
Twórca polskiej patologii drobiu prof. 
Kazimierz Marek pisał w 1962 r., że: 

„W zależności od warunków bytowania 
ptaków jedne choroby stają się mniej nie-
bezpieczne, a nawet zanikają, inne zaś wy-
stępują sporadycznie i w dość łagodnej for-
mie, a później rozpowszechniają się i stają 
się groźne” (1). Przykładem takiej jednost-
ki chorobowej, od wielu lat niestanowiącej 
praktycznego problemu w patologii drobiu, 
a która w ostatnim czasie zaczyna odgry-
wać coraz większą rolę, jest występująca 
u drobiu różyca. Wprowadzane na szeroką 
skalę systemy alternatywnego (wolnowy-
biegowego) chowu kur i bardzo gwałtowne 
zwiększenie liczebności stad gęsi spowo-
dowało wzrost zagrożenia tą chorobą (2).

Włoskowiec różycy (Erysipelothrix rhu-
siopathiae), jest bakterią, którą charakte-
ryzuje duża zmienność biochemiczna i an-
tygenowa. Jest ona czynnikiem etiologicz-
nym różycy (erysipelas) – choroby wielu 
gatunków zwierząt oraz człowieka (3, 4). 
U ryb słodkowodnych i morskich bakte-
ria namnaża się w śluzie pokrywającym 
zewnętrzne powłoki ciała. Można ją izo-
lować również z narządów wewnętrznych 
od klinicznie zdrowych zwierząt. Wśród 
ssaków najczęściej zakażeniu i chorobie 
ulegają świnie i one też mogą stanowić re-
zerwuar zarazka. Miejscem przebywania 
drobnoustroju w organizmie tych zwierząt 
są narządy układu limfatycznego. U ludzi 
bakteria ta, którą opisano jako chorobo-
twórczą już w XIX wieku, może wywoły-
wać lokalne zmiany skórne, cellulitis lub 
zapalenie wsierdzia. Na zakażenie wło-
skowcem różycy szczególnie narażone są 
osoby, których praca zawodowa związana 
jest ze zwierzętami lub mięsem, a więc le-
karze weterynarii, obsługa tuczarni, pra-
cownicy zoo, sprzedawcy ryb, również ku-
charze i rzeźnicy (4).

Pierwsza izolacja włoskowca różycy od 
drobiu w Polsce została opisana przez Ma-
lanowską w 1961 r. (5). Podczas badania 
w kierunku ustalenia ewentualnego nosi-
cielstwa S. pullorum przesłanej do zakładu 
higieny weterynaryjnej kury z jej narządów 
wewnętrznych wyosobniono bakterię, któ-
rą na podstawie właściwości morfologicz-
nych, hodowlanych, biochemicznych i zja-
dliwości dla myszy zidentyfikowano jako 
Erysipelothrix rhusiopathiae.

W 1971 r. opisano pierwsze przypad-
ki różycy u indyków i gęsi, przebiegające 

z objawami klinicznymi i upadkami (6, 7). 
Jak podkreślają autorzy, zarówno ferma 
indyków, jak i gęsi, znajdowały się w po-
bliżu gospodarstw, gdzie utrzymywano 
świnie, u których potwierdzono ostrą po-
stać różycy.

W ciągu ostatnich kilku lat w Polsce, 
po dość długim okresie braku informacji 
o różycy wśród drobiu, odnotowano kilka 
ognisk tej choroby. Opisano przypadki za-
chorowań w stadach dorosłych gęsi i ba-
żantów (8, 9, 10, 11). Jak się wydaje, celowe 
jest zatem przypomnienie i uaktualnienie 
danych o chorobie, która jest ważną zoo-
nozą i stanowi narastający problem epizo-
otyczny w przemysłowym chowie drobiu.

