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tworowych jest gruczol mlekowy i pochwa, na-
tomiast stosunkowo rzadko macica. U bydla
miejscem szczegdlnie predysponowanym do
zmian nowotworowych jest narzad rodny,
zwlaszcza macica i pochwa. U osobnikow mes-
kich czestym punktem wyjscia jest pracie i
jadra. Z narzgdow miazszowych stosunkowo
czestym miejscem powstawania 1 lokalizacji
zmian nowotworowych jest watroba i to u
wiekszosci zwierzgt. Wyjatkowo rzadkim zja-
wiskiem, z wyjatkiem jamy gebowe], sa nowo-
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twory przewodu pokramowego. Rzadko spoty-
kane sg rowniez u zwierzat nowotwory nerek
i ukladu nerwowego.
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Choroby nowotworowe ptakow

Zaklad Chor6b Drobiu Katedry Epizootiologii Wydzialu Weterynarii SGGW w Warszawie
Kicrownik: prof. dr A. STI:\‘.YSZAK

Straty spowodowane przez choroby nowo-
tworowe ptakoéw, szczegdlnie przez bialaczki i
chorobe Mareka sg coraz wieksze, a rozprzes-
trzenienie ich obejmuje wszystkie kontynenty.
Na Swiatowych Kongresach Drobiarskich po-
Swieca sie tym chorobom coraz wiecej uwagi.
Mimo wielkich nakladéw finansowych, przez-
naczonych na ich badania, przez wszystkie cv-
wilizowane panstwa podcbnie jak choroby no-
wotworowe ssakow, nie sg jeszcze dostatecznie
poznane.

Wsréd choréb nowotworowych najwieksze
straty powcdujg bialaczki i choroba Mareka. Sa
to choroby wielkich ferm, nasilajgce sie i roz-
przestrzeniajace, powodujace wielkie straty w
krajach o wyscko rozwinietej hodowli, prowa-
dzacej masowy intensywny wychéw. Najwiek-
sze nasilenie biataczek notuje sie w USA, gdzie
roczne straty siegajg 100 milonéw dolarow. Nie-
pokojacy wzrost notuje sie w szeregu krajow
europejskich, w Zwigzku Radzieckim, Japonii
i Australii. Polska nalezy do krajow, ktore ma-
ja stosunkowo niewiele tych choro6b, jednak w
ostatnich latach zaobserwowano ich staly
wzrost i to przede wszystkim u kur pochodza-
cych z importu. Rocznie przybywa kilka no-
wych zakazonych ognisk. Wydaje sie konieczne
ogloszenie stanu alarmowego juz dzisiaj, a prze-
de wszystkim rozpoczecie dialogu z zootechnika
bez pomocy ktorej opanowanie biataczki jest
niemozliwe.

Chorujg nastepujgce gatunki ptakéw: przede
wszystkim kury, rzadziej indyki, bazanty i per-
lice. Opisano sporadycznie bialaczke u gesi, ka-

czek, kuropatw, labedzi, zurawi, papug i ka-
narkow.
Bialaczki majg charakter nowotworowy.

Charakteryzuja sie nieprawidlowym nieogra-
niczonym i nieodwracalnym rozplemem ko-
mérek ukladu krwiotwoérezego, leukoblastycz-
nego i erytroblastycznego.

Wirusowa etiologia biataczek ptasich nie bu-
dzi watpliwosci. Morfologia, wtasnosci fizyko-
chemiczne i biologiczne wiruséw hbiataczko-
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wych zostaly w znacznym stopniu poznane. Wg
Andrewes’a (1962) wirus leukoz mozna za-
liczyé do grupy Myxowirus. Czasteczki wirusa
maja kulisty ksztalt, wykazujg ciemny zbity
rdzen otoczony jasniejszg warstwg. Wielkose
czasteczki 65-90 milimikronow. Wirus zawiera
2,2% kwasu rybonukleinowego, 37% thluszczu,
1,2% fosforu, jest wrazliwy na eter i pH = 3
(Beard 1963). W zespole leukoz jest kilka wi-
ruséw. W mikroskopie elektronowym odroz-
nienie ich jest niemozliwe, jak réwniez stwier-
dzono ich znaczne pokrewienstwo antygenowe
(np. wirus Rousa i wirusy biataczek, oraz wi-
rusy bialaczek i choroby Mareka).

