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Zywienie a odporno$¢ na choroby zakazne

Zaklad Epizootiologii Ogodlnej Instytutu Weterynarii w Pulawach
Kierownik: prof. dr S. KRAUSS

Powstawanie i przebieg procesu infekcyjnego
uwarunkowane sg z jednej strony rodzajem za-
razka, jego zjadliwoscig i dawksg, a z drugie]
strony — ogdélnym stanem organizmu zwierze-
cego w okresie zakazenia i jego reaktywnoscig
immunobiologiczng, co ma decydujace znacze-
nie i moze rozstrzygngé zejscie choroby.

Nie ulega watpliwosci, ze istnieje wspdlza-
leznos¢ miedzy zywieniem zwierzat a przebie-
giem chor6b zakaznych. Swiadczg o tym liczne
dane eksperymentalne w piSmiennictwie za-
ré6wno zrodlowym jak 1 monograficznym
(1—31). Wspotzaleznosé ta ma roézny charakter.
Zaleznie od czynnika infekcyjnego moze ona
byé synergiczna i antagonistyczna (12, 16, 25).
Synergiczna wtedy, gdy niedozywienie i in-
fekcja nawzajem sie poteguja, co jest nieko-
rzystne dla gospodarza; antagonistyczna, gdy
niedozywienie wplywa bardziej niekorzystnie
na sam drobnoustroj wywotujgcy zakazenie.

Synergizm jest charakterystyczny dla wiek-
szo$ci pozakomoérkowych mikroorganizméw, a
antagonizm — dla wewngtrzkomoérkowych
czynnikow infekcyjnych, ktore sg zalezne od
ukladu enzymalnego i metabolitéw gospodarza
lub majag wyzsze wymagania w stosunku do po-
szczegblnych czynnikéw zywieniowych niz gos-
podarz.

Ogodlnie mozna powiedzieé, ze niedozywieniu
zawsze towarzysza choroby wywolane przez
bakterie, riketsje i pasozyty jelitowe, a w cho-
robach wywolanych przez wirusy i pierwotnia-
ki krwi ma miejsce zaréwno synergizm jak i
antagonizm (27).

Doswiadczalnie udowodniono wpltyw skladni-
kow zywieniowych na szereg czynnikéw prze-
ciwbakteryjnych, warunkujacych w duzej mie-
rze zjawisko odpornosci, takich jak wiasci-
wodci zerne leukocytow, poziom lizozymu, pro-
perdyny i komplementu, poziom normalnych
aglutynin w surowicy krwi, na czynnik suro-
wicy inaktywujacy toksyczne dziatanie endo-
toksyn bakteryjnych (15, 19, 20, 28). Zywienie
ma takze wplyw ma uklad hormonalny i na
sktad flory bakteryjnej w przewodzie pokar-
mowym zwierzat (8, 12, 16, 27).

Czynniki zywieniowe, ktére majg istotny
wplyw na odpornos¢ zwierzat — to przede
wszystkim biatka, witaminy, skladniki mine-
ralne i inne czynniki zywieniowe blizej nieo-
kreslone.

Biatka. Istotny wplyw mna ogdélny stan
organizmu zwierzecego ma nie tylko ilos¢ biat-
ka zawarta w paszy, ale przede wszystkim jego
sklad jakosciowy (7, 23). Endogenny proces syn-
tezy biatek wymaga pelnego skladu aminokwa-
sow, z ktorych czes¢, niezbedna dla poszczegdl-
nych gatunkow zwierzgt, winna by¢ dostarcza-
na z pasza. Znaczny niedobér jednego lub kilku
niezbednych aminokwasow nie zapewni pelnego
odzywienia biatkowego, bez wzgledu na ilos¢
paszy.

Niedobor bialka powoduje zmniejszenie ak-
tywno$ci enzyméw ustrcjowych, uszkodzenie
naczyn wiosowatych, uposledzenie szeregu
czynnosci watroby, szpiku kostnego, gdzie pow-
staje wiekszos¢ komorek fagocytujacych. Nie-
dobdr ten powoduje tez zaburzenia w czynnosci
przedniego plata przysadki oraz nadnerczy, a
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wigc czynnosci hormonalnych, co w efekcie ob-
niza komoérkowa i humoralng odporno$é orga-
nizmu.

Dodatkowe jednostki pokarmowe konsumo-
wane przez zwierzeta, jako kompensacja mniej-
szej ilosci biatka przez zjadanie wieksze] daw-
ki, sa magazynowane jako tluszcze, a wzrost
ttuszczu w organizmie ma wptywaé¢ na odpor-
no$¢ niekorzystnie (26).

