem H. meleagridis sa pta-
ki dorosle, a zwlaszeza kury, u ktorych z jednej
strony stany zarazenia Heterakis gallinarum sg
szczegoOlnie czeste (33), a z drugiej mniejsza
wrazliwo$é na inwazje H. meleagridis i zazwy-
czaj lagodny (nawet bezobjawowy) przebieg hi-
stomenadozy powoduje, ze érodki o dziataniu
histomonadobdjezym sg u tych ptakéw nader
rzadko stosowane. Duza liczba drobnych stad
kurzych stanowi przy tym o stalym zagrozeniu
histomonadozg indykéw w naszym kraju.

Poza ptakami doroslymi dos¢ waznym rezer-
wuarem pierwotniaka sg dzdZzownice (34, 35).
Bezkregowce te moga pcbiera¢ z ziemig jaja
Heterakis gallinarum, zawierajace postaé glo-
dowa H. meleagridis. W ciele dzdzownic z jaj
nicienia wykluwajg si¢ larwy, ktére utrzymuja
sie przy zyciu przez wiele miesiecy, a zwlaszeza
przez okres zimy. Chetne zjadanie dzdzownic
przez indyki, kury i bazanty stanowi czynnik
sprzyjajacy wystepowaniu histomenadozy
wérod tych ptakéow.

Najbardziej wrazliwe na inwazje H. meleagri-
dis sg indyczeta pomiedzy 8 a 16 tygodniem zy-
cia, aczkolwiek chorowaé mogsg zardéwno ptaki
miodsze, ‘powyze] 3 tygodni (29) jak tez in-
dyki do 1 roku. Istniejg rowniez doniesienia o
masowych zachorowaniach i upadkach kurczat
na tym tle (17, 22, 32, 43). Do zapadania na hi-
stomonadoze usposabia¢ ma ptaki niedobér wi-
taminy A (54).

W warunkach naturalnych pierwotniak prze-
dostaje sie do crganizmu ptakow zwykle przez
karme lub wode, zanieczyszczone jajami He-
terakis gallinarum ze znajdujacym sie w nich
H. meleagridis. Inwazje innymi (wystepujacy-
mi poza jajami nicienia) postaciami pierwotnia-
ka, aczkolwiek mozliwe (40), nie wydajg sie od-
grywac wiekszej roli (33, 52), gdyz pierwotniak
wydalony z kalomoczem ptakéw cbumiera dosé
szybko, a przy tym jest on wrazliwy na kwasny
odezyn treéci zoladka (przy probach ekspery-
mentalnego wywolania histomonadozy zawiesi-
nami pierwotniaka stosuje sie albo neutralizacje
kwazu zolgdkowego (20), lub zaraza sie ptaki
przez kloake (53).

Okres wylegania histomonadozy u indykow
waha sie w granicach od 15—21 dni. Pierwsze
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przypadki zachorowan uchodza zwykle uwadze,
gdyz poczatkowo objawy ograniczajg sie do po-
gorszenia apetytu, osowienia oraz ostabienia

ptakéw. W dalszym stadium choroby obserwu-

Je si¢ u indykéw opuszczenie skrzydel, glowy i
ogona oraz wygiecie grzbietu ku gorze. Dosé
szybko pojawia sie biegunka, ktdrej towarzyszy
wydalanie zoltozielonkawego (koloru siarki),
polplynnego, silnie woniejacego kalomoczu. Od-
chody ptakoéw sg przy tym pieniste i zawieraja
czesto strzepki wloknika oraz krew. W przypad-
kach o przebiegu przewleklym dochodzié moze
do zmian w zabarwieniu skéry w gérnej czesci
glowy, najczesciej do zasinienia i przyciemnie-
nia (z tego powodu choroba jest okreslana naz-
wa ,,czarna gléwka”), rzadziej do zbledniecia.
Zmiany ze strony skéry sg odbiciem wytworze-
nia sie ognisk martwiczych w watrobie i rozwi-
jajacych sie na tym tle zaburzen w krazeniu
krwi.