Umiejscowienie wirusa bylo przedmiotem
wielu badan. Wg Dmochowskiego (1959) czas-
teczki wirusa znajdujg sie w cytoplazmie,
wewnatrz cialek wtretowych i w przestrze-
niach miedzykomoérkowych. Beard (1960) znaj-
dowal go w komorkach siateczki $ledziony i
szpiku, w komoérkach watroby 1 w makrofa-
gach $ledziony. Wprowadzenie metody {fluo-
rescencji do tych badan przez wielu autoréow
(m.in. Malmgren 1960, Grundboeck 1961, Payne
1966) daje podstawy do przypuszczen, ze anty-
gen umiejscawia sie w protoplazmie komoérek
limfomatycznych, jadro natomiast pozostaje
wolne.

Defendi (1958) podaje, ze wirus mozna na-
mnazaé na zarodkach kurzych a Armstrong
(1964) w hodowli tkankowej z komoérek bia-
taczkowych lub normalnych watroby 15-dnio-
wych zarodkéw kurzych. ZakaZenie sztuczne
wyciggami z narzadéw mnowotworowo zmie-
nionych, oraz przesgczami bezkomérkowymi
zawierajacymi wirus udaje sie z pelnym po-
wodzeniem. Jak podaje Burmester (1956) i Be-
ard (1957) mozna tg droga uzyskaé caly szereg
réznorodnych kombinacji przejScia jednej po-
staci biataczki w drugg. Grundboeck (1966)
pasazuisc przez kurczeta osteopetroze uzyskal
objawy typowe dla choroby Mareka. Podobnie
Brandley (1942) uzvskiwal osteopetroze zaka- |
zaiaec kurczeta krwig ptakdow chorveh na cho-
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robe Mareka. Burmester (1960) opisal réowniez
przejscie leukozy limfoidalnej w erytroleuko-
ze¢, a miesak Rousa (Burmester i Walter 1961)
w chorobe Mareka i osteopetroze. Domanski
(1957) zakazajac ptaki erytroleukozg otrzymat
objawy choroby Mareka.

Klasyfikacja

Pierwsze naukowe doniesienie bialaczki na-
lezy przypisa¢ Ellerman’owi i Bangowi w
r. 1908 i Marekowi w r. 1807. Od tej pory
ukazuje sie szereg prac na calym Swiecie,
a w miare postepu badan klasyfikacja biata-
czek ulegata cigglym zmianom.

Nizej podano klasyfikacje zaproponowang
przez Biggs’a (Anglia) w r. 1962, utrzymanej
na Swiatowym Kongresie Drobiarskim w
1966 r. w Kijowie, na miejsce klasyfikacji Cot-
tral’a z r. 1952.

1. Zespol biataczkowy
1. Biataczki

a) leukoza limfoidalna
b) leukoza mieloidalna
¢) erytroleukoza

Osteopetroza
Miesaki
Srodbloniaki
Nowotwory nerek

II. Choroba Mareka

a) posta¢ oczna

b) posta¢ nerwowa

c) postaé trzewna

W kraju stwierdzono prawie wszystkie po-

stacie zespotu bialaczkowego i chorcbe Ma-
reka. Nizej opisano formy wystepujace naj-
czesciej.

Bialaczka limfcidalna jest najczesciej spo-
tykana i réwnoczesnie najtatwiejsza do rozpo-
znania. Nowotworowemu rozplemowi ulegaja
komoérki uktadu chlonnego. Dawniej nazywa-
no ja limfomatozg trzewiowsa, a na zachodzie
chorobg wielkiej watroby. Najtatwiej zakazajg
sie kurczeta w pierwszych 2 tygodniach zycia.
Pierwsze i sporadyczne przypadki zachorowan
notuje sie cd 4 tygodnia po wylegu, nasilenie
choroby przypada jednak na okres najwiek-
szej nieSnoSci w 1 roku zycia. Wrazliwsze sg
rasy ciezsze Karmazyny, New Hampshire,
White Rock, Cornish itp.

