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Ornitoza (ornithosis, psittacosźs, papuzica,
choroba papuzia)l jest ostrą chorobą zakażną
ptaków plzenoszącą się również na człowieka,
wywołaną przez zarazek przesączalny. Rezer-
wuar tej choroby w przyrodzie wykracza dale-
ko poza obręb rodziny papugowatych obejmując
swoim zasięgiem wiele innych gatunków pta-
ków dzikich i udo,rnoŃionych między in. gołę-
bi,e, kury, inciyki, kaczki, wróble,, kanLarki, zię-
by, rnewy, petre,le, sztorlmowe i inne.

Stosunkowo szerokie Tozpowszrechnienie za-
razka, bardzo często występujące nosicielstwo,
a w szczególności szybki i masowy rozwój
hodowli ,drolbiu w Polsc,e sprawiają, że chonoiba
ptasia urasta do realnego zagadnienia epizoo-
tyczno-epidemiologicznego zasługującego na
większą niż dotychczas uwagę zarówno służby
weterynaryjnej jak i sanitarno-epidemiologicz-
neJ.

Panuje pogląd, ze wirus wywołujący scho-
rzenie u papugorwatych jak i wirus wywołujący
chorobę u innych ptaków są ze sobą blisko
spoklev,nione, stanowiąc właściwie jedynie
odmiany szczepowe w obrębie tego samego
galttrnku różniące się po,między soibą stropniern
zjadliwości w stosunku do człowieka i niektó-
rych zwierząt laboratoryjnych. Zakażenie czło-
wieka wirusem papuzicy daje na ogół chorobę
groźną, o przebiegu ciężkim i często śmiertel-
nyĘ, natomiast zakażenie wirusem ornitozy
przeibiega w zasa,dzie łagodni,ei, Wirus papu-
zicy zabija białą myszkę a nie zabija gołębia,
gdy wirus ornitozy zabija gołębia a nie zabija
myszki. Różnice te skłoniły niektórych autorów
do o,dni,esienia terminu ,,psittucosis" do zakażeń
których źródłem są papugowate, natomiast
,,oTnithosis - do innyclr gatunków ptaków
dzikich i u,dornowionych (Meuer, 32). Nornen-
klatura przyjęta przez Światową Organizację
Zdrowia (57), jak również wielu znanych auto-
rów (między inn. Franklin, 13, Rźuers, 47
i Topley, Wźlson, 52) nie uwzględnia jednak
podziału na ,,psl,ttacosżs" i ,,oT,nltllasis", uważa-
jąc okreśIenia te za synonimy tej sarnej jed-
nostki chorobowej. Ponieważ podział taki ma
raczej znaczenie jedynie historyczno-tradycyj-
ne i wprowadzić m,oże niepożądany zamęt w
mianownictwie, ze względów praktycznych
równiez i my przyjęIiśmy w dalszym ciągu
artykułu jednolite okreśIenie ornitoza, rozu-
miejąc przez to schorzenie ludzi, papug i całego
szeregu innych ptaków.