U mlodych indykéw przebieg histomonadozy
jest zwykle ostry, przy czym w ciagu 4—8 dni
znaczna czes¢ chorych ptakow pada (émiertel-
no$¢ dochodzi¢ wowezas moze do 100%, prze-
cietnie wynosi 50%). U indykow powyzej 16 ty-
godni zycia choroba rozciaga sie na 2—4 tygod-
nie i dos¢ czesto konezy sie klinicznym wyz-
drowieniem. Jednakze po przebyciu histomona-
dozy ptaki slabo przybywaja na wadze i pozno
osiggaja dojrzalosc plciowa, co jest rezultatem
uposledzonej czynnosci jelit $lepych, a zwlasz-
cza resorpcji wody i substancji odzywezych.

Sekcja indykéw padtych wskutek histomona-
dozy wykazuje najczesciej zmiany w jelitach
slepych. Jedno z tych jelit lub oba s3 maczu-
gowato rozdete, zdeformowane (,,sekate™), o kil-
kakrotnie zgrubialej, sinoczerwonej $cianie. W
swietle jelita wystepuje szarozéltawy, zwykle
kruchy i serowaty, niekiedy elastyczny czop z
waskim kanalem w $rodku, wypelionym po-
sekowatym plynem. W blonie §luzowej jelit sle-
pych stwierdza sie krwiotoezno-wliknikowy
stan zapalny oraz owrzodzenia.

Zmiany chorobowe wystepowaé moga row-
niez w watrobie pod postacig okraglych, rzadziej
nieregularnych. szarozoltawych lub szarcbia-
lych ognisk martwiczych. Ogniska te sa wy-
raznie odgraniczone od tkanki zdrowej, moga
by¢ otoczone cbwaédka przekrwienia obocznego,
wielkosci ziarna grochu lub fasoli, lekko wkles-
le, na przekroju watroby wchodzace klinowato
W jej migzsz. Poza zmianami w jelitach $lepych
i1 watrobie stwierdza sie niekiedy drobne (sred-
nicy 1 mm), bialawe ogniska martwicze w ner-
kach (28).

Dos¢ typowe (zwlaszcza w dluzej trwajacych
przypadkach) objawy kliniczne oraz stwierdza-
ne przy sekecji indykéw zmiany wystarczaja za-
zwyczaj dla rozpoznania histomonadozy. W celu
potwierdzenia diagnozy, koniecznego zwlaszeza
przy mniej typowym obrazie chorobowym, wy-
konuje sie badania, majace na celu wykazani=
obecnos$ci H. meleagridis w zmienionych choro-

bowo tkankach. Polegajg one na poszukiwaniu
pod mikroskopem pierwotniaka w kalomoczu
oraz tresci jelit $lepych, posiewach na podloza
wybidrcze oraz na badaniu histopatologicznym.
Majac na uwadze malg Zywotnoéé pierwotniaka
do badan tych nalezy uzywac¢ materialu jak naj-
Swiezszego, pobranegos nie pdézniej niz w kilka-
nascie godzin po padnieciu ptaka.

Badanie mikroskopowe kalomoczu lub zawar-
tosci jelit Slepych (preparat wilgotny) wykazuje
kulistego lub gruszkowatego pierwotniaka, ob-
darzenego czesto slabym, pulsacyjno-obroto-
wym ruchem oraz jedna (czasem dwiema) wi-
ciami. Przy niewielkiej liczbie egzemplarzy
pierwotniaka badanie to moze daé¢ wynik nega-
tywny 1 wymaga uzupelnienia posiewami na po-
zywke Dwyera (9, 37) lub na pozywke z pod-
lozera Eagle’a (48). Poza kalomocczem 1 trescig
jelit slepych do posiewdw uzywaé mozna pery-
ferycznych czesdci ognisk martwiczych watroby
(w czescei centralnej ogniska H. meleagridis szylb-
ko obumiera). Po 2—3 dniach inkubacji przy
temp. 38—40°C w pobranych z dna probéwki
kroplach pozywki stwierdza sie liczne, kuliste,
zwykle nieruchome egzemplarze pierwotniaka
(ryc. 2). W preparatach histologicznych, sporza-

