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Wnioski

1. Suszony livex czarny jest silniejszym inhibitorem meta-
nogenezy od livexu brązowego suszonego (modyfikowanego
serwatką) średnio o 2,0Vo,

2. Suszony livex czarny powoduje wyższe przyrosty białka
i wartości energetycznej treści żwacza owiec średnio o 5,07o

w porównaniu z livęxem brązowym suszonym (modyfikowa-
nym serwatką).

3, Wydajnośó fermentacji i ilość mikroorganizmów wzrasta
po zastosowaniu suszonego livexu czarnęgo odpowiednio o

6,5Vo i o 5,aVo, a współczynnik NGGR stabilizuje się,
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bulinę monoklonalną (7-1ż). Białko monoklonalne ujawnia

się w badaniach elektrofofętycznych surowicy i/lub moczu
jako wąski prążek w odróznieniu od szerokiego pasma typo-

wego dla poliklonalnego zwiększenia stężeń immunoglobulin
(8, 13). Amyloidjest białkiem fibrylarnym odkładanym poza-

komórkowo. Włókna amyloidowe składają się z nierozgałę-
zionych mikrofilamentów, układających się w pofałdowane

blaszki o konfiguracji beta - stąd skrobiawicę określa się
mianem beta-fibrylozy (1). Włókna mogą się składać (2) z
łańcuchów lekkich immunoglobulin lub N-końcowych frag-

mentów (białko AL - amyloid light chain), z białka AA
powstającego z prekursora surowiczego okreŚlanego jako SAA
(serum amyloid A protein), z sekwencji aminokwasowej nie-

których hormonów (np. insuliny, kalcytoniny) oraz z tzw,

białka AScl, prealbumin, betaz - mikroglobulin i innych,

Oprócz włókien amyloid ma pentagonalny składnik P (ok,

l\Vo całej masy) będący glikoproteiną (1), Białka te mogą

patomorfologia uogólnionej amyIoidozy u kaczek rasy Pekin
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Summary

Pathomorphology of a generalized amyloidosis in Peking
ducks

Morphological change§ (histopathological and ultra,
structural lesions) have been described in Peking ducks
with a gener (0,fibrylosis). Long and
thin fibeis of r of 8-12 nm and a length
of 1510-1580 cellulary formed parallel
structures or felt-like structures. Biosynthesis of amyloid
probably resulted due to disturbances in the immune
Śystem Ór tne bird. This yiew is supported by charges in
electropherograms of serum proteins of the ducks.

Amyloidoza (skrobiawica) należy do gammapatii monoklo-

nalnych, a więc charakteryzuje się niekontrolowanym rozrostem

pojedynczego klonu komórek B, produkujących immunog1o-
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logiczny tej choroby skłonił autorów.do {
przedstawienia wlasnych obscrwacji u ka- l

ulec bezpośredniej transfbrmacji do włókien amyloidowych
lub po odszczepieniu fragmentów łańcuchów polipeptydowych
w fagocytach, głównie w makrof'agach, Są one oporne na
działante enzymów proteolitycznych i dlatego deponowane
w tkankach. Depozyty amyloidowe mogą mieć charakter na-
rządowy ]ub też układowy (14),

Skrobiawice dzieli się na: nabvte układowe, narządowe i
umiejscowione. W skrobiawicy narządowej występują najczę-
ściej włókna AL i bn - nie sklasyfikowane (3).

Patomechanizm amyloidozy nie jest w pełni poznany i opiera
się o zaburzenia immunologiczne (nieprawidłowa produkcja
immunoglobulin, obecność szpiczaka mnogiego - plazmocy-
tonn, przewlekłe zakazenia, dyskrazja plazmocytów w szpiku
kostnym) (2), Skrobiawicę mogą przyspieszać m.in, kortykoidy
i leki immunosupresyjne, a także tymektomia (1). Włókna
amyloidu powstają u zwterząt przede wszystkim w śledzionie,

czek rasy Pekin.