Etiologia

Według aktualnej taksonomii do rodzaju 
Erysipelothrix należą trzy gatunki: E. rhu-
siopathiae, E. tonsillarum, E. inopinata (3, 
12). Włoskowce są Gram-dodatnimi, nie-
przetrwalnikującymi bakteriami, występu-
jącymi w postaci cienkich pałeczek, krót-
kich lub długich (postacie nitkowate), nie-
kiedy lekko zakrzywionych. Są to względne 
beztlenowce, o stosunkowo niskiej aktyw-
ności biochemicznej (13). Bakterie te nie 
wytwarzają katalazy, oksydazy, indolu, nie 
hydrolizują eskuliny ani żelatyny, a kwa-
śną fermentację węglowodanów przepro-
wadzają bez produkcji gazu. Większość 
szczepów Erysipelothrix wytwarza siarko-
wodór. Gatunki E. rhusiopathiae i E. ton-
sillarum są bardzo podobne pod wzglę-
dem właściwości biochemicznych. W ich 
różnicowaniu fenotypowym bierze się pod 
uwagę zdolność fermentowania sacharo-
zy, typową dla E. tonsillarum, a niewystę-
pującą u E. rhusiopathiae.

W warunkach laboratoryjnych wło-
skowce najlepiej namnażają się na pod-
łożach wzbogaconych surowicą (5–10%), 
krwią lub glukozą (0,1–0,5%), o pH ra-
czej alkalicznym (6,7–7,8), w warunkach 
beztlenowych lub mikroaerofilnych (14). 
Drobnoustroje te rosną w szerokim spek-
trum temperatury, od 4 do 44°C. Tworzą 
kolonie bardzo małe, przejrzyste, okrągłe 
i w zależności od warunków inkubacji, 
głównie pH i temperatury, gładkie (postać 
S) lub szorstkie (postać R). Na podłożach 
z krwią w przypadku większości szczepów 
obserwuje się wąską strefę alfa-hemolizy. 
Włoskowce identyfikuje się klasycznymi 

metodami bakteriologicznymi, na pod-
stawie morfologii komórek, cech wzrostu, 
właściwości biochemicznych, a także meto-
dami molekularnymi, tj. PCR lub sekwen-
cjonowanie genu 16S rRNA (15). Do różni-
cowania szczepów najczęściej wykorzysty-
wana jest metoda pulsowej elektroforezy 
w żelu agarozowym (pulse field gel elec-
trophoresis – PFGE) oraz serotypowanie.

W zależności od podłoża lub organizmu 
gospodarza, w którym się namnażają, wło-
skowce wykazują dużą zmienność fenoty-
pową. Zjawisko to dotyczy szczególnie bu-
dowy antygenowej. Początkowo, na podsta-
wie dwóch antygenów powierzchniowych, 
ciepłochwiejnego białka oraz ciepłostałe-
go antygenu polisacharydowego, rozróż-
niano jedynie serotypy A i B. Obecnie zna-
nych jest 26 serotypów (od 1 do 26) oraz 
grupa N, obejmująca szczepy niereagu-
jące z surowicami diagnostycznymi. Izo-
lowane od świń szczepy E. rhusiopathiae 
w ok. 80% należą do serotypów 1 i 2 i ce-
chują się silną zjadliwością (13). Seroty-
powanie przeprowadzane jest najczęściej 
metodą podwójnej precypitacji w żelu aga-
rozowym z użyciem typowo specyficznej 
surowicy króliczej.

Gatunkiem chorobotwórczym dla róż-
nych gatunków zwierząt i człowieka jest 
E.  rhusiopathiae. Znacznie słabszą cho-
robotwórczość wykazuje E. tonsillarum, 
powodując zakażenia przede wszystkim 
u psów (16). Natomiast w dostępnej litera-
turze brak danych na temat chorobotwór-
czości E. inopinata.
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Epidemiologia

Włoskowiec różycy występuje powszech-
nie na całym świecie zarówno u zwierząt 
kręgowych, jak i bezkręgowych. Bakterię 
tę udało się wyizolować od wielu gatun-
ków drobiu (indyki, kury, kaczki, gęsi, ba-
żanty, perliczki), od ptaków egzotycznych 
(m.in. kanarki, papugi) i od ptaków dzikich 
(m.in. wróble, szpaki, drozdy, kosy, gołę-
bie, orły, bociany; 4). W ramach tego sa-
mego gatunku zwierząt można obserwo-
wać różny stopień wrażliwości na zaka-
żenie. Wiek i płeć ptaków w warunkach 
zakażenia naturalnego nie mają wpływu 
na rozwój zakażenia.