Choroba ptasia u ludzi opisana została po
raz pierwszy w 7874 r. przez Jiirgensena (25).
Były to dwa przypadki przebiegające pod
postacią nietypowego zapalenia płuc. Dokład-
niej opracowano tę jednostkę chorobową pod
względem klinicznym i epidemiologicznyrn, w
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1879 r. w Szwajcańi (Ritter, 44). Wtedy juz
stwierdzono lej związek ze schorzeniem papug.
Podczas wieikiej epidemii tej choroby rv Pary-
żl w 1892 r. Nocard (40) wJzizolowaŁ ze szpiku
padłych papug pochodzących z Ameryki Po-
łudniow-e j drobnoustró j, który nazw aŁ,,B aci,llu s
psitt:l,cosis" uulażając go za zatazek tej choro-
by. W 1895 r. stwierdzono przypadki choroby
ptasierj we Wł,oszech, w 1904 r. w Bra,zylii a w
1924 r. w Szkocii. Duże nasilenie tej choroby
na świecie notorvano w latach 192 9-30.
Stwierdzono ją w-tedy międzv innymi w
Argentynie, Anglii, Austrii, Czechosłowacji,
Francji, Kana,dzie, Szw,aflcarii i Stana,ch Zje,d-
noczonych. Na terenie samych Stanów Zjed-
noczonych stwierdzono wówczas 74 ogniska
choroby ptasiej obejmujące 169 przypadków
zachorowań (2). W i930 r. opisano epidemię
choroiby ptasiei na wvspach owczych. zacho-
lowało wówczas 175 osób po spożyciu mięsa
burzyków ,chorrującvch na tę chorobę. lTons,
Sullźuqn i Totl:en (24) opisują epidemię ornito-
zy w fabryce konserw mięsa indyczego. Zacho-
rowało 78 osób z czego 3 zrnatły. Thamm (5I)
wspomina o zachorowaniu ok. 40 osób z terenu
4 rzeźni drobiarskich. Zdaniem ,Strousso (cyt.
wg 41) w Czechosłowacji opisano około 100
przypadków tej choroby. Dalsze opisy choroby
u ludzi przytaczają Kemmerer, Haltssmann,
Sch,op i Ka.uker (2B), a lvg Bedsono (4) choroba
ta występuje częściej u kobiet niż u mężczyzn.
Przeprowadzone na terenie Anglii badania
serologicztre 1900 surowic pochodzących prze-
ważnie od chorych na zakażenia narządu odde-
chowego w l,40lo dały odczyny dodatnie prze-
mawiające za zakażeniem wirusem choroby
ptasiej (30). Pierwsze przypadki ornitozy
u ludzi na terenie Polski opisał Szymanoluski
(50) i Gloss (r8) a następnie Kostrzetlsskż (29).
Największa epidemia tej chorcby zdarzyła się
w 1951 r. w -Walszawie wśród pracowników
Ogrodu Zoologicznego i Muzeum Zoologiczneg)
(27). Dalsze przypadki opisano w 1958 r. w
Szczecinie w związku z importem papug (Mar-
kotużcz i wsp. cyt, wg 1I) oraz na tereni,e woj.
kliałcsto,ckiego (4i).

Ornitoza iest dość częstą chonobą ptaków,
Przebiega na ogół w p,ostaci utajonej przecho-
dząc, jednak w pewnych warunkach w postać
kliniczną, często o przebiegu śmiertelnym.
Parodź i Siluetti (42) stwierdzili, że zakażenie
wśród papug dzikich jest prawie powszechne.
a zakażeniach kurcząt na terenie USA dono-
szą Meger i Eddie (34), u gołębi 

- Andrellses
i Mills (1), Meyer, Eddie i Yanamuro (36),
u indyków i kaczek - Eddźe i Francis (II).
Ostatnio o Iicznych przypadkach ornitozy
u kaczek donoszą autorzy rumuńscy (3). Ma-
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tumato i wsp. (31) wspominaią o wirusowym
zapaleniu płuc u krów importowanych do
Japonii z Aust,ralli, Ncwei Zelandii i USA.
Wyosobniony zarazek zaliczono na podstawie
cech morfologicznych i serologicznych do
grupy psźttacosis - lymphogranuloma, Zaska-
kująco wysokie odsetki wyników dodatnich
uzyskano w serologicznycll badaniach epizoo-
tiologicznych u ptactwa domouzego. Badania
Hamburskiego Instytutu Tropikalnego wy}<a-
zały, że 28,60lo gołębi nriejskich w Hamburgu
jest zakażonych wirusem ornitozy (56). Rów-
nież na terenie NRD stwierdz,ono wyscki pno-
cent zakażenia: W Halle uzyskano 250/o wynl-
ków dodatnich u gołębi, w Magdeburgu 200/o,
a w Halberstadt 550lo u gołębi i kaczek
(Tltamm 51). W Nielm,czech w latach przed-
wojennych odsetek papużek falistych zakażo-
nych ornitozą wynosił l70lo (22).

W dostępnym nam piśmiennictwie nie
strvierdziliśmv opisu ornitozy u zvłierząt na
terenie polski.

