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Niedoczynno$¢ tarczycy (hipotyreoza) uwazana
jest za najcze¢sciej zdarzajace si¢ u pséw zaburzenie
gruczotow wydzielania wewngtrznego. Towarzyszy
Jjej zwykle zesp6t charakterystycznych objawéw kli-
nicznych, takich jak ospatos¢ i ostabienie, wzrost
masy ciata, wylysienia i sucho$¢ wtoséw, przebar-
wienia skory, zmniejszenie tolerancji na zimno,
zmniejszenie czgstosci skurczow serca i brak rui u
suk. Kliniczne objawy hipotyreozy spowodowane
sa zaburzeniami czynno$ci komérek, wynikajgcymi
z niedostatecznego ich pobudzania przez wytwarza-
ne w mniejszej ilosci hormony tarczycy. U pséw
nie zdarzaja si¢ wystgpujace u ludzi stany, w ktérych
niedoczynnos$¢ jest powodowana brakiem reaktyw-
nosci komérek docelowych mimo prawidtowej funk-
cji gruczotu (15).

Niedoczynno$¢ gruczotu tarczowego zwyklo sie
dzieli¢ na pierwotna i wtérna. Ta ostatnia moze
mie¢ posta¢ przysadkowa, czyli drugiego rzedu lub
podwzgdérzowa nazywang niedoczynnoscia trzecie-
go rzgdu. Hipotyreoza pierwotna powstaje albo na
skutek uszkodzenia gruczotu, albo w nastgpstwie
zaburzefi rozwojowych lub zaktécenia syntezy hor-
monow. W zdecydowanej wigkszosci, bo w 90%
przypadkéw, niedoczynno$¢ tarczycy u pséw ma
charakter pierwotny, wynikajacy z postepujacego
uszkodzenia gruczotu. W potowie przypadkéw jest
ono spowodowane limfocytarnym zapaleniem, w
przebiegu ktérego w tkance gruczotowej stwierdza
si¢ takze obecno$¢ komorek plazmatycznych i ma-
krofagow (9). Obraz ten sugeruje, ze przyczyna
zapalenia moze by¢ proces autoagresywny podobnie
jak w wystepujacej u ludzi chorobie Hashimoto. U
psow jednak tej postaci zapalenia towarzyszy wy-
stepowanie przeciwcial przeciwko tyreoglobulinie,
podczas gdy u ludzi autoprzeciwciata skierowane
sg zwykle przeciw antygenom mikrosomalnym ko-
morek gruczotu (6, 10).

Réwnie czgsto stwierdza si¢ niedoczynno$é spo-
wodowana atrofia nieznanego ta (idiopatyczna), w
ktorej mimo braku zapalenia dochodzi do zwyrod-
nienia komérek nablonka pecherzykéw tarczycy, w
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wyniku czego zmniejsza si¢ ilos¢ migzszu gruczotu
zastgpowanego przez tkanke tluszczowa. Na skutek
powolnego zwykle trwajacego 2-3 lata procesu stop-
niowo zmniejsza si¢ ilo$¢ wytwarzanych hormonéw,
az do poziomu wywotujacego objawy kliniczne nie-
doczynnos$ci gruczotu.

U pséw tylko w nielicznych przypadkach nowo-
twory wywodzace si¢ z tarczycy sa przyczyna hiper-
tyreoidyzmu. Znacznie czgSciej proces nowotwo-
rzenia prowadzi do uszkodzenia gruczohi. Objawy
niedoczynnoSci pojawiaja sig, gdy co najmniej 75%
tkanki gruczotowej ulegnie zniszczeniu (7).

Wtérna niedoczynno$¢ tarczycy u pséw zdarza
sie¢ rzadko. Ocenia si¢, ze jedynie 5% przypadkéw
hipotyreozy wynika z zaburzeti czynno$ci przysadki
(26). Zaburzenia te sa zwykle nastepstwem uciskania
przysadki przez nieczynny endokrynologicznie guz
nowotworowy upoSledzajacy wydzielanie hormo-
néw tropowych, a wirdd nich tyreotropiny. U pséw
tylko sporadycznie niedoczynnos$¢ tarczycy bywa wy-
nikiem zaburzel rozwojowych. Zwykle towarzyszy
ona wystepujace] u owczarkéw niemieckich kartowa-
tosci przysadkowej (19). Jest ona defektem wrodzo-
nym spowodowanym torbielami kieszonki Rathkego.
Prowadzi do niedorozwoju przysadki, a w konsek-
wencjl do zaburzenia wytwarzania hormonu wzro-
stu i innych hormonéw tropowych, w tym tyreo-
tropiny.

