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Powstawanie i przebieg procesu infekcyjnego
uwarunkowane są z jednej strony rodzajern za-
razka, jego zjadliwością i dawką, a z drugiej
strony - ogólnym stanem organizmu zwierzę-
cego w okresie zakażenia i jego reakty,,łrnością
immunobiologiczną, co ma decydujące znacze-
nie i może rozstrzygnąć zejście choroby.

Nie ulega wątpliwości, że istnieje współza-
leżność między żywieniem zwierząt a przebie-
giem chorób zal<aźnych, Świadczą o tym liczne
dane eksperymentalne w piśmiennictwie ze-
równo źrodłowym jak i monograficznym
(1-31), Współzależność ta rna różny charakter.
Zależnie od czynnika infekcyjnego może ona
być synergiczna i antagonistyczna (L2, 16, 25).
Synergiczna wtedy, gdy niedożywienie i in-
fekcja nawzajem się potęgują, co jest nieko-
rzystne dla gospodarza; antagonistyczna, gdy
niedożywienie wpływa bardziej niekorzystnie
na sam drobnoustrój wyłvołujący zakażenie,

Synergizm jest charakterystyczny dla więk-
szości pozakomórkowych mikroorganizmów, a
antagonizm dla wewnątrzkomórkowych
czynników infekcyjnych, które są zależne od
układu enzymalnego i metabolitów gospodarza
Iub mają wyższe wymagania w stosunku do po-
szczegóInych czynników żywieniowych niż gos-
podarz.

Ogólnie można powiedzieć, że niedożywieniu
zawsze towarzyszą choroby wywołane ptzez
bakterie, riketsje i pasożyty jelitowe, a w cho-
robach wywołanych przez wirusy i pierwotnia-
ki krwi ,ma miejsce ,zarówno synergizm jak i
antagonizrn (27).

Doświadczalnie udowodniono wpływ składni-
ków żywieniowych na szereg czynników prze-
ciwbakteryjnych, warunkujących w dużej mie-
Tze zjawisko odporności, takich jak właści-
wości żerne leukocytow, poziom lizozymu, pro-
perdyny i komplementu, poziom normalnych
aglutynin w surowicy krwi, na czynnik suro-
wicy inaktywujący toksyczne działanie endo-
toksyn bakteryjnych (15, I9, 20, 2B). Zywienie
ma także wpływ na układ hormonalny i na
skład flory bakteryjnej w przewodzie pokar-
mowym z:wietząt (B, 12, 16, 27).

Czynniki żywieniowe, które mają istotny
wpływ na odporność zwierząt - to przede
wszystkim białka, witaminy, składniki mine-
ralne i inne czynniki żywieniowe bliżej nieo-
kreśIone.

B i a ł k a. Istotny wpływ na ogóIny stan
organizmu zwietzęcego ma nie tylko ilość biał-
ka zawarta w paszy, ale przede wszystkim jego
skład jakościowy (7,23). Endogenny proces syn-
tezy białek wymaga pełnego składu aminokwa-
sów, z ktorych część, niezbędna dla poszczegól-
nych gatunków zwierząt, winna być dostarcza-
na z paszą. Znaczny niedobór jednego iub kilku
niezbędnych aminokwasów nie zapewni pełnego
odżywienia białkowego, bez względu na ilość
paszy.

Niedobor białka powoduje zmniejszenie ak-
tywności enzymów ustrcjowych, uszkodzenie
naczyń włosowatych, upośledzenie szeregu
czynności r,vątroby, szpiku kostnego, gdzie pow-
staje większośó komorek fagocytujących. Nie-
dobór ten powoduje też zablrzenia w czynności
przedniego płata przysadki oraz nadnerczy, a
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więc czynności hormonalnych, co w efekcie ob-
niża komórkową i humoralną odporność orga-
nizmu.

Dodatkowe jednostki pokarmowe konsurno-
wane plzez zwrcrzęta, jako kompensacja mniej-
szej itości białka przez zjadanie większej daw,-
ki, są magazynowane jako tłuszcze, a wzrost
tłuszczu w organiźmie ma wptywac na odpor-
ność niekorzystnie (26).

Dzi'ałanie białka jest różne w różnych sta-
diach infekcji. Zalezy to od tego czy choroba
ma przebieg ostry czy przewlekły. Wpływa ra-
czej na czas ptzeżycia, a nie na przezywalność
zwierząt (7,26).