Materiał i metody

Badania przeprowadzono w 2 fermach
rodzicielskich kaczek rasy Pekin zróżni-
cowanych wiekowo, Stado starsze liczące
3500 ptaków po uprzednim przepierzeniu
znajdowało się w drugim cyklu produk-
cyjnym, a stado młodsze (2900 ptaków)
było w pierwszym cyklu produkcyjnynl.
Po początkowym wzroście produkcji nic-
śnej kaczek do około 40Vc, w przeciągu
trzech tygodni cibniżyła się ona u kaczek
starszych do około 11%, a u młodszych -
22%. Odnotowano również obniżenie
wskaźnika zapłodnienia jaj wylęgowych
odpowiednio 4-6Vc (stado starsze) i 8-
-12Vo (stado młodsze) jak tez wskaźnika
wylęgowego o około I0-I2Vo (stado star-
sze) i 8-1lVo (stado młodsze), Odsetek
padnięć i wybrakowań był podwyższony
i kształtowal się w ujęciu miesięcznym
na poziomie I,5-2,0o/o. Hodowca zaist-
niałą sytuację łączył z wprowadzeniem
do zywienia nowej dostawy mieszanki
przemysłowej KB-2.

Zal<res przeprowadzonych badań obej-
mował: analizę zywieniową i warunków

utrzymania ptaków, badania sekcyjne, mikrobiologiczne l para-
zytol o giczne ptaków padłych, analizę r ozdziału elektrofore-
lycznego białek surowicy krwi na żelu poliakrylamidowym
(SDS-PAGE) oraz badania mikroskopowe i ultrastrukturalne.

Materiał do badań morfologicznych stanowiły wycinki na-
rządów wewnętrznych kaczek, tj. wycinki wątroby, trzustki,
śledziony, nerek oraz mózgu. Skrawki parafinowe barwiono
rutynowo H + E oraz czerwienią Kongo na amyloid. Wykona-
no 1akze badania ultrastrukturalne wątroby ptaków ze skraw-
ków parafinowych w mikroskopie elektronowym Philips EM
30] (4).

Wyniki i omówienie

Warunki utrzymania ptaków w fermach nie budziły zastrze-
żeń. Przeprowadzone badania mikrobiologiczne i toksykolo-
giczne kwestionowanej mieszanki KB-2 wykluczyły obecność
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w niej wad jakościowych. Pomimo wycofania tej paszy po
kilku dniach z żywl,enia ptaków nie odnotowano istotnej po-
prawy wskaźników produkcyjnych,

Rutynowymi badaniami diagnostycznymi wykluczono wy-
stępowanie u kaczek chorób zakaźnych i inwazyjnych. Badaniem
sekcyjnym obserwowano wyraźn ie powiększenie wątroby, wo-
dobrzusze oraz cechy wychudzenia ptaków.

W obrazie ultrastrukturalnym stwierdzono nagromadzenie
się w przestrzeniach okołozatokowych (przestrzeniach Disse-
go) materiału włóknistego (ryc. 2), wykazującego charaktery-
styczne poptzeczne prązkowanie. Był on zorganizowany w

równoległe układy (ryc. 3) oraz w zespoły o typowej strukturze
pilśniowej (ryc. 4). Wykonane pomiary morfometryczne wy-
kazały, że są to cienkie włókienka osiągające średnicę 8-12 nm

i długość 1510-1580 nm. Stosunkowo duza kumulacja materiału
włóknistego miała miejsce w strefie wokół żyły centralnej zrazika
wątrob owe go. Hepatocyty pr zyl e gaj ące do s trely n agromadzeni a

materiału włóknistego wykazywały zmiany degeneracyjne. wy-

rażĄące się prawie zupełnym zanikiem mikrokosmków, konden-

sacj ą materiału j ądrowego, agregacj ą rybosomów, wakuolizacj ą
siateczki śródplazmatycznej oraz dezintegracją w obrębie bele-

czek (ryc. 1).