Nie wiadomo dotychczas, czy niektére postaci
karfowatosci nie s3 powodowane pierwotnymi, pro-
wadzacymi do zahamowania wzrostu, zaburzeniami
w rozwoju tarczycy. Wiadomo natomiast, ze nie-
dobor hormondw tarczycy zmniejsza wytwarzanie
somatotropiny. Zwykle nie udaje si¢ rozstrzygnad,
ktére zaburzenie pojawia si¢ jako pierwsze. Krot-
kotrwata, 1-2 miesieczna hipotyreoza moze by¢ spo-
wodowana zaktéceniem dziatania osi podwzgérzo-
wo-przysadkowo-tarczycowej i przejSciowym nie-
doborem tyreotropiny w nastgpstwie dlugotrwalej
terapii hormonami tarczycy (15).

U psow dotychczas nie udato sie wykazad istnienia
niedoczynnoSci wtérnej trzeciego rzedu. U ludzi
powodowana jest ona niedoborem wytwarzanego w
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podwzgérzu hormonu uwalniajacego tyreotroping
(22).

Jak dotad nie sa znane bezpoSrednie przyczyny
prowadzace do uszkodzenia tarczycy. Wiele danych
wskazuje jednak na to, Ze u pséw sktonnos¢ do
hipotyreozy moze by¢ zwiazana z rasa, wiekiem, a
wedtug niektérych z pleia zwierzgcia. Podkresla sig,
7e niedoczynno§¢ tarczycy zdarza sig czesciej u
pséw ras Srednich i duzych (28). Zestawienia ras
predysponowanych do hipotyreozy bywaja odmien-
ne w réznych opracowaniach. Z pewnoscia zaleza
one od liczebnosci pséw danej rasy w badanej po-
pulacji. Wedhig danych amerykarskich niedoczyn-
noS¢ tarczycy zdarza si¢ najezedciej u dobermanéw,
jamnik6éw, bokseréw, cocker spanieli, seterow ir-
landzkich i dogéw niemieckich (12, 22). Stosunkowo
rzadko natomiast hipotyreoza wystepuje u owczar-
kéw niemieckich i mieszaicéw. Predyspozycje ra-
sowe moga mieé¢ wplyw na wiek, w ktérym pojawia
si¢ hipotyreoza. U pséw ras predysponowanych ob-
jawy niedoczynnosci czesciej wystepuja miedzy 1 a
3 rokiem zycia, podczas gdy u ras niskiego ryzyka
choroba pojawia sig p6Zniej, zwykle po 9 roku zycia.
Przyjmuje sig, ze niezaleznie od rasy niedoczynnos¢
pojawia si¢ najcze$ciej migdzy 4 a 6 rokiem Zycia
(28). Do pierwszego roku zycia ujawniaja sig¢ na-
tomiast zaburzenia o charakterze wrodzonym. Wigk-
sz0$¢ z nich umyka rejestracji, gdyz prowadzi do
padnig¢ szczeniat w pierwszym okresie Zycia (15).

Nie udowodniono jednoznacznie predyspozycji
wynikajacych z plci (12). W niektérych badaniach
stwierdzono, ze w populacji psdw z hipotyreoza w
stosunku 2,5:1 przewazaly suki, a w innych nie
wykazano takich predylekcji (28). U obu pici chi-
rurgiczna sterylizacja sprzyja pojawieniu si¢ niedo-
czynnoSci (23).

Objawy kliniczne

Ze wzgledu na rolg hormondéw tarczycy w meta-
bolizmie wszystkich komérek ich niedobér wywo-
tuje objawy ze strony wielu uktadéw i narzadow.
Wobec tego, ze podobne objawy moga si¢ pojawiac
w innych zaburzeniach, tylko nieliczne z nich moga
mie¢ znaczenie patognomoniczne.