Zupełnie inaczej wpływają niedobory białek
na infekcje wirusowe. Zwróciły uwagę badaczy
obserwacje dokonane przez Kearney'a (14)
który stwierdził, że niedobór tryptofanu chronił
myszy prawie w 1009o przed paralitycznym
działaniem wirusa Theilera.

Witaminy. Wchodząc w skład enzymow
ustrojowych, witaminy jako biokataIizatory,
biorą udział w procesach przemiany materri.
Działanie witamin jest związane przeważnie z
biosyntezą białek i ich przemianą w ustroju.

Przeprowadzone liczne badania nad wpły-
wem niedoboru witamin, świadczą, że witarrriny
odgrywają dużą rolę w kształtowaniu się hu-
moralnej i komórkowej odporności przeciw-
zakażnej (2, 13, 27,2B).I\[ają tu przede wszyst-
kim znaczenie witaminy A, D, C i szereg wi-
tamin z grupy B.

Udowodniono, że wit. A ma wpływ na ogólne
mechanizmy odporności. Niedobor witaminy A,
przyczyniając się do zrogowacenia nabłonka
przewodu pokarmowego i oddechowego, ułat-
wia przenikanie drobnoustrojów chorobotwór-
czych. Stwierdzono, że niedobór wit. A wpły-
wa hamująco na syntezę lizozyrnll, obniża ta-
gocytozę (16, 21) i tworzenie przeciwciał. Świ-
nie, które otrzymywały odpowiednią ilość wit.
A, wykazywały większą zdolność wytwarzania
przeciwciał pod wpływem antygenu Salmonellq.
pullorum, niż świnie żywione dietą z niedobo-
rem wit. A (22). Niedobory wit, A mogą być
powodowane obecnością dużej ilości azotanów
w paszy, ktore wpływają hamująco na prze-
mianę karotenu w wit. A w ściance jelita cien-
kiego i na jej absorpcję. To zjawisko obserwu-
jemy u bydła (22).

Mechanizm i wpływ wit. D na oclpornośc
przeciwzakaźną jest bliżej nieznany. Stwierdzo-
no jedynie, że surowica krwi szczurów z obja-
wami krzywicy, wykazuje niski efekt bak_terio-
bójezy w stosunku do drobnoustrojów z grupy
Salmonella i gronkowców, w porównaniu do
szczurów normalnych (16).

Niedobór wit. C wpływa na obniżenie aktyw-
ności komplementu (4) oraz na wytwarzanie
się przeciwciał w surowicy. Wprowadzenie wit.
C zwierzętom doświadczalnym wzrnaga twotze-
nie aglutynin podczas uodparniania. Szczegól-
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nie wyraźnie stwierdzono ten wpływ przy uod-
parnianiu za pomocą BCG (21).

Doświadczalnie stwierdzono, że przy obniżo-
nej temperaturze otoczenia, w ustroju zwiększa
srę znacznie zuzy,cie rezerw wlt. U i włr. A.
Stąd w okresie zimy i wczesnej wiosny, obni-
żenie rezerw wit. O r wit. A jest ważnym czyn-
nikiem warunkującym obnlżenie odporności
przeciwzakaźnej. Lwietzęta w tym okresie łat-
wo zapadają na schorzenie drog oddechowych.
Wiąże się to również często z występowanienr
zanikowego zapalenia nosa u prosiąt, grypy
prosiąt i innych schorzeń (4), Szczególnie czę-
sto obserwuje się zaostrzenia zakażeń utajo-
nych (15).

Charakterystyczny jest udział wit. C w od-
porności przeciwko toksynom bakteryjnym.
Stwierdzono, że kwas askorbinowy redukuje
takie toksyny jak botulinowa i gronkowcowa
(16).

Pomimo ogólnego poglądu, że wit. C ma te-
rapeutyczny wpływ przy infekcjach wiruso-
wych, nie udowodniono tego doświadczalnie.
Stwierdzono jednak, że inaktywuje ona źn użtro
wirusy opryszczki, ospy i influenzy (16).

Duże znaczenie w odporności przeciwzakaź-
nej mają witaminy grupy B, szczegolnie w in-
fekcjach przewodu pokarmowego. Niektóre z
nich jak rybofiawina, pirydoksyna, biorą udział
w przemianie białek i aminokwą5§,"1,, a wit.
B12 i kwas foliowy, w syntezie kwasow nukle-
inowych, wpływa;ąc tym bezpośrednio na two-
rzenie się aglutynin w ustroju (2). Niedobor
tiaminy warunkuje obniżenie odporności na
zakażenia pneumokokami, sal,mone]ami i wiru-
sem ornitozy 0). Niedobór kwasu foliowego,
biotyny i kwasu nikotynowego obniża odpor-
nośc na zakażenie kokcydiami (1).