Wirus choroby ptasiej pod względem syste-
matycznym należy do grupy zarazków psitta-
cosis-lEmphogr anuloma, do rodziny Chlamg do-
zoQ,ce Qe, rzędu Rżckettsźales, rrodza ju Mi,y ag atł a-
nella (16, 39). Przesączalny charakter zarazka
udowodnili w 1930 r. Armstrong, Bedsoą
i Cordon oraz Bedson, Western i Sżnzpson (6)
doświa,dczalnie lra papugach. Niezależnie od sie-
bie Leuinthoi (Niemcv), Coles (Anglia) i Lillźe
(USA) rvykryli w materiale zakażny:m drobne
owalne lub okrągłe ciałka elementarne podobne
do ciałek Paschena w ospie zwane ciałkami
LCL. Są to cząstki wirusa mogące występować
w zakaż:ony,ch ko,mórkach osobno lub w ,ciał-
kach wtrętowych. Ciałka wtręt,owe spotyka się
szczególnie w komórkach układu siateczkowo-

skupień

x3,ffif;
lonie wirusowe. Barwią się metodą ffjfii5,ł;
i Castanedy, zwłaszcza w modyfikacji Riversa.
Wielkość ciałek waha się w granicach od
300-400 milimikromów (48). Zarazek nie prze-
chodzi przez filtry Berkefelda V, W i N,
Chamberlanda L. i Seitza E. K., jest oporny
na działanie zimna i wysuszenie, Ginie w temp.
70oC w ciągu 15 minut, 0,20lo formalina nie
zabija go w ciągu_ 10 dni, 0,50/o formalina unie-

wych, a Volkert i Móller-Christensęn (53)

uzyskali metodą frakcjonowania wirusa orni-
tozy antygen fosfatydowy wiążący dopełniacz.
Wirus ornitozy wykazuje właściwości hema-
glutynujące. Ze zwietząt doświadczalnych
najbardziej wraźliwe są białe myszy. Rozcień-
czenie wirusa 10-9 wystarczy dla zabicia
myszy w ciągu 14 dni. Swinka molrska, małpa
i wiewiór,ka daią się zakazić ,dotchawictowo,
występuie wtedy zapale,nie płu,c. Do,mózg,owe
zakażenie u małp, k,róIików i świngk m,orskich
daje obraz meningo-encephalitis, natomiast do-
no§otwe i dotchawicowe, zakażenie rnałpv p|o\^/o-
duje z,rniany płucne, bardzo pod,obne ,do olpisa-
nych tł ludzi (5, 2I, 45). Zakażenie u ptaków
pIlzelbieg a b ar,dzo często bez,ob j aiwowo. Uakt.yw-
nienie procesu choroboweg,o i przejście, w po-
stać kliniczna ,nastąpić r^oże w niekorzystny,ch,
zmienionych warunkach środowiskowych, jak
niedożywienie, męczące transporty, awitamino-
zy itp. Pewna część ptaków ginie, jednak
rviększość staje się nosicielami rozsiewając
zarazek z wydzielinami i wydalinami. Choroba
szerzy się w zasadzie przez kontakt, jednak
Dauźs i Vogel (9) donoszą o obecności wirusa
przez 22 dni u kurcząt wylęgłych z zakaż,onyc'n
jaj, co wskazuje również na możliwość zakażę-
nia na drodze wrodzonej. Szczególnie wraźIiwe
na zakażenie są pisklęta i ptaki młode. Objawy
kliniczne i zmiany anatomo-patologiczne są
różne u poszczególnych gatunków ptaków.

