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tworowych jest gruczoł mlekor.vy i pochwa, na-
tomiast stosunkowo rzadko macica. U bydła
mie,iscem szczególrrie predysponowanym do
zrnian nowotworowych jest narząd rodny,
zwłaszcza macica i pochwa. U osobników męs-
kicl. częstym punktem wyjścia jest prącie i
jądra, Z narządów miąższowvch stosunkowo
częstym miejscem powstawania i lokalizacji
zmian nowotwororvych jest wątroba i to u
większości zwierząt. Wyjątkowcl rzadkim zja-
wiskiem, z ,ł,yjątkiem jamy gębowej, są nowo-
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twory przewodu pokramowego, Rzadko spoty-
kane są rórvnież u zwierząt nowotwory nerek
i układu nerwowego.
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Straty spowodowane przez choroby nowo-
tworowe ptaków, szczególnie przez białaczki i
chorobę Mareka są coraz rviększe, a lozprzes-
trzenienie ich obejmuje wszystkie kontynent}r.
Na Światowvch Ko,ngresach Drobiarskich po-
święca. się tym chorobom coraz więcej urvagi.
h{imo wielkich nakładów finansowych, przez-
naczonych na ich badania, przez wszystkie cy-
wilizowane państwa podobnie jak choroby no-
wotworowe ssaków, nie są ieszcze dostatecznie
poznane.

Wśród chorób nowot\,vorowych najwięl<sze
straty powoduią białaczki i choroba Mareka. Sił
to choroby wielkich ferm, nasilające się i roz-
przestrzeniające, powodujące rvielkie straty rv
krajach o wysoko rozwiniętej hodo.,vli, prowa-
dzącei masowy intensywny wychów. Naiwięk-
sze nasilenie białaczek notuje się w USA, gdzie
roczne straty sięgają 100 milonór,v do]arów. Nie-
pokojący wzrost notuje się rv szeregu krajów
europejskich, w Związku Radzieckim, Japonii
i Australii. Polska nalezy do kraiów, które ma-
ją stosunkorvo niewiele tych chorób, jednak w
ostatnich Iatach zaobserwowano ich stały
wzrost i to przede wszystkim u kur poclrod_za-
cych z importu. Rocznie przybywa kilka no-
wych zakażonych ognisk. Wydaje się konieczne
ogłoszenie stanu alarmowego już dzisiaj, a prze-
de w,szystkim rozpoczęcie dialogu z zootechniką
bez pomocy której opanowanie białaczki jest
niemozliwe.

Chorują następujące gatunki ptaków; przede
wszystkim kury, rzadziej indyki, bażanty i per-
Iice. Opisano sporad5,cznie białaczkę u gęsi, ka-
czek, kuropatvr, łabędzi, żurawi, papug i l<a-
narkó'uv.

Eiałaczk,i mają charakter nowotworowy.
Charakteryzują się nieprawidłowym nieogra-
niczonym i nieodwracalnym rozplemem ko-
mórek układu krwiotwórczego, leukoblastycz-
nego i erytroblastycznego.

Wirusowa etiologia białaczek ptasich ,nie bu-
dzi wątpliwości. Morfologia, własności fizykc-
chemiczne i biologiczne wirus<iw białaczko-
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wych zostały w,znacznyrrr storpniu pozna,ne. Wg
Andrewes'a (1962) wirus leukoz można za-
Iiczyć do grupy N[yxowirus. Cząsteczki wirusa
mają kulis,ty kształt, wykazują ciemny zbity
rdzeh otoczorrry jaśniejszą wars,twą. Wielkość
cząst w. Wjrus zawiera
2,2010 go, 37oh tłuszczu,
I,2% na ete,r i pH : 3

(Beard 1963). W zespole leukoz jest kilka wi-
rusów. W mikroskopie elektronowyn odróż-
nienie ich jest nienrozliwe, jak również stwier-
dzono ich znaczne pokrewieństw,o antygenowe
(np. wirus Rousa i wirusy białaczek, oraz wi-
rusy białaczek i choroby Mareka).