Najbardziej charakterystyczne wydaja si¢ sympto-
my wynikajace ze zmniejszenia tempa metabolizmu
i dotyczace skéry. Spadek tempa przemian meta-
bolicznych prowadzi do wzrostu masy ciata mimo
tego, Ze nie zwigksza si¢ apetyt zwierzgcia. Pies
staje si¢ ospaly i apatyczny, niechgtnie podejmuje
wysitek fizyczny i unika przebywania na zimnie.
Do§¢ typowe sa objawy ze strony skory 1 jej przy-
datkéw w postaci symetrycznych wytysied pojawia-
jacych si¢ na tutowiu, a pézZniej obejmujacych row-
niez koniczyny. Czasami jednak, szczegélnie u ras
duzych, maja one posta¢ ogniskowa 1 wystgpuja
asymetrycznie (21). Najbardziej typowym 1 wczes-

nie pojawiajacym si¢ objawem jest wytysienie kon-
cowej cze$ci ogona, ktéry przypomina woOwczas
ogon szczura. Lysienie wynika z zaburzenia cyklu
wlosowego, prowadzacego do zahamowania wzrostu
wloséw. Jest ono spowodowane atrofia mieszkow
wlosowych, zatrzymujacych si¢ w stadium telogenu
(4). W badaniu histologicznym mozna wykaza¢
hipertrofi¢ lub wakuolizacje migsni przywlosowych
(32). Wobec tego, ze wypadaja przede wszystkim
wlosy osciste, moze doj§¢ do pojawienia si¢ okry-
wy wilosowej przypominajgcej szczenigcd. Innym
wczesnym przejawem zaburzen jest op6éznienie od-
rostu wloséw po strzyzeniu (5). Z czasem wylysienia
rozprzestrzeniaja sie na caty tulow i blizsze odcinki
koriczyn, pomijajac zwykle glowe i dalsze czeSci
koriczyn. Jedynie u pséw ras duzych tysienie moze
rozpoczaé si¢ na obwodowych odcinkach koriczyn,
a pozniej objac tutow. Wlosy stajg sig suche, famliwe
i stabo osadzone (1). Nie wiadomo z jakiego powodu
moze dochodzi¢ do ich odbarwienia (5). Pojawia
si¢ hiperpigmentacja i nadmierne rogowacenie na-
skérka. Skora staje si¢ mniej elastyczna, gdyz zmniej-
sza sie proliferacja fibroblastow i synteza kolagenu
(32). W zwigzku z tym u psOw z zaawansowana hi-
potyreoza wolniej goja si¢ rany (21). Towarzyszacy
niedoborowi hormonéw tarczycy zwigkszony wyrzut
TSH pobudza wytwarzanie w skérze glikozaminogli-
kanéw, a zwlaszcza kwasu hialuronowego. Groma-
dzace si¢ w skorze mukopolisacharydy wiaza wodg
prowadzac do tzw. obrzeku Sluzakowatego (myxoe-
dema). Do nagromadzenia wody w przestrzeniach
miedzykomérkowych skory prowadzi réwniez to-
warzyszaca niedoczynnosci tarczycy ucieczka albu-
min z naczyfi wlosowatych. Skéra staje si¢ gruba
i zimna. W konsekwencji tworza sig¢, szczegélnie
widoczne na gtowie, faldy. Nadajg one psom charak-
terystyczny ,.tragiczny” wyraz twarzy (7, 21). Ponad-
to dochodzi do atrofii gruczotéw tojowych. Zmniej-
sza sie synteza toju, cho¢ jednoczesSnie zwicksza
sie 1lo§¢ lipidéw na powierzchni skéry. Jest to spo-
wodowane zaburzeniami w lipogenezie prowadza-
cymi do powstawania toju oblepiajacego todyge wio-
sa (27). Dopiero po pojawieniu si¢ tojotoku i zakazen
bakteryjnych skory do opisanych poprzednio obja-
woéw dermatologicznych moze dotaczaé sie Swiad.
Nadmierne rogowacenie 1 zanik naskorka towarzy-
szace tym zaburzeniom, jest konsekwencja uposle-
dzenia syntezy steroli, biatek i spadku aktywnosci
mitotycznej komdérek. Zaburzenia w keratynizacji i
pobudzenie gruczotéw lojowych moga prowadzic
do tojotoku suchego (seborrhea sicca) lub tojotoku
ttustego (seborrhea oleosa) (7, 21). Nierzadko jed-
nak jedynym objawem mogacym nasuwac podej-
rzenie niedoczynnosci tarczycy moze by¢ ropne za-
palenie skéry lub woskowinowe zapalenie przewodu
stuchowego zewnetrznego (otitis externa cerumino-
sa) (1, 21). W podreczniku Mullera (21) podkre$la
sie, ze w kazdym przypadku wystepowania u psow
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ropnego zapalenia skoéry nalezy podejrzewaé nie-
doczynnos$¢ gruczotu tarczowego.