Papugowate
Objawy kliniczne u papugowatych pozwa-

lają jedynie w przypadkach ostrych na posta-
wienie rozpoznania. Obok ptaków zwyraźnymi
objawami spotyka się sztuki chorujące bez-
obiawowo, bez żadnych zmian klinicznych,
wydalające jednak zarazek do otoczenia. Przy
zakażeniu d,oświadc,zaInym przebierg proc€su
chorobowego aż do chwili śmierci wynosi od
3-29 dni, przy zakażeniach naturalnych kon-
taktowych 40-106 dni (MaEer, 1935, cyt. wg
i5). Po okresie wylęgania wyno§ząrcym od 3-
20 dni, a czasem dłużej obserwuje się zmniej-
szenie łaknienia, osłabienie, apatię, drżenia,
nastnoszenie piór, opusaczenie skrzydeł, porar
żenia, trudności w oddechaniu, a czasem
krwawą biegunkę. sekcvjnie stwier,dza się
wybroczyny i wylewy krwawe w skórze,
nagromadzenie śluzu w otworach nosowych,
przekrwienie błony śluzowej dróg oddecho-
wych, zgrubienie worków powietrznych, nalo-
ty włóknikowe o zabarwieniu szaro-żółtym
na workach powietrznych, osierdziu i wątro-
bie, zapalenie błony śIuzowej jelit, a czasem
ogniska zapalne w płucach. Wątroba i śle-
dziona są obrzękłe z ogniskami martwicowymi
a nerki zwyrodniałe. Wg MeEera (33) ogniska
martwicowe w wątrobie spotyka się w ok.
I00lo przypadków. W postaci latentnej spotyka
się na ogół jedynie znacznie powiększoną
śl€,dzionę, a niekiedy d,elikatne zmętnienie
wiorków powietrznvch lub zrosty otrzewnowe.
W preparatach histologicznych ze śledziony
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lub wy,sięku otrzewnowe,go stwierdza się ciałka
LCL leżące śród i pozakomórkowo oraz nacie-
ki komórek jednojądrzastych w grudkach
chłonnych śIedziony.

U kanarków stwierdza się dodatkowo zażół-
cenie tkanki podskórnej olaz zwyrodnienie
tłuszczowe wątroby. Podobne obiawy cechują
przebieg choroby u ptactwa domowego.

Gołębie
Szczególnie duże rozprzestrzenienie ornitozy

notuje się wśród gołębi wędrownych (14),
u którvch w rprg5fą.i ,ostrei jalko objau,y typo-
we występują zaburzenia ze strony układu
oddechowego, podczas gdy u gołębi rasowych
przeważają poraż,enia oraz zaburlzenia ze stro-
ny przewo,d,u poka,rrnowe,51o, je,dir,o lub obu-
stronne zapalenie spoiówek połączone czqsto
z obfitym łzotokiem. Częstym objawem uta-
j,onego zakaże.nia gołębi dorosłych jest pa,danie
piskląt w gnieździe w wieku t4-2l dni
z objawami ropnego zapalenia worków po-
wietrznych lub kataru nosa i biegunki. Zmia-
ny sekcyjne są podobne do opisanych u papu-
gowatv,ch. Stwierdzono stan zapalny worków
powietrznych połączony z,obecnością wysięku,
naloty włókniko.łe na sercu i wątrobie, zażół-
cenie wątroby z ogniskami martwicowymi
oraz powiększenie i jasne zabarwienie trzu-
stki. U piskląt na szczególną uwagę zasługują
procesy o charakterze wysiękowym w zakre-
sie brzusznych worków powietrznych. U go-
łębi dorosły,ch w postaci utaj,onei na pierwsz;,
plan wysuwa się obrzęk rvątroby o zabaru,ie-
niu szafranowo-żółtym i małymi ogniskami
martwicowymi. Śledziona może być dziesie-
ciokrotnie powiększona, czasem stwierdza się
drobne ogniska martwicowe w trzustce. W ko-
mórkach śledziony, wątroby i trzustki stwier-,
dza się po zabarwieniu metodą Giemsy ciałka
LCL.