Umiejscowienie wirusa było przedmioten
wielu badań. Wg Dmochowskiego (1959) cząs-
teczki wirusa znajdują się rv cytoplaźmie,
wew,nątrz ciałek wtręt,owych i w przestrze-
niach międzykornórkowych. Beard (1960) znaj-
dował go w komórkach siateczki śledziony i
szpiku, w kornórkach wątroby i w rnakrofa-
gach śledziorry. Wprowadze,nie metody fluo-
rescencji do tych badań przez wielu autorów
(m.in. Malmgren 1960, Grundboeck 1961, Payne
1966) daje podstawv do przypuszczeń, że anty-
gen urniejscawia się w protopłazmie kornórek
limfomatycznych, jądro natomiast pozostaje
wolne.

Defendi (1958) podaje, ze wirus rnożna na-
mnażać na zarodkach kurzych a Armstrong
(1964) w hodowli tkankowej z komórek bia-
łaczkowych lub ,normalnych wątroby 1S-dnio-
wyc]n ,zatodków kurzych. zakażenie sztuczlle
11,yciągami z narządów nowotworowo zmie-
nionych, oraz przesączami bezkomórkowymi
zawierającymi rvirus udaje się z pełnym po-
woclzenie,m. Jak podaje Burrnester (1956) i Be-
ard (1957) można tą drogą uzyskać całv szereg
różnorodnych kombinacji przejścia jednej po-
staci białaczki w drugą. Grundboeck (1966)
pasażuiąc przez kurezęta osteopetrozę uzyskał
objawv typ,owe dla ohoroby Mareka. Podobnie
Brandlev (,1942) uz,yskiwał osteopetrozę zaka-
żaiae k.tlt,czqta krlvią ptaktiw c|,orveh na eho-
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robę Mareka. Burmester (1960) opisał róvrnież
przejście leukozy limfoidalnej w erytroleuko-
zę, a mięsak Ro,usa (Burmester i Walter 1961)
w chorobę Mareka i osteopetr,ozę. Domański
(1957) zakażaiąc ptaki erytroleirkozą otrzymał
objawy chor,oby Mareka.

Klasyfikacja
pierwsze naukowe doniesienie białaczki na-

Ieży przypisac Ellermiłn'oił-i i Bang'olł,i w
r. 1908 i Marekowi r,t, r, 1907. Od tej pory
ukazuje się szel,eg plac na całym świecie,
a w miarę postępu badań klasyfikacja biała-
czek uiegała ciągłym zmianoirr.

Nizej podano kIasyfikację zaproponowaną
prze7_Biggs'a (Anglia) w r. 1962, utrzymanej
na Swiatowym Kongresie Dro,biarskim w
1966 r. w Kijowie, na niejsce klasyfikacji Cot-
tral'a z r, 1952.

I. Zespół białaczkowy
1. Białaczki

a) J.eukoza limfoidalna
b) Ieukoza miełoidalna
c) erytrolellkoza

2. Osteopetroza
3. Mięsaki
4. Sródbłoniaki
5. Nowotwory nerek

II. Choroba Mareka
a) postać oczna
b) postać nerwowa
c) postać trzewna

W kraiu stwierdzo,no pra."vie wszystkie po-
stacie zespołu białaczkowego i chorobę Ma-
reka. Nizej opisano formy występujące naj-
częściej.

Białaczka limfoidalna jesi najczęściej spo-
tykana i równocześnie najłat,"vieisza do rozpo-
znania. Nowotworowemu rozpłemowi ulegają
komórki układu chłonnego. Dawniej nazywa-
no ją limfornatozą trzewiową, a na zachodzie
chorobą wielkiej wątrc,by. Najłatwiej zakażają
się kurczęta u, pierwszych 2 tygodniach życia,
Pierwsze i spora,dyczne p,rzypadki zachorowań
notuje się cd 4 tygodnia po wylęgu, nasilenie
choroby przypada iednak na okres najwięk-
szej nieśności w 1 roku życia. Wrażliwsze są
|asy cięższe Karmazyny, New Hampshire,
White Rock, Cornish itp.