Czynnikami usposabiającymi do rozwo-
ju choroby u wszystkich gatunków drobiu 
są przeziębienia, nieodpowiedni mikrokli-
mat pomieszczeń, kontakt z nawozem trzo-
dy chlewnej i owiec, zanieczyszczona bak-
teriami pasza (np. przez dodatek mączki 
rybnej), usuwanie zanieczyszczonej ściół-
ki w obecności ptaków, kanibalizm i wal-
ki między ptakami, pterofagia, jak rów-
nież pozostawianie padłych, zakażonych 
ptaków wśród zdrowych. Patogen dostaje 
się do organizmu ptaka przez uszkodzoną 
skórę lub błony śluzowe, przede wszystkim 
przewodu pokarmowego.

Przy zakażeniu eksperymentalnym 
istotną rolę odgrywa wiek ptaków oraz 
droga podania patogenu. Malik (17) wy-
kazał, że hodowla E. rhusiopathiae poda-
na parenteralnie 14-dniowym kurczętom 
spowodowała wystąpienie u nich septice-
mii, natomiast u starszych ptaków wywo-
łanie tego stanu było możliwe przez poda-
nie tej samej kultury bakteryjnej do worka 
spojówkowego. Dożylne podanie bakterii 
izolowanych wcześniej od dorosłych kur 
spowodowało zachorowania u 3-tygodnio-
wych kurcząt. Gołębie również są bardziej 
wrażliwe na zakażenie dożylne niż na za-
każenie per os.

Szczep włoskowca różycy izolowany 
z przypadków terenowych, a następnie 
używany do zakażenia eksperymentalne-
go, nie może być wielokrotnie pasażowa-
ny przez sztuczne podłoża. W takim przy-
padku wywołanie choroby jest trudne lub 
niemożliwe.

Etiopatogeneza choroby u ptaków, po-
dobnie jak u ssaków, nie jest do końca wy-
jaśniona. Szczepy E. rhusiopathiae nie pro-
dukują żadnej toksyny odpowiedzialnej 
za patogenność bakterii. Natomiast o zja-
dliwości drobnoustroju decyduje poziom 
syntetyzowanych przez bakterie enzymów 
neuraminidazy i hialuronidazy. Również 
jednym z czynników warunkujących pa-
togenność E. rhusiopathiae jest obecność 
ciepłostałego antygenu polisacharydowe-
go, będącego składnikiem otoczki bakte-
ryjnej. W badaniach przeprowadzonych 
na myszach udowodniono, że usunięcie 

tego antygenu pozbawia bakterię patogen-
ności (18). Prawdopodobnie ważną rolę 
w zjadliwości pełnią także niektóre biał-
ka powierzchniowe: białko SpaA (surface 
protective antigen-powierzchniowy an-
tygen ochronny) i antygeny o masie 66–
64 kDa. Wspomniane czynniki chorobo-
twórczości biorą udział w adhezji bakte-
rii do powierzchni komórek gospodarza 
w rozprzestrzenianiu się w  jego organi-
zmie, a  także we wnikaniu zarazków do 
wnętrza makrofagów.

Badania Wooda (19) wykazały, że bez 
względu na temperaturę otoczenia, wil-
gotność, pH, zawartość substancji orga-
nicznych, włoskowiec różycy nie przeży-
wa w ziemi dłużej niż 35 dni. Pozostaje to 
w dużej sprzeczności z obserwacjami te-
renowymi innych autorów, którzy wyka-
zali wybuch choroby u drobiu, który prze-
bywał na terenie, gdzie wcześniej była ho-
dowla trzody chlewnej i owiec. Hall (cyt. 
za 19) opisał przypadki kliniczne różycy 
u kur, których chów odbywał się w miej-
scu, gdzie 8 lat wcześniej przebywały świ-
nie, natomiast Polner i wsp. (20) donoszą 
o wybuchu choroby u gęsi, które korzysta-
ły z pastwiska, na którym 5 lat wcześniej 
przebywały owce i świnie. Te, jak i własne 
obserwacje wskazują, że gleba może być 
rezerwuarem bakterii przez długi okres 
i  stanowić źródło zakażenia dla różnych 
gatunków zwierząt (10).

Erysipelothrix rhusiopathiae można izo-
lować od ptaków, które są bezobjawowymi 
nosicielami. Narządami, z których izolowa-
no włoskowca różycy od zdrowych ptaków 
były migdałki jelit ślepych, gardło, wątro-
ba, serce, jelita grube oraz krew. Z odcho-
dów zakażonych ptaków bakterię izolowa-
no przez 41 dni, natomiast z krwi – przez 
kilka tygodni (21, 22).