Okres inkubacji choroby wynosi do kilku
miesiecy i charakter choroby jest przewlekly
co jest charakterystyczne dla wszystkich form
biataczek. Nosiciele i siewey wirusa wydalaja
zarazki z wydzielinami z nosa, jamy dziobowej
(slina), kalem i jajami. Ptaki zakazaja sie przez
kontakt bezposredni — (Burmester 1966), dro-
ga przez uklad pokarmowy i oddechowy oraz,
na co juz nie ma zadnych watpliwo$ei, przez
jaja (Rubin 1962). Cykl zakazenia kura-jajo-
kurcze jest zawsze $cisle zwigzany z odpor-
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noscig genetyczng, dlatego nie mozna pomingé
tego szczegdélu w zwalczaniu biataczek w ho-
dowlach zarodowych. Najwyzszy odsetek jaj
zakazonych stwierdza sie w pierwszym roku
nie$noéci poniewaz chorujg glownie kury jed-
noroczne. Rubin (1962) wykazal, ze zakazone
ptaki dajg 90%, a Levin i Nelson (1964) 77%
potomstwa zakazonego. Procent ten zalezy od
przeciwcial biernych przekazywanych przez
nicske do jaja.

Obraz kliniczny jest mato charakterystycz-
ny. Pod koniec choroby grzebien jest blady,
ptak traci apetyt, chudnie, palpacyjnie mozna
wyczué powiekszenie watroby lub plyn w ja-
mie otrzewncwej. Hematologicznie stwierdza
sie obnizenie liczby erytrocytow i 50% krwinek
niedojrzalych (co przypisuje sie postepujacej
anemii) oraz niedojrzate postacie limfocytow.

Sekcyjnie stwierdza sie zmiany nowotworo-
we rozlane, naciekowe lub guzowe, rozwija-
jace sie we wszystkich narzgdach szczegélnie
jednak w watrobie, sledzionie, nerkach i jaj-
niku. Obserwuje sie kilkakrotne powiekszenie
tych narzadow (watroba czesto dochodzi do
ciezaru 0,5 kg i wiecej, wypelniajac calg ja-
me brzuszng). Powiekszenie narzadéw jest wy-
razem nacieku komoérek nowotworowych. His-
topatologicznie stwierdza sie w zmienionych
narzgdach ogniska sktadajgce sie z komorek
przypominajacych limfaocyty.

W postaci guzowatej spotyka sie guzy roz-
nej wielkosci, nie dajgce sie wyluskiwaé, kon-
systencji zbitej, na przekroju stoninowatej. Je-
zeli guzy zaczopowuja naczynia krwiono$ne
watroba przybiera wyglad marmurowaty.
Sledziona jest réwniez znacznie powiekszona,
blada, a jej torebka zgrubiala z odcieniem
mlecznym. Jajnik moze byé znacznie powiek-
szony o wygladzie kalafiorowatym z licznymi
guzami. Zaatakowane nerki obok silnego po-
wiekszenia sg szare i kruche. Guzéw w nerkach
nigdy nie stwierdzono. W innych narzadach
guzy mozna spotykaé w miesniu sercowym,
zotagdkach, plucach, do$é czesto w krezce
(obraz przypomina perlice u bydia), w skérze
i szpiku.

Biataczka mieloidalna. Nowotworowym roz-
rostom ulega uktad granulocytéw (leukoblas-
tyczny). Ta postaé wystepuje rzadko. Hema-.
tologicznie obserwuje sie zmniejszenie liczby
erytrocytow i hemoglobiny, a znaczny wzrost
liczby mieloblastéw, niekiedy do 2 mln w
1 mm3; Obfite nacieczenie tkanek komoérkami
nowotworowymi prowadzi oczywiscie do po-
wiekszenia narzadow wewnetrznych makros-
kopowo trudnych do zrdéznicowania z leukoza
opisang wyzej. Wyjatki stanowig przypadki, w
ktérych wystepuja w mieéniach szaro-zétte
migkkie guzy przypominajace drozdze. Guzy
te wystepuja w sasiedztwie Zeber i innych
kosel ograniczajacych jame ciala.