Okres inkubacji choroby w5mosi do kilku
rniesięcy i charakter chorobv jest pr.zewlekły

gą przez układ pokarmowy i oddechowy oraz,
na co już nie ma zadny i, ptzez
jaja (Rubin 1962), Cykl ra-iaio-
kurcze -iest zawsze ściśl orlpclr-

nością genetyc,zną, dlateg,o nie można pominąć
tego szczegółu w zwalczaniu białaczek w ho-
dowlach zarodowych. Naiwyższy odsetek ,iaj

zakażonych stwierdza się w pierwszym roku
nieśności ponieważ chorują głównie kury ied-
noroczne. Rubin (1962) wyl<azał, że zakażone
ptaki dają 900/o, a Levin i ldelson (1964) 770h
potomstwa zakażonego. Frocent te,n zalezy od
przeciwciał biernych przekazywanych przez
nioskę do jaja.

Obraz }<]iniczny jest mało charakterystycz-
ny. Pod koniec choroby §rzebień iest blady,
ptak traci apetyt, chudnie, palpacyinie mozna
lvyczuć powiększenie rvątrob;r lub płyn w ja-
mie otrzer,vnolvei. Hematologicznie stwierdza
się obnizenie liczby ervtlocvtólv i 500/o krwinek
niedoirzałych (co przypisuje się postępującei
anemii) o,raz niedoirzałe postacie limfocytów.

SekcyJnie stwierdza się zmiany nowotwoTo-
we ro,zlane, nacie}<owe lub guzowe, rozwija-
jące się we wszystkich narządach szczegolnie
,iednak w wątrobic, śledzionie, nerkach i jaj-
nikr-r, Obserwuje się kilkai<rotne powięl<szenie
tych narządow (ił,ątro,ba częs,to dochodzi do
ciężaru 0,5 kg i więcej, wypełniając całą ja-
nrę brzuszną). Powiększenie trarządów jest wy-
yazern nacieku komórek nolvotworowych. FIis-
t,opatologicznie stwierdza się w zmienionych
narządach ogniska składa-iące się z ko,mórek
przypom,inaiących limfocvty.

W postaci guzowatei spotyka się guzy róż-
lrei wiel}<ości, nie daiące się wyłuskiwać, kon-
syste,ncii zbitei, na przekroiu słoninowatei. Je-
żeli guzy zaczo,powują naczynia krwionośne
wątroba przybiera wygląd marmurowaty,
Śledziona iest rór,vnież znacznie powiększona,
blada, a jej torebka zgrubiała z odcieniem
mlecznynr. Jainik nioze b\,ć znacznie powięk-
szony o $,yglądzie kalafiorowatym z Iicznymi
guzami. Zaatakowane nerki obok silnego po-
większenia są szare i kruche. Guzów w nerkach
nigdv nie stwierdzono. w innych narządach
gu,zv można spotvl<ać uz mięśniu sercowym,
żołądkach, płucaclr, dość często w krezce
(obraz przypomina perlicę u bvdła), ił, skórze
i szpiku.

Białaczka mieloidalna. Nowotworowym roz-
rosto,m ulega układ granulocytów (leukoblas-
tyczny). Ta p,ostaó występłrie rzadko. He,ma-.
toIogicznie obserwu je się zmniejszenie ticzby
erytrocytow i hemoglobitly, a znaczny wzrost
Iiczbv mielo,blastów, niekiedy do 2 mln w
1 nrm3,1 Obfite nacieczenie tkanek komórkami
nowotworowymi prowadzi oczywiście do po-
r,viększenia narządów wewnętrznych makros-
kopołł,o trudnych do zróżnicowania z leukozą
opisaną wvżei. wviątki stanowią przypadki, w
których występują Iv mięś,niach szaro-żółte
miękkie gazy przypominające drozdże, Guzy
te występr,rią w sqsiedztwie żeber i innych
kości ograniczającvch jarnę cia,łer.