Rola wektorów w przekazywaniu za-
każenia nie jest do końca wyjaśniona. 
 Wellman (23) donosi, że patogen może 
być przenoszony mechanicznie, z myszy 
na gołębie przez gzy, komary oraz inne 
owady krwiopijne. Powszechnie wystę-
pujący w środowisku kurnika, krwiopijny 
ptaszyniec (Dermanyssus gallinae) rów-
nież może być potencjalnym czynnikiem 
ułatwiającym rozprzestrzenianie się cho-
roby w stadzie (24, 25).

Objawy kliniczne

Przy naturalnym zakażeniu okres wylęga-
nia choroby jest trudny do określenia. Przy 
zakażeniu eksperymentalnym, per os, pta-
ki chorują po 48–72 godzinach. Zakażenie 
podskórne wydłuża okres inkubacji cho-
roby o 3–4 dni. U indyków, które spośród 
ptaków są najbardziej wrażliwe na zakaże-
nia włoskowcem różycy, choroba wystę-
puje nagle. U indorów zakażenie najczę-
ściej jest konsekwencją urazów skóry przy 

wzajemnym okaleczaniu się ptaków, nato-
miast samice mogą ulec zakażeniu w trak-
cie inseminacji. Chore ptaki są osowiałe, 
a na nieopierzonych częściach skóry poja-
wiają się różnej wielkości zasinienia. U in-
dorów występuje wyraźny obrzęk i zasinie-
nie korali, a silnie powiększony wyrostek 
nosowy jest nieruchomy i bolesny. U indy-
czek spadki nieśności są bardzo drastycz-
ne i mogą sięgać 50–70%. U kur zachoro-
waniu towarzyszą objawy ogólne w posta-
ci posmutnienia, utraty apetytu, biegunki 
i nagłych upadków. U niosek może wystą-
pić, podobnie jak u indyczek, znaczne ob-
niżenie produkcji jaj. U kaczek, gęsi i ba-
żantów, podobnie jak u kur, chorobie to-
warzyszą mało charakterystyczne objawy 
ogólne (4).

Zmiany sekcyjne

Zmiany anatomopatologiczne u indyków 
w przebiegu różycy są typowe dla posocz-
nicy, z uszkodzeniami wielonarządowymi. 
U ptaków obserwuje się dużą ilość ślu-
zu w jamie dziobowej oraz wylewy krwa-
we i wybroczyny w wielu tkankach i na-
rządach wewnętrznych. Występują one 
w tkance podskórnej, w mięśniach piersio-
wych i kończyn, w tchawicy, pod opłucną, 
otrzewną i nasierdziem. Ponadto obserwu-
je się zwiększoną ilość płynu barwy słom-
kowożółtej w worku osierdziowym, drobne, 
szarożółte ogniska martwicze w mięśniu 
sercowym, przekrwienie w  tkance płuc-
nej, zwyrodnienie, przekrwienie i drobne, 
szarożółte ogniska martwicze w wątrobie, 
silne powiększenie (z  licznymi ogniska-
mi martwiczymi) śledziony, powiększe-
nie i przekrwienie nerek, zgrubienie żo-
łądka gruczołowego, owrzodzenia w żo-
łądku mięśniowym, krwotoczne zapalenie 
błony śluzowej dwunastnicy, nieżytowo-
martwicze zapalenie jelit cienkich i gru-
bych z drobnymi ogniskami martwiczymi 
w jelitach ślepych. U indyczek stwierdza 
się także zmiany w narządach rozrodczych: 
wybroczyny w krezce jajnika, przekrwienie 
kul żółtkowych oraz stan zapalny jajowo-
du (26). W stawach obecny może być suro-
wiczo-włóknikowy, czasem ropny wysięk. 
W przypadkach terenowych różycy u kur 
niosek nie obserwowano zmian w skórze 
i  tkance podskórnej, mięśniu sercowym 
i stawach. U kaczek, gęsi i bażantów ob-
serwowane zmiany anatomopatologiczne 
były podobne do występujących u innych 
gatunków ptaków (4).