Erytroleukoza. Przy tej postaci
komorek nowctworowych obejmuje

rozplem
uktad
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krwinek czerwonych, erytroblastyczny. Wyste-
puje nieco czeSciej od poprzedniej. Chorujg
ptaki w wieku 6 mies. i starsze. Hematologicz-
nie obserwuje sie obnizenie liczby erytrocytow
i hemoglobiny, a namnazajg sie nowotworowo
erytroblasty. Nie zauwazono zwigkszenia sie
liczby leukocytow. Krew jest blado-czerwona
0 znacznie obnizonej krzepliwosci. Hyperplazja
szpiku i znaczne jego zageszczenie (konsysten-
cja zelu) jest waznym czynnikiem rozpoznaw-
czym. Erytroleukoza jest trudna do rozpozna-
nia przyzyciowo. Wg Domanskiego (1957) poza
spadkiem mniesnosci, wychudzeniem i niekiedy
zO6ttym grzebieniem i dzwomkami (objaw zol-
taczkowy) nie mozna zauwazy¢ innych obja-
wow. Nie udowodniono réwniez przenoszenia
sie erytroleukozy przez jaja na potomstwo
(Domanski 1957).

Zmiany anatomopatologiczne maja malsg
warto$¢ diagnostyczng. Na podkreslenie zastu-
guje jedynie miedziano-czerwone zabarwienie
watroby, oraz wybroczyny w réznych narzg-
dach i tkance podskérnej.

Osteopetroza. Opisana przez Reinhard’a
(1930) i zaliczona do choréb nowotworowych
przez Jungherra w 1935 r., obecnie wystepuje
na catym $wiecie. Choroba dotyczy wszystkich
partii koSéca z wyjatkiem koSci czaszki i pal-
cow. Kosci ulegaja zwyrodnieniu, pdzniej no-
wotworowemu rozrostowi. Szpik ulega zwidk-
nieniu, a jamy szpikowe zanikajg. Rozpozna-
nie jest latwe. Proces prowadzi do znacznego
zgrubienia ko$ci co jest szczegdlnie latwo zau-
wazy¢ w obrebie $rédstopia. Zmienione nowo-
tworowo kos$ci sa nieregularnie wypukle, twar-
de i niebolesne. Sekcyjnie obok wymienionych
zmian ko$ca mozna spotkaé obraz podobny
do leukozy limfoidalnej. Samce sg bardziej
wrazliwe na osteopetroze niz samice.

Choroba Mareka. Choroba Mareka, ze wzgle-
du na czestotliwoéé wystepowania, obok leu-
kozy limfoidalnej powoduje ogromne straty
gospodarcze. Wystepuje w trzech postaciach:
ocznej, porazennej i trzewnej. Wszystkie te
postacie moga wystepowaé roéwnoczesnie, zo-
stang zatem razem omowione.

Choroba opisana w r. 1907 przez Mareka
jako zapalenie wielonerwowe. Poppenheimer
(1926) wykazal =zakaZny charakter choroby.
Etiologia jest wirusowa jakkolwiek wirus jest
mniej poznany niz wirusy zespolu bialaczko-
wego. Ostatnio wyodrebniono szereg szczepow
0 roznej wirulencji (Biggs 1966).

Rasy lekkie (Leghorny) sg wrazliwsze niz
rasy ciezsze, chociaz coraz czeSciej spotyka sie
ia u wszystkich ras. Choruja ptaki w wieku
2-—5 mies. zycia. Opisano ja rowniez u star-
szych w okresie rozpoczynajacej sie niesnosci
i u mtodszych np. Biggs (1966) opisuje u 4—6
tyg. kurczat. Ptaki zakazajg sie przez kon-
takt posredni 1 bezposredni (Biggs i Payne
1963). Sevoian 1963) wykazatl. ze droga zaka-
zenia jest uklad oddechowy. Samice sa wraz-
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liwsze od samcow. Sprawa przenoszenia sig
choroby Mareka przez jaja nie zostala nale-
zycie udokumentowana i jest sprawa otwarta.
Charakter choroby jest mniej przewlekly od
jednostek opisanych wyzej. Biggs (1966) opi-
suje liczne przypadki ostrego przebiegu choro-
by. Choroba trwa okolo 4 tygodni i ginie 25%
stada. Choroba Mareka atakuje obwodowy
uklad nerwowy. Anatomicznym wyrazem za-
burzenn sa mnieregularne zgrubienia, obrzek,
zmiany barwy i napiecia w zakresie odno$-
nych nerwow. Histopatologicznie wykazuje sie
obfite nacieczenie komoérkami, wséréd ktérych
przewazaja dojrzale limfocyty lub komorki
plazmatyczne. Klinicznie spotyka sie poraze-
nia réznego stopnia najczesciej dotyczgce nog,
skrzydel i glowy. Poczatkowo wystepuje
sztywny chdd (defiladowy) z narastaniem pro-
cesu :¢horobowego ptaki sg coraz bardziej po-
razone. Przyjmuja doé¢ charakterystyczng dla
tej choroby postawe z jedng noga odrzucona
do tyhlu, drugg do przodu. Z innych objawéw
widoczne jest opuszczenie skrzydla, obnizenie
gltowy, dusznosé (przy porazeniu nerwow klat-
ki piersiowej) oraz objawy ogélne jak bladosé,
spadek ciezaru ciata i biegunka.