Rye. 2. Histomonas meleagridis w hodowli, pow. ok.
250 X
Fot. S. Klimont

dzonych ze swiezo powstalych w blonie $luzo-
wej lub watrobie ognisk chorobowych H. melea-
gridis wystepuje w postaci pelzakowatej, a w
starszych zmianach wykazuje ksztalt kulisty i
zawiera do$¢ duzo ziarnistosci. Uzycie do bar-
wienia tych preparatéw metody, podanej przez
Kempa i Reida (25) ulatwia odrdznienie pier-
wotniaka od grzyba Candida albicans.
Zapobieganie histomonadozie polega w glow-
nej mierze na wychowie indyczat do 4-go mie-
sigca zycia w $cislej izolacji od indykéw doros-
Iych oraz kur i bazantow. Jednocze$nie nalezy
przeciwdziala¢ mozliwosci przeniesienia H. me-
leagridis z jajami Heterakis gallinarum przez
personel (a zwlaszceza obuwie) obslugujacy pta-
ki. Wskazane jest ponadtc okresowe odrobacza-
nie stada $rcdkami nematcdobodjczymi. Przy
otwartym wychowie indykéw nie powinno sie
wypuszezaé ptakow na wybiegi bezposrednio po
deszczu lub przed wyschnieciem porannej rosy,
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co zapobiega zjadaniu przez indyczeta dzdzow-
nic. Na terenach o duzym zagrozeniu histomo-
nadozg wskazane jest podawanie indykom az do
12 tygodnia zycia z karma profilaktycznej daw-
ki preparatu o antagonistycznym dzialaniu w
stosunku do H. meleagridis (np. Avimetronidu
(8).

Przy leczeniu histomonadozy uzywany jest
caly szereg $rodkéw histomonadobdjezych, z
ktorych na uwage zastuguje produkowany w
kraju Avimetronid. Lek ten, ktérego aktywnym
skladnikiem jest metronidazol tj. 1-/hydroksy-
3-etylo/-2-metylo-5-nitroimidazol, podawaé moz-
na z karma lub wodg do picia. Szybkie rozpo-
czecie leczenia jest zasadniczym warunkiem je-
go skuteczno$ci, gdyz pierwotniak juz 5-go dnia
po inwazji wnika pod nablcnek blony sluzowej
jelita $lepego i staje sie wowczas dla leku trud-
no dostepny (7). Z tego powodu w diuzej trwa-
jacych przypadkach histomonadozy wskazane
jest stosowanie maksymalnych dawek wybrane-
go leku.

Z zagranicznych S$rodkéw, uzywanych w le-
czeniu i zapobieganiu histomonadozie wymienié¢
przede wszystkim nalezy pochodne imidazolu,
z ktorych Ipronidazol (Ipropan) cechowaé ma
szezegdlnie duza aktywnosé w stosunku do H.
meleagridis. Podobnymi lekami sa Ronidazol —
Duodegran i Dimetridazol-Emtryl (49, 50). In-
na grupe lekéw o dzialaniu histomadobéjczym
stanowia pochodne thiazolu. Nalezy do nich En-
heptin T (2 amino-5 nitrothiazol), Enheptin P
(2-acetylamino-5 nitrothiazol) oraz Nithiazyd.
Stwierdzono jednak, ze dluzsze stesowanie po-
chodnych thiazolu powoduje zaburzenia w zdol-
nodciach rozrodezych u ptakow (30, 42). Zaleca-
ne sg ponadto: Nifursol — kwas 3,5 dwunitro-
salicylowy oraz Carboson wzgl. Histocarb —
kwas paraureidobenzolarowy (4).

Dos¢ skutecznymi, ale nie zawsze przez in-
dyki przyjmowanymi i rzadziej stosowanymi
lekami sg zwigzki nitrofuranowe (np. Furazo-
lidon).