Erytroleukoza. przy tej postaci rozplenr
komórek norvc;trvorowych obejmr-rje układ

n
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krwinek czer,wonych, erytroblasty czny,. Wyst ę -
puje nieco częściej od poprzedniej. Chorują
ptaki w wieku 6 ,mies. i starsze. Hernatologicz-
nie obserwuje się obrniżenie liczby erytrocytów
i hemoglo,biny, a namnażają się nowotworowo
erytroblasty. Nie zauważono zwiększenia się
liczby leukocytów. K,rew jest blado-c,zerwona
o zna,cznie obniżone j krzep,liwości. Hyperplaz j a
szpiku i, zna,czne jego zagęszczenie (konsysten-
cja żelu) jest ważrrym cz5mnikiem ro,zpoznaw-
czym. Erytroleuko,za ies,t trudna do rozpozna-
nia przyżyciowo. Wg Domańskiego (1957) poza
spadkiem nieśności, wychudzeniern i niekiedy
żółtvm grzebrieniern i dzworrkami (oibjaw żół-
tacrzkowy) nie można zauważyć innych obja-
wów. Nie udowodniono również przenoszenia
się erytroleukoizy lprzez jaja na potomstwo
(Do,mański 1957).

zrrmiany anatomopatologi,czne mają małą
wartość diagnoŃyczną. Na podkreślenie zasłu-
guie iedyrrie miedziano-cze,nwone zaba,rwienie
wątroby, oraz wybroczyny w różrrvch marzą-
dach i tkance podskórnej.

Osteopetroza. Oprisana Wzez Reinhard'a
(1930) i zaliczona do chorób nowoitworowych
przez Jungherra w 1935 r., otbecnie występuie
na całym świecie. Cho,roba dotyczy wszvstkich
partii kośćca z wy,iątkiem koś,ci czaszki i pal-
ców. Koś,ci ulegają zwyrodnieniu, późniei no-
wo,tworowernu rozrostowi. szpik ulega zwłók-
n,ieniu, a jarny szpikowe zarrikaią. Rozpozna-
nie iest łartwe. Proces pr,owadzi do znacznego
zgrubienia kości co ie,st szczególnie łatwo zau-
ważyć w obrębie śró,dsto"pia. Zmienione nowo-
tworowo kości sa, nieregularnie wvpukłe, twar-
de i niebolesne. Sekcyinie obok wr.n,-ienio,nych
zmia,n kośca można spotkać obraz podobny
do leukozy limfoidalnej. Samce są bardzie.j
wrażliwe na osteopetrozę niż samice.

Chor,oba Mareka. Choro,ba Mareka, ze wzglę-
du na częstotliwość występowania, obok 1etr-
kozy limfoidalnei powo,duje ogromne straty
g,ospodareze. WyŃępuje w trzech postaciach:
ocznej, porażennei i trzewnej, Wszystlkie te
postaoie mogą występować równocześnie, zo-
staną zatem Tazern ornówione.

Choroiba opisana w r. 7907 przez Mareka
iako zapalenie wielo,nerwowe. Popperrheimer
(1926) wykazał zakażny charakter chorobv.
Etiologia jest wirusowa jakkolwiek wirus -iest

mniej poznany niż wirusv zelspołu białaczko-
wego. Ostatni,o wvodręb,niono szereg szczepów
,o różnej wiruleneji (Biggs 1966).

Rasv lekkie (Leghorny) są wrazliwsze niż
rasy cięższe, chociaż |coTa|z częściel spotyka się
ją u wszystkich ras. Chorują ptaki w wieku
2-5 mies. życia. Opisano ją również u star-
szvch w okresie Tozpoczynalacej się rrieśności
i u młodszych np. Biggs (1966) opisuie u 4-6
tvg. kurcząt. Ptaki zaka.żaią się przez kon-
takt pośredni i bezpośredni (Biggs i Pavne
1963). Sevoian 1963) wfkazał, że drogą zaka-
żerria iest lrkład oddechorłry. sanricc są r,vraż-
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],iwsze od samców. Sprawa przenoszenia się
choroby Mareka przez jaja nie została nale-
życie udokumentowana i jest sprawą otwartą.
Charakter choroby jest rnniej przewlekły od
jednostek opisanych wyżej. Biggs (1966) opi-
suje l go przebi
by. C tygodni i
stada. atakuje
układ ner-wowy, Anatorni,cznym wyrazerrl za-
burzeń są n,ieregularne zgrubienia, obrzek,
zmiany barwy i napięcia w zakresie odnoś-
nych nerwów. Histopatologicznie wykazuje się
obf{te naciecze,nie komórkami, wśród których
przeważają dojrzałe limfocyty lub korrrórki
pluzmatyczne. Kliniczrrie spotyka się poraże-
nia różne,go stopnia najczęściej dotyczące rróg,
skrzydeł i głowy. Początkowo występuje
,sztywny chód (defiladowy) z narastaniem pro-
cesu ,choroboweg,o ptaki są coraz bardziej po-
razone. P,rzyjmują dŃć charakterystyczną dla
tej choro,by postawę z iedną nogą odrzuconą
do tyłu, dru§Q do przodu. Z innvch objawów
,"vidoczne jest opuszczenie skrzydła, o,bniżenie
głowy, duszność (ptzy potażeniu nerwów klat.
ki piersiowej) oraz objawy ogólne jak bladość,
spadek ciężaru ciała i biegunka.