Szereg badaczy udowodniło, że niedobór wi-
tamin z grupy B w większości przypadków,
wzmaga odporność zwierząt na zakażenia wi-
Iusowe. Wirusy wykazują specyficzną wybiór,-
czość względem poszczególnych niedoborow wi-
taminowych. Zjadliwość wirusa rzekomego po-
moru drobiu spada po pasażowaniu tego wiru-
sa przez kurczęta karmione dietą z niedoborem
ryboflawiny. Niedobór wit. B12 nie wpływa na
chorobotwórczość wirusa (3). Niedobór rybofla-
winy jest korzystny ptzy poliomgelitis u my-
szy, lecz nie ma żadnego wpływu na zakażenie
myszy wirusem Theilera, Niedobór kwasu pan-
totenowego jest korzystny w stosunku do wi-
rusa Theilera, a nie wpłylva na polźomgelitis
(27).

U ptactwa otrzymano sprzeczne wyniki ba-
dań dotyczących dodawania witamin do pasz.
Witaminy dodane do diety w poziomie wyż-
szym niż wymagany, dały wzrost odporności
kutcząt na salmonelozę (B). Nie zostało to pot-
wierdzone w innych podobnych doświadcze-
niach. Przeciwnie, po dodaniu większej ilości
,łitamin wzrastała wrazliwość kurcząt na sal-
tnonelozę (6),
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Składniki mineralne. Wpływ skład-
ników mineralnych na odporność jest jeszcze
mało poznany. Wszechstronny uCział mikroe-
Iementów w przemianie materii pozwala przy-
puszczać, ze zastosov,anie ich może podnosić
odporność ogólną.

I\iektóre dane dośWiadczalne cytowane w
piśmiennictwie (19) wykazują, że podanie
Iikom soli miedzi i magnezu po 0,1-1,0 m
ciężaru ciała, przez okres 10-15 dni, wywo{uje
początkowo wzrost aktywności żernej leuko-
cytów, a następnie jej obniżenie. Wzrost aktyw-
ności żernej Ieukocytów obserwowano równiez
u białych szczurów i świnek morskich, przy
skarmianiu w ciągu 4 miesięcy, codziennie,
rmoliibdenianu amonu w ilości 5 ug molib,denu,
Duże dawki magnezu z dodatkiem koba]tu
zwiększały odporność myszy na zakażenie pne-
umokokami i gronkowcami (12). Przeżywalność
świnek morskich, doświadczalnie zakażonycn
salmonelami, przy odpowiednim dodatku fosfo-
ru, wzrastała z 460lo do 770lo (I7).

Statystycznie stwierdzono, że najlepsze
wskaźnikr immunologiczne uzyskuje się przy
zastosowaniu kompleksowych związkow mikro-
elementów (79, 201. U krolików, uprzednio pod-
danych działaniu prómieni Rentgena, uodpar-
nianych przegrzaną zawiesiną gronkowca zło-
cistego, pod wpływem koamidu (kompleksowe-
go związku kobaltu z amidem kwasu nikoty-
nowego) i wit. B12, miano przeciwciał zwiększa-
ło się 2,5 krotnie, pod wpływem Co30 (a,viązek
kobaltu z metioniną) - 4 krotnie, pocr wpły-
wem leramidu I (związek chlorku żelaza z
amidem kwasu nikotynowego) 2 krotnie,
pod wpływem feramidu II (związek siarizanu
żelaza z amidem kwasu nikotynowego) - 4
krotnie, a pod wpływem glutamidu rniedzi - 4
krotnie. Aktywność fagocytarna w grupie kon-
trolnej zwiększyła się o 160/o w porównaniu do
stanu wyjściowego, a przy wprowadzeniu koa-
midu i wit. B12 o 20-279o, Co30 - 38,70lo, glu-
tamidu miedzi o 42alo. Feramid I i II praktycznie
nie wykazał wpływu na aktywność fagocytar"ną.
Podobnie u krolików, uodparnianych szczepion-
[<ą przeciwdurową, zastosówanie ko,amidu, Co'o,
żelaza (feramid), i manganu (glutamid manga-
nu) stymulowało leukopoezę, zwiększaŁo aktyw-
ność fagocytarną leukocytów, miano komple-
mentu i przeciwciał O i H (20),