W obrazie histologicznym obserwowano odkładanie się ob-
fitych złogów amyloidu w wątrobie w obrębie ściany naczyń
krwionoŚnych, okołonaczyniowych przestrzeniach otaczają-
cych włośniczkt śródzrazlkowe, a w późniejszym okresie cho-
roby prawie w całym zrazlku (ryc. 5). W śledzionie amyloid
zdeponowany był w miazdze czerwonej narządu, tj. w ścianie
i wokół naczyń krwionośnych, wzdłuż przebiegu włókien sia-

teczki oraz pod śródbłonkiem zatok. Obraz ten był charaktery-
styczny dla postaci rozlanej amyloidozy. W nerkach białko
to odkładało się przede wszystkim w kłębuszkach, torebce

Bowmana, wzdłuż przebiegu włośniczek warstwy rdzennej i
korowej, w błonach podstawowych kanalików narządu i ścia-
nach naczyń krwionośnych. W trzustce i mózgowiu także
spotykano depozyty amyloidowe w ścianie naczyń krwionoś-
nych lub/i okołonaczyniowych przestrzeniach włośniczek,

Wprawdzie amyloid przypomina kolagen, ale różni się od

niego składeln aminokwasowym. np. zawiera tryptofan, któ-

rego brak w kolagenie, mniej ma glicyny, alaniny, proliny,

waliny i leucyny, więcej zaś tyrozyny i fenyloalaniny (11).

W amyloidozie układowej jest defekt w syntczie prawidłowych

Ryc 5 Kunlulacja złogów alnyloidu
Barrv. czerwienią Kongo Pou,

w wątrob:ie

220 x

włókien łącznotkankowych, zaś we wtórnej skrobiawicy pow-
staje po prostu f'enokopia tego zaburzenia (5).

Kompleksy immunologiczne powodują ułatwione wychwy-
tywanie antygenu przęz recęptory Fc y R komórek żernych,
ale tym samym zmniejszają szansę prezentowania tego anty-
gen:uprzez limfocyty B posiadające swoiste receptory immu-
noglobulinowe. Jest to 1edenz powodów hamującego wpływu
Yłążących przeciwciał na odpowiedź humoralną (5, 11).

Stężenie amyloidu A w osoczu moze wzrastać nawet 1000-
krotnie w ostrych stanach zapalnych i jest regulowane przęz
interleukinę 1L-6. Interleukina ta jest czynnikiem wzrostowym
dla plazmocytów oraz wywodzących się z nich komórek no-

wotworowych, np. ostrych białaczek szpikowych (1l).
Na ryc. 6 przedstawiono różnice jakościowe i ilościowe

między grupą kaczek z amyloidozą (grupa I), a grupami kon-
trolnymi, tj. ptakami zdrowymi w wieku 8 tygodni (II) i 1

roku (III), Nie notowano natomiast wyraŹnych różnic uwa-

runkowanych wiekiem w grupach kaczek zdrowych. U ptaków
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Ryc 6 Rozdział elektroforetyczny (SDS - PAGE) białek osooza krwi ka-

czek I - ptaki z amyloidozą, II ptaki zdrowe 8 tyg (kontrolne),

III - ptaki zdrowe 1 roczne (kontrolne)

z amyloidozą stwierdzono ubytek prealbumin oraz przesunię-
cia elektroforetyczne na poziomie frakcji alfa l i alfa 2, co
w tym przypadku odzwierciedla przyrost masy cząsteczkowej
o około 2000 daltonów. Niezaleznie od tego frakcje na po-

ziomie alfa2były rozmazane w porównaniu do grupy kaczek
zdrowych, co wskazuje na zmiany w strukturze tych białek.
Podobnie frakcje na poziomie gamma z makroglobuliną w