Predyspozycja do zakazen ma wynikac z bedacego
nastepstwem niedoboru hormondw tarczycy spadku
odpornosci manifestujacego si¢ zmniejszeniem licz-
by limfocytéw we krwi krazacej, supresja limfocy-
téw T 1 B oraz zaburzeniami czynnoSciowymi neu-
trofilow (21). We wtasnych badaniach nie udato si¢
jednak potwierdzi€ istnienia tych nieprawidtowosci.
U psow z hipotyreoza stwierdzono jedynie zmniej-
szong zdolnoS$¢ neutrofiléw krwi obwodowej do ad-
herencji 1 chemotaksji (30, 31).

Hipotyreozie u starszych psow, zwlaszcza mie-
szancow, moga towarzyszy¢ obwodowe zaburzenia
nerwowe (11). Zaburzenia te wynikaja z zaklécenia
funkcji brzusznych neuronéw ruchowych, co po-
czatkowo objawia si¢ og6lnym ostabieniem, zmniej-
szeniem apetytu 1 unikaniem wysitku. P6zZniej po-
jawia si¢ kulawizna jednej kor’lczyny i uogélniona
bolesno$¢ migsni. Choroba rozwija si¢ najczescicj
w ciagu 2 do 8 tygodni od pojawienia sig¢ plerwszych
objawow (2). Z czasem moze dochodzi¢ do umiar-
kowanego zaniku mig¢s$ni. Wreszcie dotacza sie nie-
zbornos$¢ tylnych konczyn charakteryzujaca si¢ pod-
kurczeniem palcow 1 utratag pazuréw. Te same
objawy mogg réwniez pojawiaé si¢ na przednich
konczynach. U nlektorych psow pojawia si¢ jedno
lub obustronne porazenie nerwéw twarzowych. U
osobnikow starszych moga wystgpowad zaburzenia
aparatu przedsionkowego objawiajace si¢ zezem,
przechylaniem glowy, zataczaniem si¢ lub krece-
niem si¢ w kétko. Do symptoméw tych moga do-
taczac si¢ objawy wynikajace z zaburzefi neuronéw
ruchowych (2).

Stare psy duzych ras oraz mtode psy rasy Bouvier
des Flandres cierpia na zwiagzane z niedoczynnoS$cia
tarczycy porazenie krtani (8, 16). Manifestuje si¢
ono zmiang gtosu i kaszlem. Objawy te w spoczynku
sq stabo dostrzegalne lecz nasilajg si¢ pod wplywem
wysitku. Ponadto mogg dotfaczaé si¢ symptomy to-
warzyszgce poprzednio opisanym zaburzeniom
brzusznych neuronéw ruchowych. Za zwiazkiem z
niedoczynno$cia gruczotu tarczowego przemawia
ich ustgpowanie po terapii hormonalnej. Niektorzy
autorzy przypuszczajga réwniez, ze dosS¢ czesto zda-
rzajace si¢ u pséw duzych ras rozszerzenie przetyku
moze mie¢ zwiazek z hipotyreoza (17, 18).

Niedobdér hormondéw tarczycy odbija si¢ rowniez
na pracy serca (24). W hipotyreozie zmniejsza sie
kurczliwos¢ migsnia sercowego. Dotyczy to przede
wszystkim lewej komory. Zaburzenia pracy serca
objawiaja si¢ bradykardia zatokowa, ostabieniem
uderzenia koniuszkowego oraz niemiarowoscia.
Znajduje to odbicie w zapisie elektrokardiograficz-
nym, w ktdorym stwierdza si¢ tzw. niski woltaz i
wolng czesto$¢ zatamkéw zespotu komorowego
QRS 1 odwrdcenie zatamka T. Wptyw tych zaburzen
na stan ukladu krazenia nie jest pewny i wydaje

sig, ze sama hipotyreoza nie jest w stanie dopro-
wadzi¢ do niewydolnosci prawokomorowej z zasto-
jem krwi w zylach krazenia duzego.