Dzialanie biatka jest réozne w roéinych sta-
diach infekcji. Zalezy to od tego czy choroba
ma przebieg ostry czy przewlekty. Wplywa ra-
czej na czas przezycia, a nie na przezywainose¢
zwierzat (7, 26).

Zupelnie inaczej wplywajg niedobory biatek
na infekcje wirusowe. Zwroécily uwage badaczy
obserwacje dokonane przez Kearney'a (14)
ktéry stwierdzil, Ze niedobdr tryptofanu chronit
myszy prawie w 100% przed paralitycznym
dzialaniem wirusa Theilera.

Witaminy. Wchodzage w sklad enzymow
ustrojowych, witaminy jako biokatalizatory,
biorg udziat w procesach przemiany materii.
Dziatanie witamin jest zwigzane przewaznie z
biosyntezg biatek i ich przemiang w ustroju.

Przeprowadzone liczne badania nad wply-
wem niedoboru witamin, $wiadczg, ze witaminy
odgrywajg duzg role w ksztaltowaniu sie hu-
moralnej i komorkowej odpornosci przeciw-
zakaznej (2, 13, 27, 28). Maja tu przede wszyst-
kim znaczenie witaminy A, D, C 1 szereg wi-
tamin z grupy B.

Udowodniono, ze wit. A ma wplyw na ogolne
mechanizmy odpornosci. Niedobor witaminy A,
przyczyniajge sie do zrogowacenia nabionka
przewodu pokarmowego i oddechowego, ulat-
wia przenikanie drobnoustrojow chorobotwoér-
czych. Stwierdzono, ze niedobér wit. A wply-
wa hamujgco na synteze lizozymu, obniza fa-
gocytoze (16, 21) i tworzenie przeciwciat. Swi-
nie, ktore otrzymywaly odpowiednia ilos¢ wit.
A, wykazywaly wiekszg zdolno$¢ wytwarzania
przeciwcial pod wplywem antygenu Salmonella
pullorum, niz $winie zywione dietg z niedobo-
rem wit. A (22). Niedobory wit. A mogg by¢
powodowane obecnoscig duzej ilosci azotanow
w paszy, ktére wplywajag hamujgco na prze-
miane karotenu w wit. A w $ciance jelita cien-
kiego i na jej absorpcje. To zjawisko obserwu-
jemy u bydia (22).

Mechanizm i wplyw wit. D na odpornos¢
przeciwzakazng jest blizej nieznany. Stwierdzo-
no jedynie, ze surowica krwi szczuréw z obja-
wami krzywicy, wykazuje niski efekt bakterio-
béjczy w stosunku do drobnoustrojéow z grupy
Salmonelle i gronkowcéw, w porédwnaniu do
szczur6w normalnych (16).

Niedobor wit. C wplywa na obnizenie aktyw-
nos$ci komplementu (4) oraz na wytwarzanie
sie przeciwcial w surowicy. Wprowadzenie wit.
C zwierzetom dos$wiadczalnym wzmaga tworze-
nie aglutynin podczas uodparniania. Szczegdl-
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nie wyraznie stwierdzono ten wplyw przy uod-
parnianiu za pomoca BCG (21).

Doswiadczalnie stwierdzono, ze przy obnizo-
nej temperaturze otoczenia, w ustroju zwieksza
sle znacznie zuzycie rezerw wit. C 1 wit. A.
Stad w okresie zimy i wczesnej wiosny, obni-
zenie rezerw wit. C 1 wit. A jest waznym czyn-
nikiem warunkujacym obnizenie odpornosci
przeciwzakazZne]. Zwierzeta w tym okresie fat-
wo zapadajg na schorzenie drog oddechowych.
Wigze sie to réwniez czesto z wystepowaniem
zanikowego zapalenia nosa u prosigt, grypy
prosiat i innych schorzen (4). Szczegélnie cze-
sto obserwuje sie zaostrzenia zakazen utajo-
nych (15).

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

Pomimo ogélnego pogladu, ze wit. C ma te-
rapeutyczny wpltyw przy infekcjach wiruso-
wych, nie udowodniono tego doswiadczalnie.
Stwierdzono jednak, ze inaktywuje ona in vitro
wirusy opryszczki, ospy i influenzy (16).