Inne nieznane składniki poży-
w i e,n i a. I,stnieje jeszcze wiele niepoznanych
składników pożywienia, które mają wpływ na
odporność przeciwzakaźną. Zwrócono uwagę na
nieznany blizej czynnik zawarty w pszenicy,
który u myszy zwiększał odporność na salmone-
Iozę. Przy dodatku pszenicy do paszy, ilość my-
szy przeżywających wzrastała o 60c/o rv porów-
naniu do myszy żywionych dietą półsyntety-
czną. Czynnik ten nazwano SRF (Salmonello-
sis Resistence Factor) (l1, 24). Mechanizm dzia-
łania tego czynnika rnie jest 'zrlany. Zaobser-
wowano jedynie, że jeśli podaje się do paszy

pszenicę w postaci otrąb pszennycłr na dzień
przed zakażeniem, wtedy występuje działanie
ochronne, gdy podawano pszenicę na dwa dni
przed zakażeniern, działania tego nie stwier-
dzono. Zwrócono uwagę, że bakterie z rodzaju
Aerobacter są zdolne do produkcji wysoce ak-
tywnego czynnika SRF (24). Stąd przypuszcza
się, ze aktywność otrąb pszennych i innych
pasz zależy częściorvo lub zupełnie od rozwija-
jących się na nich drobnoustrojów.

Podobny czynnik, powodujący przedłużenie
okresu przeżycia w doświadczalnej gtuźIicy
u świnek rnorskich i zwiększający odporność
na salmonelozę, wykryto w kapuście (5, 17).
W coświadczeni,tl na 400 śwrnxach morskich
stwiercizono, że zwierzęta na dawce pokarmo-
wej podstawowej, przeżywały zakażenie sal-
mone.lami w 26tlo, a zwietzęta, na dawce po-
].ai:mowej,'z dodatkiem kapusty, przeżywały
w 49,2blo. Czynnik ten nie jest identyczny
z czynnlkierl zawartym w pszenicy, ani z in-
nymi czynnikami antybakteryjnymi występu-
jącymi w kapuście.

Wpływ przekarmiania, Ostatnio
zwTaca się uwagę na fakt, że przekarrniónie
zwierząt może powodować obniżenie odporno-
ści przecir,vzakaźnej i cięższy przebieg choroby
(I2, 16). Stwierdzono doświadczalnie, że otyłe
psy są bardziej wrażliwe na zakażenie no-
sówką (1B).

Badano wpływ ,nadmiaru białka na odpor-
ność. Udowodniono, że wysoka zawartóść
mączki rybnej w dawce pokarmowej kogu-
tółv, zmniejszała odporność na salmonelozę.
Przy ilości 2,50lo mączki rybnej w idawce Po-
karmowej przeżywalność ptaków' wynosiła
4BOk, przy ilości 109o mączki rybnej przeżywal-
ność wynoslła 290h, a przy 40ulu mączki rybnej,
przeżyło tylko 2,7ak kogutów (27). W innym
doświadczeniu, nadmiar białka w paszy polń/o-
dował wzrost śmiertelności kurcząt przy za-
każeniu Scłlrnonella gallinarum,(29). Ostrość
przebiegu rzekomego pomoru kur wzrasta za-
równo przy niedoborze jak i przy nadmiarze
białka w dawce pokarmowej (30, 31).

Jak dalece problem odporności ogólnej
zwierząt na choroby zakaźne i wpływ na nią
czynników środowiskowych zajmuje uwagę
badaczy na całym świecie, świadczy duża ilość
prac oryginalnych i monografii, które nie spo-
sób przytoczyć w przedstawionyrn przeglądzie.
Prace te jednak prowadzone były w plzewa-
żającej rviększości na zwierzętach laboratoryj-
nych, więc uzyskanych wyników nie można
bezpośrednio przenieść na zwierzęta dlże -użytkowe. Ponadto, większość uzyskanych wy-
ników nie wyjaśnia istoty zagadnienia ze
względu na ich sprzeczność, Wiąże się to takze
z wpływem innych, mało znanych czynników
w paszach mających wpływ na odporność
przeciwzakaźną zwierząt. Stąd wynika konie-
czność prowadzenia dalszych badań, z udzia-
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łern zwierząt gospodarskich w doświadczeniach,,w celu poznania wszechstronnie przejawów
i mechanizrnlw obronnych ze szczegółami
przystosowania organizmu tj. aktywnością im-
munobiologiczną w różnych warunkach chowu
i eksploatacji.
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Pisklęta jednodniowe dzięki odporności bier-
,nej są pravrdcpodobnie nie wrażliwe.