Niedoczynnosci tarczycy u pséw towarzysza po-
wazne zaburzenia w syntezie, mobilizacji i degra-
dacji cholesterolu, fosfolipidéw i tréjacylogliceroli.
Wyrazem tego jest znaczna hipercholesteremia sig-
gajaca powyzej 19,4 mmol/l (750 mg/dl), hiper-
tréjacyloglicerolemia i lipidemia (29, 34). Stosun-
kowo czesto moze zwigkszaé si¢ aktywnoS¢ fos-
fokinazy kreatynowej (CPK) i fosfatazy alkaliczne;]
(ALP). Rzadziej natomiast zwigksza si¢ aktywnos$¢
innych enzyméw wskaznikowych: dehydrogenazy
mleczanowej (LDH), aminotransferazy asparagino-
wej (AST) i1 aminotransferazy alaninowej (ALT)
(23). Wyrazem zaburzei w przemianach lipoprotei-
nowych u pséw z hipotyreoza jest podwyzszenie
stezenia lipoprotein o matej ggstosci (LDL), ktérych
gléownym sktadnikiem jest cholesterol. Przyczyna
gromadzenia si¢ LDL we krwi u pséw z hipotyreozg
Jest prawdopodobnie utrudnione ich wykorzystanie
przez komoérki watroby, miesni gladkich, komérki
nadnerczy 1 fibroblasty spowodowane zmniejsze-
niem liczby receptoréw btonowych dla tych lipo-
protein. Wysokie st¢zenie cholesterolu hamuje bo-
wiem synteze tych receptoréw. Moze to czasami
prowadzi¢ do rzadko zdarzajacej si¢ u pséw miaz-
dzycy tetnic (34).

Hipotyreozie u pséw czgsto towarzyszy tojotok.
Jest on wynikiem ogdlnoustrojowych zaburzen prze-
mian lipidéw. Skutkiem niedoboru hormonéw tar-
czycy zwigksza si¢ w surowicy stezenie kwasu olei-
nowego 1 linolowego a zmniejsza st¢zenie kwasu
dihomo-gamma-linolenowego, arachidonowego oraz
innych produktéw przemian dhugotancuchowych kwa-
sow tluszczowych (3).

Zachodzaca w komérkach naskoérka lipogeneza
ma zasadniczy wptyw na budowe i funkcje ich bton
komoérkowych, a ponadto dostarcza zwiazkéw pre-
kursorowych niezbgdnych do syntezy prostaglandyn
1 leukotriené6w. Wiadomo, ze niedobér prostaglan-
dyny E2 prowadzi do nadmiernego rogowacenia i
tuszczenia si¢ naskérka. Mechanizm ten jest przy-
puszczalnie przyczyna pojawiania si¢ niektdrych
charakterystycznych dla hipotyreozy zmian skor-
nych (35).

Niedoczynnosci tarczycy moga réwniez towarzy-
szy¢ objawy ze strony oczu. Niektdre z nich poja-
wiaja si¢ wéwczas, gdy dochodzi do obrzeku Slu-
zakowatego skory glowy skutkiem czego opada
gorna powieka. Ponadto zdarzaja si¢ ztogi lipidéw
w rogéwce 1 moze dochodzi¢ do jej owrzodzenia.
Moze réwniez pojawiac si¢ zapalenie blony naczy-
niowej oka, czasami dochodzi do nagromadzenia
si¢ lipidéw w cieczy wodnistej oka oraz suchego
zapaleniarogowki i spojowki. Mozna jednak watpic,
czy zmiany te maja bezposredni zwiazek z niskim
stezeniem hormonéw tarczycy, gdyz nie udato sie



Medycyna Wet. 53 (2) 1997

89

ich wykaza¢ u pséw z doswiadczalnie wywotang
hipotyreoza. Sugeruje sie na przyklad, ze czesto
zdarzajace si¢ suche zapalenie rogédwki i spojowki,
wynikajace ze zmniejszenia wydzielania tez spowo-
dowane jest procesem autoagresywnym niszczacym
jednoczesnie tarczyce i gruczoty tzowe (20).