Duze znaczenie w odpornosci przeciwzakaz-
nej majg witaminy grupy B, szczegélnie w in-
fekecjach przewodu pokarmowego. Niektére z
nich jak ryboflawina, pirydoksyna, biorg udziat
w przemianie biatek i aminokwasow, a wit.
By; i kwas foliowy, w syntezie kwaséw nukle-
inowych, wptywajac tym bezposrednio na two-
rzenie sie aglutynin w ustroju (2). Niedoboér
tiaminy warunkuje obnizenie odpornosci na
zakazenia pneumokokami, salmonelami i wiru-
sem ornitozy (1). Niedobor kwasu foliowego,
biotyny i kwasu mikotynowego obniza odpor-
nos¢ na zakazenie kokcydiami (1).

Szereg badaczy udowodnilo, ze niedobér wi-
tamin z grupy B w wiekszosci przypadkow,
wzmaga odpornos¢ zwierzat na zakazenia wi-
rusowe. Wirusy wykazuja specyficzng wybior-
czos¢ wzgledem poszczegdlnych niedoborow wi-
taminowych. Zjadliwo$¢ wirusa rzekomego po-
moru drobiu spada po pasazowaniu tego wiru-
sa przez kurczeta karmione dietg z niedoborem
ryboflawiny. Niedobér wit. Byy nie wplywa na
chorobotwoérezos¢ wirusa (3). Niedobor rybofla-
winy jest korzystny przy poliomyelitis u my-
szy, lecz nie ma zadnego wplywu na zakazenie
myszy wirusem Theilera. Niedobor kwasu pan-
totenowego jest korzystny w stosunku do wi-
rusa Theilera, a nie wplywa na poliomyelitis
2.

U ptactwa otrzymano sprzeczne wyniki ba-
dan dotyczacych dodawania witamin do pasz.
Witaminy dodane do diety w poziomie wyz-
szym niz wymagany, daty wzrost odpornosci
kurczat na salmoneloze (8). Nie zostalo to pot-
wierdzone w innych podobnych doswiadcze-
niach. Przeciwnie, po dodaniu wiekszej ilosci
witamin wzrastala wrazliwo$é kurczat na sal-
moneloze (6).
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Sktadniki mineralne Wplyw sklad-
nikéw mineralnych na odporno$¢ jest jeszcze
malo poznany. Wszechstronny udzial mikroe-
lementow w przemianie materii pozwala przy-
puszczaé, ze zastosowanie ich moze podnosic
odpornos¢ ogolng.

Niektore dane doswiadczalne cytowane w
piSmiennictwie (19) wykazuja, ze pcdanie kro-
likom soli miedzi i magnezu po 0,1—1,0 mg/kg
ciezaru ciata, przez okres 10—15 dni, wywoiuje
poczatkowo wzrost aktywnosci zernej leuko-
cytow, a nastepnie jej obnizenie. Wzrost aktyw-
nosci zernej leukocytow obserwowano rowniez
u biatych szczuréow i $winek morskich, przy
skarmianiu w ciggu 4 miesiecy, codziennie,
molibdenianu amonu w ilo$ci 5 wg molibdenu.
Duze dawki magnezu =z dodatkiem kobaltu
zwiekszaly odpornosé myszy na zakazenie pne-
umokokami i gronkowcami (12). Przezywalnos¢
swinek morskich, doswiadczalnie zakazonycn
salmonelami, przy odpowiednim dodatku fosfo-
ru, wzrastata z 46% do 77% (17).

Statystycznie stwierdzono, zZe najlepsze
wskazniki immunologiczne uzyskuje sie przy
zastosowaniu kompleksowych zwigzkow mikro-
elementow (19, 20). U krélikow, uprzednio pod-
danych dzialaniu promieni Rentgena, uodpar-
nianych przegrzang zawiesing gronkowca zto-
cistego, pod wpiywem koamidu (kompleksowe-
go zwigzku kobaltu z amidem kwasu nikoty-
nowego) i wit. By, miano przeciwcial zwieksza-
to sie 2,5 krotnie, pod wplywem Co? (zwigzek
kobaltu z metioning) — 4 krotnie, poa wply-
wem feramidu I (zwigzek chlorku zelaza z
amidem kwasu nikotynowego) 2 krotnie,
pod wplywem feramidu II (zwigzek siarczanu
zelaza z amidem kwasu nikotynowego) — 4
krotnie, a pod wplywem glutamidu miedzi — 4
krotnie. Aktywnos¢ fagoeytarna w grupie kon-
trolnej zwiekszyta sie o 16% w porownaniu do
stanu wyjsciowego, a przy wprowadzeniu koa-
midu i wit. By 0 20—21%, Co? — 38,7%, glu-
tamidu miedzi o 42%. Feramid I i II praktycznie
nie wykazal wplywu na aktywnos¢ fagocytarna.
Podobnie u krolikéw, uodparnianych szczepion-
kg przeciwdurowsy, zastosowanie koamidu, Co3?,
zelaza (feramid), 1 manganu (glutamid manga-
nu) stymulowalo leukopoeze, zwiekszato aktyw-
nosé fagocytarnq leukocytow miano komple-
mentu i przeciwciat O 1 H (20).