grupie I były mocniej zalnaczone i bardziej rozciągnięte. co
może wskazywać na patologiczną odpowiedź organizmu na

czynnik chorobotwórczy.
Opisana uogólniona amyloidoza (beta-fibryloza) u kaczek

ma charakter wtórny, mimo ze przyczyna choroby podstawo-
wej nie została dokładnie poznana. Mozna przypuszczać, że

czynnikiem pobudzaj acym biosy ntezę włókien amyloidowych
były zabvzenia w układzie immunologicznym ptaków, co

zostało przedstawione w wynikach badań elektroforetycznych.
Opisaną amyloidozę można zatem zaliczyć do gammapatii

monoklonalnej.
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Zakażęnia ptaków drobnoustroj ami z rodza]! Campylobac-
ter prowadzą zarówno do strat produkcyjnych (obniżenie pro-

dukcji nieśnej i dynamiki wzrostu), 1akteZ są istotnym źródłem

zatruć pokarmowych ludzi (7, 8, 9, 13, L5, ż0,38,39). Z
badań własnych (50, 51) oraz innych autorów wynika, że

stopień zakażelia ptaków tymi bakteriami może sięgaó nawet

l oóvo 0, ż, 3, I0, 29, 30). C ampy lob act€ r Wy stępuj e w j elitach

ptaków (w ilościach 10a do 108 cfu/g), często nie wywołując
u nich objawów klinicznych choroby (24, 42,49). Zanieczy-
szczenl,e tuszek i narządów wewnętrznych występuje najczę,

ściej w trakcie uboju poprzez kontakt z treścią plzewodu
pokamowego (5, 2t, 29, 49, 53), przy ekstensywności się-

gającej nawet 30?o tuszek (22,4'7) i intensywności w granicach

od l0/ do I0* clu/g t3. 16.29l.
Uwz ględ n i aj ą c znac ząc ą rol ę drob iu w tr ansmi sj i zakażenla

ludzi drobnoustrojami z rodzajl Campylobacter istnieje ko-

nieczność pozyskiwania do uboju ptaków, szczególnie kurcząt

rzeźnych, wolnych bądź o zredukowanym stopniu zakażenia
osobów eliminacji enteropato-
go ptaków poza chemioterapią
araty Zakwaszające treŚĆ prze-

wodu pokarmowego. Probiotyki, poprzez zawarte w nich bak-

terie, zwłaszcza kwasu mlekowego, wpływają między innymi

korzystnie na stabilizację flory bakteryjnej przewodu pokar-

mowego, obniżają pH treści jelit, wytwarzają b akteriocyny,

stymulują niespecyficzną odporność ptaków (II, 18,21),
Celem prezentowanych badań była ocena możliwości wy-

korzystania dodatków paszowych (probiotyków, preparatów

zakw aszaj ących tre ś ć przew odu p okarm owe g o or az prep aratu

humusowo-mineralnego) w zapobieganiu kolonizacji przewo-

du pokarmowego kurcząt rueźnych przez Campylobacter je-

juni.

Materiał i metody

Rola CampyIobacter w patologii ptaków.

lll. WpĘw dodatków paszowych na kolonizacię przewodu
pokarmowego kurcząt przez C. ieiuni*)

Katedra Epizootiologii i Klinika Chorób Zakaźnych Wydziafu Medycyny Weterynaryjnej AR, Pl. Grunwatdzki 45,50,366 Wrocław

Summary

The role of Campylobacter sp. in the patology of poultry.
III. Effects of selected feed supplements on the coloniza-
tion of the alimentary tract of chickens by C. jejuni

Humokarbowit and Formic Stabil 49 in doses recommen-

Biogen acy of Acid Pack-4 Way_and Toyocelin
o., J"y r administration was 83.3ło and757o,
and §Z ło on day 21, respectively. In birds

supplements.

x) Praca wykonana w ramach problemu 9l9-Wl9żlc