Niedoczynnosci gruczolu tarczowego towarzyszy
niedokrwisto§é. Ma ona zwykle charakter niedo-
krwistosci nieregeneratywnej, normocytowej i nor-
mochromicznej. Warto§¢ hematokrytu jest zwykle
mniejsza od 0,25 (33). Przyczyna zaburzen erytro-
poezy jest zmniejszenie proliferacji komérek pnia
w szpiku oraz wynikajacy ze zmniejszonego wyko-
rzystania tlenu spadek produkcji erytropoetyny. U
psow, w przeciwieristwie do ludzi z niedoczynnoscia
tarczycy, zwykle nie dochodzi do zmniejszenia krze-
pliwosci krwi. Wbrew wczesniejszym sugestiom nie
udato si¢ wykazac, by niedobdér hormonow tarczycy
uposledzat synteze czynnika von Willebranda. Wy-
stepuje natomiast zmniejszenie wielkosci plytek
krwi a ich liczba moze ulegaé zwigkszeniu (24).

W hipotyreozie pojawiajg si¢ zaburzenia w ptod-
no$ci. U samcéw z idiopatyczna pierwotng niedo-
czynnoscia gruczotu tarczowego prawdopodobnic
wynikajaca z autoagresywnego uszkodzenia gruczo-
tu moze jednoczesnie wystgpowac limfocytarne za-
palenie jader prowadzace do bezpfodnoSci. Zabu-
rzenie to opisano dotychczas jedynie u pséw rasy
beagle i borzoj. Na zwigzki migedzy tarczycg a hor-
monami sterujacymi rozrodem wskazuja zaburzenia
w plodnosci wystepujace w hipotyreozie ludzi i
zwierzat. U samcéw wystepuje ostabienie [ibido,
zmniejszenie jader i pogorszenie jakoSci nasienia.
U suk natomiast moze dojs¢ do catkowitej bezptod-
nosci lub zaburzen w cyklu jajnikowym przybiera-
jacych postaé¢ wydtuzenia fazy migdzyrujowej lub
ostabienia rui. Hipotyreoza moze réwniez by¢ przy-
czyna rodzenia stabych, niezdolnych do zycia szcze-
niat (13). Wobec tego, ze niskie stgzenie hormonow
tarczycy prowadzace do zwickszenia wytwarzania
TSH pobudza uwalnianie prolaktyny w hipotyreozie
moze pojawiac si¢ ginekomastia i mlekotok. Objawy
te moga by¢ mylnie interpretowane jako cigza uro-
jona (14).

U pséw na podstawie objawoéw klinicznych mo-
Zliwe jest jedynie wysunigcie podejrzenia o niedo-
czynno$¢ tarczycy. Na jego potwierdzenie nie po-
zwalaja réwniez wyniki badai hematologicznych 1
biochemicznych, gdyz zmiany podobne jak w hi-
potyreozie moga pojawiac si¢ w innych jednostkach
chorobowych. Dane te moga jedynie uzupetniaé wy-
niki badania klinicznego. Dla postawienia rozpo-
znania potrzebne jest wykonanie badai endokryno-
logicznych. Sposoby przeprowadzenia tych badai,
ocena ich wynikéw oraz leczenie hipotyreozy b¢da
omowione w kolejnym artykule.
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NAVIDPOUR SH., HOGHOOGHI RAD N., GOODARZI
H., POOLAGDAR A. R.: Epizootia Chrysomyia bezziana
w prowincji Khoozestan (Iran). (Outbreak of Chrysomyia
bezziana in Khoozestan province (Iran)). Vet. Rec. 139, 217,
1996 (9)

Opisano pierwsze przypadki muszycy wywotanej przez Chrysomyia bez-
ziana u zwierzat i u ludzi na terenie Tranu. Zachorowania wystapity w okresie
kwieciefi/maj oraz w czerweu 1995 r. Zdiagnozowano 417 przypadkéw za-
chorowan u owiec, bydla, k6z i koni. Ponadto zachorowato 8 pséw. W 400
przypadkach byla zaatakowana okolica okotoodbytowa. U 6 kréw zmiany
chorobowe wystapily na koriczynach, zas u 4 na ogonie, glowie, okolicy pep-
ka. U 2 owiec zmiany chorobowe byty zlokalizowane na ogonie, u koni na
gfowie i szyi. Natomiast u 4 pséw zmiany chorobowe obejmowaly glowe, u
2 okolice ledZzwiowa, u 2 dotyczyly ogona i koficzyn. Stosowanie oksytetra-
cykliny w sprayu, lokalne odkazanie ran 3% mascia z kumafosem przyniosto
efekty. Profilaktycznie stosowano insektycydy w pomieszczeniach dla zwie-
rzat oraz spryskiwano nimi zwierzeta.
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