W posta,ci ocznej, i<tóra często występuie
równocześnie, dołączają się zrnianv w oku wi-
doczne przyżyciowo. Następuje pła;rniste od-
barwienie tęczówki lub jej zmętnierrie. Żre-
nica posiada kształt nieregular,nv i traci zdol-
ność akorrrodacji. Histopatologicznie jest to na-
cieczenie kołnórek w nerwie rvzrokourym, tę-
czówce i ciałku rzęskow}rrn, Chore kurv tracą
rvzr,ok, co klinicznje łatwo zauważyć (żeruią
z ptzekrzywiorrą qłową, kręcĄ się w kółko),
Pewien p,rocent ptaków zdrovrie,ie, pozostaiae
nosicielarn,i. Sekcvi,nie o,bok wychudzenia
stwierdza się zanik mięśni kończvn, które
uległv porażeniom i zgrubienie odnośnych
splotów nerwowych. Przy postaci trzewnej
mopa wvstąpić guzv, w jajniku, wątrobie, płu-
cach, śledzionie, krezce. sercu zbliżone do
tych, iakie opisano przy leuko,zach.

Zwalcza,nie
Mimo licznych badań nie znaleziorro żad-

nych środków leczn,iczych. Nie opracowano, jak
do tej pory, żadnych przydatnych dla prakty-
ki sposo,bów przyżyciowej diagnostyki. Szcze-
pienia ochro,nne prze,ciw białaczkom nie wyszły
ze stadium badań eksperymentalnych. Próby
negatywne na|eży przypisać faktom że odpor-
ność powstawała tylko u tych ptaków, u i<tó-
rych rozwiiał się guz nołwotworowy. Szcze-
pionki inaktywowane i osłabione nie dawały
efektów.

Pozostaje opracowanie daleko idącej profi-
laktyki, odpowiednich przepisów weteryna-
ryjnych oraz najściślejsza współpraca z zo-
otechniką, Specjalnej ko,ntroli i długotermi-
nowej kwarantannie po,winien podlegać za-
rodowv materiał hodour]any sprowadzony 7.
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zagranicy zaryim zostanie ro,zprowadzony do
ferm wolnych od białaczek.

W ferrnach zakażonych wszystkie ptaki z ob-
j awam,i kli,rricznyrni wzbudzaj cyrni pode jrzenia
białaczek lub choroby Mareka t.,zn. wychu-
dzonych, z objawarni nerwow;r.mi, ze zwia-
nami w oczach, z niewyjaś,nioną przerwą w
nieśności, żółtaczką lub anemią powinny być
przeznaczone na ubój. Stada o wysokim pro-
cencie zakażenia luh ostrą formą choroby Ma-
reka powi,nny być w całości ptzeznaczone na

przez likwidację rodzin u których stwierd,zono
białaczkę lub choro,bę Mareka. Z ogólnych
przepisów profilal<tycznych na uwagę zasłu-
guje pole,cernie odchowu młodzieży rv ścisłej
izolacji od stada donosłego, a w fermach za-
każonych prowadzenie odchowu na irrnym te-
renie.