Heksamitoza okreslana réwniez nazwa zakaz-
nego niezytu jelit (Enteritis catarrhalis infectio-
sa) nalezy do mniej znanych w Polsce chorob
drobiu. Stwierdzil jg najpierw (1938) u indy-
kow w USA Hinshaw i wsp. (18), poza tym
opisano ja w Kanadzie, Ameryce PYd., Szkocji
(6), Anglii (44, 55) a takze w Europie Srodk. (41).
Heksamitoze wywoluje wiciowiec Hexamita
meleagridis. Pierwotniak ten jest owalnego
ksztaltu, dlugosci 6—12 mikr., szerokosei 2—5
mikr. (§rednio 9X3 mikr.), posiada 2 jadra oraz
4 pary wici, w tym dwie skierowane ku przo-
dowi, jedna pare boczng oraz jedng tylng (ryc. 3

Hexamita meleagridis wykazuje chorobo-
tworczoé¢ dla mlodych indykow, aczkolwiek no-
sicielami i siewcami tego wiciowca moga byc
indyki doroste, kury, kaczki, a takze ptaki dziko
zyjace (19). U nosicieli pierwotniak bytuje w
jelitach $lepych oraz w torbie Fabrycjusza i jest
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wydalany do otoczenia z kalomoczem. Byé mo-
ze, ze do wystepowania heksamitozy przyczy-
niaja sie réwniez chwytane chetnie przez indy-
ki owady, u ktorych znajdowano pierwotniaka
(38).

Opornosé Hexamita meleagridis na czynniki
érodowiska zewnetrznego jest niewielka, jed-
nakze w temperaturze pokojowej pierwotniak
utrzymuje sie przy zyciu ok. 7 dni, a przy 4°C
nawet 66 tygodni (14).

Ryc. 3. Hexamita meleagridis, pow. ok, 1850X

Na heksamitoze choruja gléwnie indyki w
wicku od 2—10 tygodni, przy czym najwickszg
wrazliwo$é na inwazje Hexamita meleagridis
wykazuja indyczeta 7—9 tygodniowe. Znacznie
rzadziej heksamitoza wystepuje u indykéw 3—4
miesiecznych, przy czym przebieg jej jest wow-
czas znacznie lzejszy. Przenikanie wiciowca do
organizmu ptaka nastepuje droga alimentarng
za posérednictlwem karmy lub wody, zanieczy-
szczonej kalomoczem ptakow chorych lub bez-
objawowych nosicieli pierwotniaka. Okres wy-
legania heksamitozy trwa od 4—7 dni.

Choroba rozpoczyna sie apatia, nastroszeniem
piér, a w przypadku indykéw bardzo mlodych
— gromadzeniem sie w grupki. Odchody cho-
rych ptakow ulegajg stopniowemu rozrzedzeniu,
az wreszcie staja sie §luzowate lub nawet wod-
niste, silnie spienione, najczesciej zoéltawe], nie-
kiedy bialawej lub zielonkawej barwy. W tym
stadium choroby powieki ptakéw sa pdlprzym-
kniete, glowa opuszczona, skrzydia obwisle,
grzbiet wygiety ku gorze. Indyki bezustannie
¢wierkaja, staja sie nadmiernie plochliwe i wy-
kazujg sztywny, szczudlowaty chod. Cieplota
wewnetrzna ptakéw spada ponizej normy. W
poczatkowym okresie choroby wystepuje silne
pragnienie, natomiast przy rozwinietych jej ob-
jawach stwierdza sie calkowita utrate checi po-
bierania karmy i wody, czemu towarzyszy po-
stepujace wychudzenie indykéw. Wsérod obja-
wow $pigezki a nierzadko réwniez napadu drga-
wek ptaki padajg po 3—5 dniach od zachoro-
wania.
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Okres trwania choroby w stadzie wynosi nie-
mal z reguly 3 tygodnie, przy czym S$miertel-
nosé, w zaleznosci od wieku indyczat, waha sie
w granicach 7—80% i osiaga szczyt 7—10 dnia
od pojawienia sie w stadzie pierwszych upad-
kow.