Zmiany histopatologiczne

W badaniu histopatologicznym zmienio-
nych makroskopowo narządów obserwo-
wane zmiany potwierdzają uszkodzenie 
narządów wewnętrznych, które jest na-
stępstwem procesu zapalnego wywołanego 
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przez włoskowce. W preparatach widocz-
ne są m.in.: obrzęk i wylewy krwawe, za-
stój krwi w naczyniach żylnych i tętniczych, 
ogniska martwicy skrzepowej i złogi włók-
nika z naciekiem komórek jednojądrzas-
tych i heterofili oraz obecnością skupisk 
włoskowców (4, 26).

Diagnostyka

Rozpoznanie różycy opiera się na badaniu 
klinicznym, stwierdzeniu typowych zmian 
anatomopatologicznych, badaniach bakte-
riologicznym, histopatologicznym, z uży-
ciem metod diagnostyki molekularnej i se-
rologicznej oraz niekiedy na wykonaniu 
próby biologicznej.

W badaniu bakteriologicznym wyko-
nuje się preparaty bezpośrednie, barwio-
ne metodą Grama, z krwi, preparaty odci-
skowe z narządów wewnętrznych (wątro-
ba, śledziona, serce, płuca, szpik kostny, 
krew) oraz posiewy na podłoża hodowla-
ne. Do wykrywania zarazków w tkankach 
można stosować technikę immunofluore-
scencji z użyciem swoistych przeciwciał 
znakowanych fluorochromami oraz tech-
nikę PCR, w której z użyciem specyficz-
nych starterów amplifikuje się fragment 
regionu DNA o wielkości 937-bp (27, 28).

Niektórzy autorzy zalecają do rutyno-
wej diagnostyki kombinację metod bakte-
riologicznych i PCR (29).

W celach diagnostycznych można wy-
konać próbę biologiczną na myszach, go-
łębiach lub papużkach z użyciem antysu-
rowicy przeciwko określonemu izolatowi 
E.  rhusiopathiae. Zwierzęta, którym nie 
podano parenteralnie antysurowicy pa-
dają do 4 dnia po zakażeniu (4).

Testy serologiczne, które są stosowane 
u świń (m.in. test mikroaglutynacji płytko-
wej i probówkowej, bierna hemaglutynacja, 
test hamowania hemaglutynacji) nie zostały 
do końca zbadane i opisane u ptaków (4).

W 1998 r. opracowano test lateksowej 
aglutynacji i ELISA w oparciu o antygen 
ochronny o masie cząsteczkowej wynoszą-
cej 64 000, jednak testy te nie zalazły za-
stosowania w rutynowej diagnostyce (30).

W  diagnostyce różnicowej należy 
uwzględnić głównie pasterelozę, zakaże-
nie E.coli, salmonelozę, nadostrą postać 
rzekomego pomoru drobiu, ale nie moż-
na również wykluczyć innych zakaźnych 
czynników bakteryjnych i grzybiczych (4).

Leczenie

W danych źródłowych można znaleźć tylko 
pojedyncze informacje na temat wrażliwo-
ści na chemioterapeutyki szczepów E. rhu-
siopathiae izolowanych od ptaków. Bada-
nia in vitro wskazują, że zarazek jest opor-
ny na działanie neomycyny (31). Również 
sulfonamidy i podawane per os tetracykliny 

nie są efektywne. U indyków są skuteczne 
erytromycyna i antybiotyki betalaktamo-
we. Klasyczne metody terapii różycy, nie-
zależnie od gatunku leczonego drobiu, po-
legają na stosowaniu preparatów zawiera-
jących penicyliny i ich pochodne (4). Jak 
wskazują dane piśmiennictwa światowego, 
terapią różycy obejmuje się najczęściej in-
dyki, z tego względu niekiedy możliwe jest 
zastosowanie iniekcji szybko działających 
postaci penicyliny domięśniowo. Zaleca-
na dawka to około 20 000 j.m. na 1 kg m.c. 
(Penicillinum crystallisatum 900 000 j.m. 
na ptaka przez 3 dni), razem ze szczepion-
ką przeciwko różycy (Ruvax 0,3–0,5 ml 
na ptaka w zależności od masy ciała). Le-
czeniu poddaje się całe stado. W leczeniu 
podtrzymującym stosuje się postacie pe-
nicyliny rozpuszczalnej w wodzie do pi-
cia w dawce 250 000 jednostek na 1 l wody 
przez 4–5 dni (np. preparat Phenoxypen 
WSP – zalecana dawka wynosi 46–68 mg 
preparatu na kilogram masy ciała dziennie, 
co jest równoważne dawce 13, 5–20 mg pe-
nicyliny V na 1 kg m.c. dziennie). Leczenie 
nie uwalnia stada od nosicieli. Wykazano, 
że antybiotyki inne niż penicyliny mogą 
nawet powodować wzrost liczby bezob-
jawowych nosicieli w leczonych nimi sta-
dach indyków (32).