W postaci ocznej, ktéra czesto wystepuje
rownoczeénie, dolgczaja sle zmiany w oku wi-
doczne przyzyciowo. Nastepuje plamiste od-
barwienie teczéwki lub jej zmetnienie. Zre-
nica posiada ksztalt nieregularny i traci zdol-
nos¢ akomodacii. Histopatologicznie jest to na-
cieczenie komorek w nerwie wzrokowym, te-
czo6wce 1 ciatku rzeskowym. Chore kury tracg
wzrok, co klinicznie latwo zauwazy¢ (zeruia
z przekrzywiong glowa, krecg sie w kétko).
Pewien procent ptakéw zdrowieje, pozostaijac
nosicielami. Sekcyjnie obok wychudzenia
stwierdza sie zanik miesni konczyn, ktére
ulegly porazeniom 1 zgrubienie odnosnych
splotéw mnerwowych. Przy postaci trzewnej
moga wystapié guzy, w jajniku, watrobie, ptu-
cach, $ledzionie, krezce, sercu zblizone do
tych, jakie opisano przy leukozach.

Zwalczanie

Mimo licznych badan nie znaleziono zad-
nych $rodkéw leczniczych. Nie opracowano, jak
do tej pory, zadnych przydatnych dla prakty-
ki sposobéw przyzyciowej diagnostyki. Szeze-
pienia ochronne przeciw biataczkom nie wyszty
ze stadium badan eksperymentalnych. Préby
negatywne nalezy przypisa¢ faktom ze odpor-
nos¢ powstawalta tylko u tych ptakéw, u kté-
rych rozwijal sie guz nowotworowy. Szcze-
pionki inaktywowane i ostabione nie dawaty
efektow.

Pozostaje opracowanie daleko idacej profi-
laktyki, odpowiednich przepisow weteryna-
ryjnych oraz najscislejsza wspélpraca z zo-
otechniks. Specjalnej kontroli i diugotermi-
nowej kwarantannie powinien podlega¢ za-
rodowy material hodowlany sprowadzony z
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zagranicy zanim zostanie rozprowadzony do
ferm wolnych od bialaczek.

W fermach zakazonych wszystkie ptaki z ob-
jawami klinicznymi wzbudzajcymi podejrzenia
biataczek lub choroby Mareka t.zn. wychu-
dzonych, z objawami nerwowymi, ze zmia-
nami w oczach, z niewyjasniong przerwg w
nieénosci, zottaczka lub anemig powinny byé
przeznaczone na ubdj. Stada o wysokim pro-
cencie zakazenia lub ostrg formg choroby Ma-
reka powinny by¢é w calo$ci przeznaczone na
uboj.

FJEI‘I‘HY hodowlane i reprodukcyjne posiada-
jace bialaczki powinny by¢ zamknigte w pierw-
szym roku niesnosci. Wysoko produkeyjnym
nioskom nalezatoby przediuzyé¢ wiek reproduk-
cyjny. Ponadto w hodowlach zarodowych
mozna wprowadzaé linie genetecznie odporne,

przez likwidacje rodzin u ktérych stwierdzono
biataczke lub chorobe Mareka. Z ogélnych
przepiséw profilaktycznych na uwage zastu-
guje polecenie odchowu mlodziezy w $cistej
izolacji od stada dorostego, a w fermach za-
kazonych prowadzenie odchowu na innym te-
renie.