Kury, kaczki i indyki
Ornitozę u indyków stwierdzono po raz

pierwszy w 1948 r. w Texasie na terenie USA
(15), W tuczarniach i rzeżniach indyczych na
terenie USA ornitoza jest dość szeroko roz-
powszechniona, o czym świad,czą liczne ende-
mie tej choroby u ludzi zatrudnionych w tvch
zakładach (3). U kur, kaczek i indyków cho-
roba prz,ebiega na ogół podostro. Po okresie
inkubacji v/ynoszącym przeciqtnie od 6-8 dni
obserwuje się osowiałość, brak apetytu, na-
stroszenie piór, nieżyt błony śluzowej nosa,
wychudzenie i niedokrwistość, zaburzenia
równowagi, porażenia i biegunkę. Na sekcji
rzadko stwierdza się zmiany w płucach, nato-
miast stale w wątrobie i śledzionie. Kubasek
i Strouss (cyt. wg 15) obserwowali w Czecho-
słowacji w zakażonych stadach kaczek opóź-
nienie wzrostu u sztuk młodych, osłabienie,
zaburzenia równowagi, wyniszczenie i wodni-
stą biegunkę,
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Choroba ptasia należy do groźnych dla czło-
wieka zooantroponoz. Drogi zakażenia czło-
wieka są różne: przez narząd oddechowy,
drogą przewodu pokarmowego przez spożycie
ptaka zakażonego lub jaj, przez bezpośredni
kontakt z chorym lub padłym ptakiem, 1ub
też wskutek udziobnięcia przez chorego ptaka.
U ludzi choroba przebiega głównie pod posta-
cią nietypowego zapalenia płuc z bólami głowy
i stawórv, brakiem apetytu, gorączką, wymio-
tami, zaburzeniami psychicznymi, a często
krwawieniami z nosa. Najważniejsze zmiany
anatcmo-patoIo,giczn,e: ŚrodmiąŻ,szowe zapa-
lenie płuc, powiększenie śledzionv i wątroby
często z ogniskami martwicowymi oraz prze-
krwienie jelit i mózgu. Rozpoznanie ornitozy
opiera się na wywiadzie, badaniu klinicznym,
ser,ologicznym, sekcyjnym, histologicznym
i próbach biologicznych. W rozpoznaniu sero-
logicznym największe znaczenie posiada
od"czyn wiązania dopełniacza oraz zahamowa-
nia dopełniacza. Odczvn wiązania dopełniacza
posiada jednak jedynie u gołębi pewną wal-
tość diagnostyczną (10, 26l, przy czym miano
1 : 30 uważane jest za dodatnie. Przeciwciała
wiążące dcpełniacz pojawiają się we krwi 10-
12 d,ni pc zakażeniu. N'Iiana narastają stopnio-
wo aż do 50 dnia po zakażeniu uzyskują war-
t,ośc 1 : 500 i wyższe. 150 dni po zakażeniu nie
udało się iuż stwierdzić przeciwciał (3B).
O,dczyn wiązania d,o,pełniacza z surowicą nawet
chlcrych ktrrcząt i kaczek ,częst,o ,zawodzi
Iub wypada clodatnio ,w niskim mianie. Dlateg,o
też u zwierząt tych na uwagę zasługuje odczyn
zahamowania dopełniacza, czyli pośredni
odczyn wiązania dopełniacza dający pozytyw-
ne wyniki nie tylko u ptaków chorych, Iecz
i z kontaktu. (Karrer, Meyer, Eddie 26).
Odczyn ten zna\azł również zastosowanie
u indyków. Rctt i Roots (1958) zastosowali
u kur z dobrym skutkiem reakcję alergiczną.
Może mieó ona pewne zrtaczenie przy elimi-
nacji nosicieli. Najbardziej decydującym mo-
mentem diagnostycznym jest obecność wiru-
sowych ciałek elementarnych w wysiękach,
rozrnazach z narządów lub w preparatach
histologicznych z tych narządów. We wszyst-
kich przypadkach negatywnych wynikóW
badania mikroskopowego decyduje próba bio-
logiczna drogą dootrzewnowego szczepienia
białych myszek zawie,siną wątr,oby, śledziony
cz"v też nerki. W 7 dniu po zakażeniu należy
przeba,dać wysięk otrzewno,wy myszy w kie-
runku obecności ciałek LCL. W diagnostyce
różnicowej wykluczyć należy obrzęki śledzio-
ny przy paratyfusach, a u kur drobnoustroje
z gTupy PPLO oraz CRD (Chronic - respi-
ratory - disease, asterococcosźs auźum). Le-
czenie zasto,sowane cdporvie dnio wcześnie ni,e
przedstawia w chwili obecnej większych trud-
ności, W leczeniu ornitozy u ludzi Filźppin
i wsp. (L2), Goggżo (19) i inni uzyskali dobre
wyniki stosując penicylinę, chociaż nie rvszy-
stkie doniesienia to potwierdzają (23). Ostatnic
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stosuje się u ludzi aureomycynę i chloromy-
cetynę (20, 54, 55). Wg MeEera i Eddiego (35)
najlepsze efekty terapeutyczne daje aureomy-
cyna i terrarnycyna. Chore ptaki z uwagi na
niebezpieczeństwo jakie stanowią dla człowie-
ka zaleca się w zasadzie likwidować. Dzisiaj
jednak wiadomo, że zakażenia utajone u róż-
nych ptaków, prócz indyków i kaczek tylko
wyjątkowo prowadzą do klinicznej ornitozy
człorvieka. Wobec tego wydaje się, że wybija-
nie wszystkich ptaków z utajoną,polstacią cho-
ro,bv nie jest słuszne. Anty.biotyki, takie iak
auTeomycyna, achromycyna, chloromycetyna,
terramycyna i tetracyklina, stosowane w od-
powiednio wysokich dawkach, dają u ptaków
dobre wyniki. Szczególnie chloromycetyna
dała doskonałe wyniki w próbach leczenia
ornitozy gołębi (14) Fritzsche (15) zale,ca
dla gołębi następujący schemat terapeutyczny:

1 dzień 200 mg chloromycetyny
2 dzień 100 mg chiloromycetylny
3 dzień 100 mg chloromycety,ny
4-15 idz,ień przerwa
7 dzielń ,200 mg chl,oromycet_vny
8-10 dz jeń przerwa
11 dzień 10 rm§ ,eh1,oromycetyny,

W celach profilaktycznych świeżo zakupio-
nemu drobiu zaleca się podawać przez 5 dni
wysokie dawki terramycyny, aureomycyny
lub hostacykliny w wodzie do picia. Po każ-
dym czyszczeniu klatek i gołębników należy
prze,prorvadzić dezynfekcię zapobiegawczą za
pcmocą rozcie nczonego roztworu lizolu lub
0,50/o fenolu. Nawiększe ie,dnak znalczenie w li-
kwidacji chorcby ptasiej posiadają szer,oko za-
krojone po,czynania zapobiegawcze, prz€jawia-
jące się w ścisłej wsrpółpracv służby ,zdrowia ze
służbą weterynaryjną oraz wzmożona kontro-
la weterynaryjna ptactwa, szczególnie w du-
żych zespołach hodowlanych.
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NEDELNIUC V., FLORE§CU St.: Przyczynek ilo ba-
dań nad przemianą energetyczną w kaczych jajach
w wylęgu naturalnym i sztucznym. (Contributii la
stiutliul metabolismului energetic la ouale de rata
incubate natural si artificial). Lucr. Stiint. Inst. Cer-
cet. Zo,otehnice (Bukareszt), t. XVII, 1959.

Wykonano badania porównawcze na 2 grupach jaj
po 20 sztuk. Jaja w sztucznym wylęgu począwszy od
13 dnia oziębiano dwa razy dziennie przez 15-30 mi-
nut. Przemianę energetyczną mierzono w nieparzystd
dnie wylęgu metodą pośredniej kalorymetrii. Utrata
wagi w obu grupach była prawie taka sama (15,950/o
w naturalnym wylęgu i 15,88o/o w sztucznym). Prze-
ciętny współczynnik oddychania wynosił w obu gru-
pach 0,74, Średnia przemiana energetyczna w obu
grupach była zbliżona (18.528 małych kalorii w n4-
turalnym wylęgu i 18.423 w sztucznym). W sztucznym
wylęgu przemiana charakteryzuje się drobnymi wa-
haniami zwłaszcza w drugiej połowie wylęgu.
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