Bada,nia wirusologiczne czynnika IBA nie są
w pełni zakończone. lWg Landgrafa i wsp. (4)
czynnik jest patogerrny dia zarodków kurzych.
Smiertelno,ść obserw,owano do B dnia po zaka-
żeniu, Wyraźnie zaznacza się niedorozwojAm-
brionów, obrzęk i ogrriska martwicowe w wą-
trobie. Miano plynu o,-wo,dniowo-omoczniowego
wynosiło 10-4,5. Wirus jest oporny na wysoką
temperaturę, pH 3 i przechodzi pTze,z filtry
wielkości 100 milimiikronó,"v. Na fibr,oblastach
zarodków kurzych wywołuje zmiany cytopa-
Łyczne 3-go dnia po ,zakażeniu. Surowica kur-
cząt, które chorobę prze,trwały rreutralizuje
winus. Wszys,tkie izolowane szczepy mają po-
winowadztwo antygenowe, Auto,r sugeruje
przynależność r,virusa IBA do grupy Reo.

WrażIiwe ,są wszystkie rasy kur. Największe
s,traty notuje się w wieku 2-II tygodni życia
(2, 4). Choro, a występuje nagle z silną, rvynisz-
czającą biegunką i powiększeniem bursa Fa-
brżci,i. Smiertelność dochodzi do 15%. Zakaże-
nie następuje drogą kontaktową lub przez za-
ka,żony sprzęt w wychowalniach (1, 4, 5), po-
nadto przez zakażoną paszę i wodę (1). Istnieje
przypuszczenie, ze cho,roba ma mozliwość prze-
noszenia się przez jaja. lW surowicy cho,rych
ptaków występuje uderzająco niska koncentra-
cja Ca 3-5 mgVo (poziom Ca u ptaków zdro-
wych wynosi 8-10 mg9o). Ilośó pozostałych
pierwiastkćlw jest prawidłowa (2). Wszelkie

Przypadek choroby Gu m boro (Bursitis tnfectiosa) rozpozna ny
w Polsce

zakład chorób Drobiu Katedry Epizootiologii wydzialu \Metelynarii SGGW W Warszawie
Kierownik: prof. dr A. sTRYszAK

Choroba Gumiboro jest ostrą, zŃaźnąizaraż-
liwą chorobą winł,rsową kurcząt opisywaną do
tej pory pr,zewaźmie w sta,dach brojlerów.
Pierwsze wystą,pienie tej choroby zauważo,no w
1957 r. w okolicach Gurnboro. Naukowe donie-
sienie należy prvypisać Cosgrove (2), który opi-
sał w 1962 r. pr,zypa,d_ek tej choroby u brojle-
rów w okręgu Delmanva w Stanach Zjednoczo-
nych, nie ustałając ,bliżej cz5r,nnika etiologicz-
nego.

Choroba ta ponardćo występuje od 1962 r, w
Anglii, od 1965 r. we Włoszech i od 1967 r. w
Szwajcarii i Niemczech. Winterfield i wsp. (6)
oipisali w tym samym czasie Nephritis-Nephro-
sis Syndrome of Chickens (NNS). Zidentyfiko-
wano dwa szczepy NNS Holte i ,Gray, które
wywoływały słabe objawy ze strony układu
o,ddechowego, prz)po,minając łagodny przebieg
zakaźnego zapalenia oskrzeli (IB). Objawom
tym towarzyszyły zmiany w nerkach. Pr,zez pe-
wien czas choro,by wywoływane przez ,oba
szczepy zaliczamo ,do choroby Gu,mboro. Da]sze
lbadania udowodniły, że szczepy Holte i Gray
stanowią odmianę wirusa IB, pdczas gdy cho-
roba Gumbor,o wywoływana jest przez inny
czynnik wirus,owy określany obecnie jako wi-
rus IBA (Infe,ctious Bursal Age,nt). Ba,dania
elksperymentalne Hel,mboldta i wsp. (3) wyka-
zały, że wirus IBA wprowadzony 21-dniowyirr
kurczętom powo,dował martwicę tkanki ]im-
foidalnej, głównie torby Fabrycjusza, śledzio-
,ny, kępek Payera łv jelicie ślepym i grasicy.
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