Sekcja indyczat poza silnym wychudzeniem
ptakow wykazuje przyciemnienie i sucho$é mie-
$ni szkieletowych oraz wysuszenie blon sluzo-
wych i odwodnienie narzadow wewnetrznych.
Jelito cienkie zwlaszecza w poczatkowym odcin-
ku jest zwykle wzdete, o zgrubialej Scianie, wy-
pelnione rzadky, pienistg 1 bialawag zawartoscia.
Blona sluzowa jelita czczego a wielokrotnie row-
niez dwunastnicy i jelita biodrowego wykazuje
niezytowy stan zapalny.

W przypadku uzasadnionego podeJrzema 0
heksamitoze, w celu upewnienia sie o stuszno-
scl rozpoznania, nalezy dekapitowaé¢ jednego
(lub wiecej) ptaka z wyraznymi objawami cho-
robowymi i natychmiast (przed ostygnieciem
zwlok) przeprowadzi¢ badanie mikroskopowe
zeskrobiny blony $luzowej zmienionych odcin-
kow jelit. Wystepowanie licznych egzemplarzy
niewielkich rozmiaréw pierwotniaka Hexamita
meleagridis ktorego cechuje szybki, prostolinij-
ny ruch, wskazuje na heksamitoze. Ten sposéb
badania jest najpewniejsza metodg rozpoznaw-
czg zwlaszcza, ze wiciowiec jest do$¢ trudny do
hodowania in vitro. Hughes i Zander uzyski-
wali wprawdzie namnozenie Hexamita melea-
gridis na zarodkach kurzych (21), jednak meto-
da ta nie przyjela sie w rutynowej diagnostyce
heksamitozy.

Zapobieganie heksamitozie opiera sie przede
wszystkim na wychowie indyczat do 4 miesigca
zycila w Scistej izolacji od ptakow starszych oraz
na ochronie ich przed bezposrednim kontaktem
z ptactwem dzikim.

Heksamitoze prébowano leczyé roztworem
1:2000 siarczanu miedzi a takZze antybiotykami
(penicyling, stosowang w kapsulkach zelatyno-
wych per os, oxy- i chlorotetracyklina, stoso-
wanymi z karmg (3). Jednak badania Wilsona
i Slavina nie potwierdzily aktywno$ci tych le-
kow przy heksamitozie (55). Pewien wplyw na
obnizenie $miertelnosci wywiera Enheptin (2-a-
mino-5-nitrothiazol (55), a zwlaszcza furazolidon
(36).
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Badania wstepne nad stezeniem penicyliny benza-
tynowej, potasowej, sodowej, prokainowej i DAEEH
w tkankach przeprowadzono na krélikach. Penicyline
stosowano w iniekcjach domiesniowych w dawce 6000
jm/funt wagi ciata. Poziom penicyliny w tkance pluc-
nej oznaczono meitoda mikrobiologiczng w' homogena-
tach tkanki plucnej. Po godzinie po iniekji antybiotyku
najwyzsze stezenie w tkance plucnej osiggala penicy-
lina DAEEH, po 2 godzinach penicylina potasowa
i prokainowa, natomiast po 4 godzinach poziom wszyst-
kich penicylin w tkance plucnej byt zblizony. Ze wzgle-
du ma zachecajgce wyniki uzyskane na kroélikach okres-
lono stezenie ipenicyliny potasowej, prokainowej
i DAEEH wplazmie, tkance plucnej, watrobie, §ledzio-
nie i nerkach kréw po jednorazowe]j ich iniekecji domie-
Sniowej 'w dawce 6000 jm/funt. Stezenie badanych pe-
nicylin po 2 godzinach wynosilo w plazmie 0,032—1,45
jm. Najwyzszy poziom w plucach, watrobie i $ledzio-
nie dawala penicylina DAEEH. W nerkach natomiast
najwyzszy poziom uzyskano po stosowaniu penicyliny
potasowej i prokainowej. Penicylina DAEEH jest le-
kiem z wyboru w leczeniu zakazen bakteryjnych pluc,
watroby i merek, za$ pozostale penicyliny w leczeniu
zakazen ukladu oddechowego u cielat.
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