Walka z ta grupg choréb jest niezwykle
trudna. Fakt gwaltownego ich rozprzestrzenia-
nia sie w $wiecie uwidacznia bezradnosé zo-
otechniki i weterynarili. Wydaje sie byé celo-
wym powotanie zespolu kompetentnego, kto-
ry w oparciu o wspélprace obu tych nauk
opracuje wytyczne zwalczania.,

Wykaz piSmiennictwa znajduje sie u autora,

Adres autora:

Wanda Borzemska Warszawa, ul.
chowska 272,
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Zastosowanie réznych antykoagulantéw w hematologicznym
rozpoznawaniu biafaczek u bydta

Pracownia Patologii Komoérkowej Instytutu Weterynarii

w Pulawach
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W pierwszym opisie uproszczonej metody
hematologicznego rozpoznawania biataczek (1)
zalecone jest sporzgdzanie preparatow z krwi
$wiezej, wzglednie szczawianowej. Dalsze ba-
dania nad przydatnoscig do tej metody roéw-
niez innych $rodkéw hamujgcych krzepnienie
krwi sg przedstawione w niniejszym doniesie-
niu. W badaniach zwroécono przede wszystkim
uwage na wplyw uzytych w doswiadczeniu
zwigzkow, na poziom limfocytow, czas he-
molizy preparatéw oraz na barwliwosé¢ komé-
rek.

Material i metody

Do badan uzyto krwi czterech kréow. Obok krwi
Swiezej, niekonserwowanej postuzono sie probkami
zawierajgcymi nastepujace s$rodki hamujace krzep-
nienie:

1) heparyna — 2 j. m. (0,02 mg) na 1 ml krwi,

2) szczawiany amonu i potasu zmieszane w stosun-

ku wagowym 3:2 (wg Wintrobe’a — 3) — 2 mg
na 1 ml krwi,

3) szczawian sodu — 2 mg na 1 ml krwi,

4) wersenian dwusodowy — 0,2 mg na 1 ml krwi,

5) wersenian dwusodowy =z formaling (wg Tolle
Jahnke — 2).

Odezynnik wymieniony w punkcie 5, otrzymuje
sie przez zmieszanie 25 g wersenianu dwusodowego,
95 ml wody destylowanej i 5 ml formaliny. Ponie-
waz wersenian nie rozpuszcza sie w cato$ci w tych
warunkach, podczas rozlewania odczynnika do pro-
bowek wstrzgsano co chwile naczynie, by utrzymac
zawiesine w stanie jednorodnym.

W krwi §wiezej oznaczono poziom limfocytow
jednorazowo, a w probkach niekrzepliwych po uply-
wie: 2 godzin, 24 godzin, 48 godzin, 4 dni i 6 dni.

Ogoblng liczbe bialych krwinek oznaczono w komo-
rze Biirkera, a odsetek limfocytéw obliczono w roz-
mazie krwi barwionym metoda Pappenheima. Obok

wyliczone] na tej podstawie iloSci limfocytéw w
1 mm? krwi wyznaczono te warto§é metodg uprosz-
czong (1). Celem zbadania wplywu poszczegdlnych
antykoagulantéw na hemolize i barwliwo$é prepa-
ratow przechowywanych przez roézny przecigg czasu,
sporzadzono po 7 preparatéw z kazdej probki krwi.
Preparaty te poddawano kolejno hemolizie po: 2 go-
dzinach, 24 godzinach, 48 godzinach, 4 dniach, 8 dniach
i 14 dniach. Czas hemolizy kazdego :preparatu byt
mierzony. Po wybarwieniu sudanem czarnym i ble-
kitem metylenowym dokonano oceny morfologii ko-
morek oraz intensywno$ci ich zabarwienia.

Wyniki

Wyrazony liczbami wzglednymi poziom lim-
focytéw w probkach krwi z dodatkiem réznych
Srodkéw hamujgcych krzepnienie przedsta-
wiono w tabeli 1. Poniewaz przy uzyciu
obydwu metod liczenia krwinek otrzymano

Tab. 1. Poziom limfocytéw w krwi konserwowanej

réznymi antykoagulantami. Liczby przedstawiajg Sred-

nie warto$ci procentowe wzgledem poziomu limfocy-
tow w krwi swiezej
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2 godziny | 100 100 100 100 100
24 godzin | 93 90 81 81 100
48 godzin | 75 84 71 65 100
4 doby | 53 65 46 50 98
6 dob Y — — 33 96