Od 2006 r. w kraju istotnym proble-
mem jest terapia różycy u gęsi (8, 11, 33, 
34). W badaniach Gawła i wsp. (8) wrażli-
wość E. rhusiopathiae izolowanych od gęsi 
przedstawiała się następująco: amoksycyli-
na z kwasem klawulanowym – 87,5%; flor-
fenikol – 75%; amoksycylina i enrofloksa-
cyna – 62, 5%; doksycyklina i linkomycyna 
ze spektynomycyną – 50% tetracykliny– 
37,5% szczepów wrażliwych (33). W bada-
niach Rzewuskiej i wsp. (11) stwierdzono, 
że dwa wyosobnione od gęsi niosek izo-
laty włoskowca różycy były wrażliwe na: 
penicylinę, erytromycynę, linkomycynę, 
amoksycylinę, amoksycylinę z kwasem 
klawulanowym i cefuroksym. Natomiast 
były one oporne na: norfloksacynę, flume-
chinę, streptomycynę, gentamycynę, neo-
mycynę i tetracyklinę. Opisywane w kra-
ju praktyczne terapie różycy w stadach re-
produkcyjnych gęsi polegały na stosowaniu 
amoksycyliny jako leku pierwszego rzutu. 
Między innymi Karpińska i wsp. (10) w opi-
sywanym przez siebie przypadku w stadzie 
gęsi reprodukcyjnych, zgodnie z wynika-
mi antybiogramu zastosowali amoksycy-
linę z kwasem klawulanowym (Amoksi-
klav, Lek Pharmaceuticals) w dawce 100 g 
na 1000 l wody przez 5 dni. Lek był zare-
jestrowany jedynie dla trzody chlewnej, 
a więc hodowca na własne ryzyko podał 
go choremu stadu. Po zakończonej anty-
biotykoterapii, w celu przywrócenia prawi-
dłowej flory bakteryjnej przewodu pokar-
mowego, zastosowano preparat – Prote-
xin soluble (Probiotics Int., UK) w dawce 

1g/1 litr wody. Zastosowane leczenie w cią-
gu tygodnia spowodowało radykalną po-
prawę zdrowia ptaków i  liczba upadków 
została zredukowana do zera. Z kolei Ga-
weł i wsp. (8), również w stadzie reproduk-
cyjnym z rozpoznaną różycą, zastosowali 
leczenie amoksycyliną w dawce 20 mg/kg 
m.c. przez 5 dni. Upadki zmniejszyły się 
o 50% by następnie wzrosnąć. Ponownie 
izolowano włoskowca różycy, który in vi-
tro był wrażliwy na amoksycylinę z kwa-
sem klawulanowym, enrofloksacynę, do-
ksycyklinę i kolistynę. Zastosowano enro-
floksacynę w dawce 10 mg/kg m.c., przez 
5 kolejnych dni. Następnie po zakończe-
niu terapii ptaki uodporniono szczepion-
ką Ruvax – dwukrotnie w odstępie 21 dni. 
Po przeprowadzeniu leczenia i  immuni-
zacji nie obserwowano nawrotu choroby. 
Natomiast w leczeniu stad gęsi tuczowych 
skuteczna okazała się enrofloksacyna po-
dana w dawce 10 mg/kg m.c., przez 5 dni 
(8, 34). W  leczeniu wspomagającym na-
leży uwzględnić preparaty witaminowo-
aminokwasowe i zasiedlające oraz immu-
nostymulujące.

Zapobieganie i profilaktyka

Obserwacje praktyczne potwierdzają, że 
duży wpływ na wystąpienie różycy u dro-
biu mogą mieć czynniki stresowe. Do naj-
bardziej istotnych należy stres środowisko-
wy, stres temperaturowy w okresie doj-
rzewania płciowego, w okresie koralenia 
czy podskubu.