Walka z tą grupą chorób jes,t niezwykle
trudna. Fakt gwałt,ownego d,ch rozprzestrzenia-
nia się w świecie uwidacznia bezradność zo-
otechniki i weterynarii. Wydaje się być celo-
wym porwołalnie zespołu kompetentnego, któ-
ry w oparciu o współp,racę oibu tych nauk
opracuje wytyczne zwaIczaŃa.

Wykaz piśmiennictv/a znajduje Się u autora,

AdIeS autora: wanda Borzemska warszawa, u1. Gro-
chowska 272.

KRYSTYNA WILCZYŃSKA-CIEMIĘGA, MARIAN GRUNDBOECK

Zastosowanie roznych antykoagu lantow w hematologicznym
rozpoznawaniu białaczek u bydła

Pracownia Patologii Komórkowej Instytutu weterynarii w Puławach
Kierownik: doc. dr M. GRUNDBoECK

W pierwszym opisie upnoszczonei metody
hematologicznego Tozpoznawani,a białaczek (1)

zalecone iest sporządzanie preparatów z krwi
świeżej, względnie szczawianowej. Dalsze ba-
dania nad przydatnością do tej metody rów-
nież innych środków hamującvch krzepnienie
krwi są przedstawione w ninieiszym doniesie-
niu. w bladaniach zwrócono przede wszystkim
uwagę na wpływ użytych w doświadczeniu
związków, na poziom limfocytów, czas he-
molizy preparatów oraz na barwliwość komó-
rek.

Materiał i metody
Do badań użyto krwi czterech krów. Obok krwi

świeżej, niekonserwowanej posłużono się próbkami
zawiera jącymi następujące środki hamujące krzep-
nienie:

l) heparyna - 2 i. 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 m8 na 1 ml krwi,
4) wersenian dwusodowy - 0,2 mg na l ml krwi,
5) wersenian dwusodowy z formaliną (wg Tolle

Jahnke - 2).

Odczynnik wymieniony w punkcie 5, otrzymuje
się przez zmieszanie 25 g ,"versenianu dwusodowego,
95 ml l,vody destylowanej i 5 ml formaliny. Ponie-
waż werserlian nie rozpuszcza się w całości w tych
warunkach, podczas rozlewania odczynnika do pro-
bówek wstrząsano co chwilę naczynie, by utrzymać
zawiesinę w stanie jednorodnym.

W krwi świeżej oznaczono poziorn limfocytów
jednorazowo, a w próbkach niekrzepliwych po upły-
wie: 2 godzin, 24 godzin, 48 godzin, 4 dni i 6 dni.

Ogólną liczbę białych krwinek oznaczono w komo-
rze Bi.irkera, a odsetek limfocy,tów obliczono w roz-
mazie krwi barwionym metodą Pappenheima. Obok

wyliczonej na tej podstawie ilości limfocytów w
1 mm3 krr.vi wyznaczono tę wartość metodą uprosz-
czoną (1). Celem zbadania wpływu poszczególnych
antykoagulantólv na hemolizę i barwliwość prepa-
ratów przechowywanych ptzez różny przeciąg czasu,
sporządzono po 7 preparatów z każdej próbki krwi.
Preparaty te podda,,vano kolejno hemolizie po: 2 go-
dzinach, 24 godzinach, 48 godzinach, 4 dniach,8 dniach
i 14 dniach, Czas hemolizy każdego 1preparatu był
mierzony. Po wybarwieniu sudanem czarnym i błę-
ki,tem metylenowym dokonano oceny morfologii ko-
mórek oraz intensywności ich zabarwienia.

Wyniki
Wyrażony liczbami względnymi poziom lim-

focytów w próbkach krwi z dodatkiem różnych
środków harnujących krzepnienie przedsta-
wiono w t,abeli 1. Ponieważ płzy użyciu
obydwu met,od liczenia krwinek otrzymano

Tab. 1. Poziom limfocytów w krwi konserwowanej
różnymi antykoagulantami. Liczby przedsta,lviają śred-
nie wartości procentowe względem poziomu limfocy-

tów w krwi świeżej

Czas
przechowy-
wania krwi
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