Ważne jest także zapewnienie ptakom 
prawidłowych warunków zoohigienicz-
nych.

Przestrzeganie zasad bioasekuracji za-
pobiega transmisji włoskowców różycy do 
stad drobiu. Z tego względu należy unie-
możliwić ptakom bezpośredni lub pośred-
ni kontakt ze sprzętem chlewni, nawozem 
świń lub innych gatunków zwierząt, u któ-
rych różyca występuje stacjonarnie. Do 
dezynfekcji należy używać 1–2% roztwo-
ru sody żrącej, skuteczne są także fenole, 
krezole i ich pochodne. Wykazano jedno-
cześnie, że związki jodowe i mydła są mniej 
efektywne. Do odkażania wybiegów używa 
się wapna palonego (w ilości 1 kg na 10 m2 
powierzchni), którym posypuje się wybieg 
i następnie zaoruje się je lub przekopuje.

Z zasady w immunoprofilaktyce różycy 
stosuje się szczepionki stosowane do szcze-
pienia świń przeciwko tej chorobie (4). Sze-
roko zakrojone i  interesujące prace nad 
profilaktyką różycy u indyków prowadzili 
w latach 80. naukowcy z Wydziału Medy-
cyny Weterynaryjnej w Olsztynie (35, 36). 
Ze względu na brak na rynku szczepionki 
VR2 oraz Orvac prace te mają dziś jedy-
nie znaczenie historyczne. Według Gaw-
ła (33) dwukrotne podanie gęsiom szcze-
pionki inaktywowanej Ruvax, podskórnie, 
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w odstępie trzech tygodni, w dawce 0,5 ml 
na ptaka, dawało zabezpieczenie przed za-
chorowaniem na fermach z endemicznie 
występującą różycą. Z danych piśmien-
nictwa wynika, że z dostępnych na rynku 
krajowym szczepionek przeciwko różycy 
świń u  indyków może być zastosowany 
preparat Suvaxyn ERY zawierający zabite 
włoskowce różycy (37). W stadach repro-
dukcyjnych indyków zaleca się dwukrotne 
szczepienie ptaków: pierwsza immunizacja 
w wieku 16–20 tyg., druga 4 tyg. później 
(4). Z kolei Swan i wsp. (38) uzyskali do-
bre wyniki w stadach emu (Dromaius no-
vohollandiae), stosując komercyjną szcze-
pionkę zawierającą inaktywowany szczep 
2b zarazka. Zalecany program szczepień 
zapewniający 12-miesięczną ochronę po-
legał na dwukrotnym szczepieniu, w od-
stępie 4 tygodni.
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Podstawy diagnostyki  
i terapii zaburzeń krzepnięcia krwi 
w przebiegu morzysk u koni
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W praktyce klinicznej koni istotny 
problem diagnostyczny i  terapeu-

tyczny stanowią morzyska (1). Morzysko 
prawdziwe, zwane potocznie „kolką”, sta-
nowi zespół zmian czynnościowych oraz 

objawów bólowych w obrębie jamy brzusz-
nej, związanych z układem pokarmowym. 
W ich przebiegu postępującym zaburze-
niom krążenia towarzyszy uwalnianie en-
dotoksyny bakteryjnej oraz toksyn treści 

jelitowej, co prowadzi do endotoksemii. 
Uważa się, iż endotoksyna bakteryjna, 
poprzez aktywację krzepnięcia i fibryno-
lizy przyczynia się do zaburzeń hemosta-
zy, często przybierających postać zespołu 
rozsianego krzepnięcia wewnątrznaczy-
niowego (disseminated intravascular co-
agulation – DIC; 2, 3).

Udział endotoksyny w rozwoju DIC 
ma charakter wielokierunkowy i  złożo-
ny. Uwalniana z bakterii Gram-ujemnych 
endotoksyna, będąca lipopolisacharydem 
(LPS) ich ścian komórkowych, aktywu-
je liczne komórki i procesy, w tym synte-
zę i uwalnianie cytokin przez makrofagi 
tkankowe, wśród nich czynnik martwicy 
nowotworów – TNF (tumor necrosis fac-
tor) oraz interleukiny – IL-1, IL-6, IL-8. 
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