Inne nieznane sktadniki pozy-
wienia. Istnieje jeszcze wiele niepoznanych
skladnikéw pozywienia. ktére majg wplyw na
odpornos¢ przeciwzakazng. Zwrdcono uwage na
nieznany blizej czynnik zawarty w pszenicy,
ktory u myszy zwiekszal odpornos$é na salmone-
loze. Przy dodatku pszenicy do paszy, ilo$¢ my-
szy przezywajacych wzrastata o 60% w poréw-
naniu do myszy zywionych dieta poéisyntety-
czng. Czynnik ten nazwano SRF (Salmonello-
sis Resistence Factor) (11, 24). Mechanizm dzia-
tania tego czynnika mnie jest znany. Zaobser-
wowano jedynie, Ze je$li podaje sie do paszy

Rok XXV

pszenice w postaci otrgb pszennych na dzien
przed zakazeniem, wtedy wystepuje dziaianie
ochronne, gdy podawano pszenice na dwa dni
przed zakazeniem, dzialania tego nie stwier-
dzono. Zwrocono uwage, ze bakterie z rodzaju
Aerobacter sg zdolne do produkcji wysoce ak-
tywnego czynnika SRF (24). Stad przypuszcza
sie, ze aktywnos$¢ otrgb pszennych i innych
pasz zaleZy czesciowo lub zupelnie od rozwija-
jgcych sie na nich drobnoustrojow.

Podobny czynnik, powodujacy przediuzenie
okresu przezycia w doswiadczalne] gruzlicy
u $winek morskich i zwiekszajacy odpornosé
na salmoneloze, wykryto w kapuscie (5, 17).
W co$wiadezeniu na 400 $winkach morskich
stwierdzono, ze zwierzeta na dawce pokarmo-
wej podstawowej, przezywaly zakazenie sal-
menelami w 26%, a zwierzeta, na dawce po-
larmowej:'z dodatkiem kapusty, przezywaly
w  49,2%. Czynnik ten nie jest identyczny
z czynnikiem zawartym w pszenicy, ani z in-
nymi czynrikami antybakteryjnymi wystepu-
jacymi w kapuscie.

Wplyw przekarmiania. Ostatnio
zwraca sie uwage na fakt, ze przekarmianie
zwielzat moze powodovvaé obnizenie odporno-
sci przeciwzakaznej i ciezszy przebieg choroby
(12, 16). Stwierdzono dos$wiadczalnie, ze otyte
psy sg bardziej wrazliwe na zakazenie no-
séwkg (18).

Badano wplyw nadmiaru biatka na odpor-
noé¢. Udowodniono, ze wysoka zawartosc
maczki rybnej w dawce pokarmowej kogu-
tow, zmniejszala odpornos¢ na salmoneloze.
Przy ilosci 2,5% maczki rybnej w :dawce po-
karmowe] przezywalnosc ptakéw’ wynosita
48%, przy ilosci 10% mgczki rybnej przezywal-
nosé wynosita 29%, a przy 40% maczki rybnej,
przezyto tylko 2,7% kogutow (27). W innym
doswiadczeniu, nadmiar bialka w paszy powo-
dowal wzrost $miertelnosci kurczat przy za-
kazeniu Salmonella gallinarum -(29). Ostrosc
przebiegu rzekomego pomoru kur wzrasta za-
rowno przy niedoborze jak i przy nadmiarze
biatka w dawce pokarmowej (30, 31). '

Jak dalece problem odpornosci ogoélnej
zwierzat na choroby zakazne i wplyw na nig
czynnikéw $rodowiskowych zajmuje uwage
badaczy na calym swiecie, §wiadczy duza ilosé
prac oryginalnych i monografii, ktére nie spo-
s6b przytoczy¢ w przedstawionym przegladzie.
Prace te jednak prowadzone byly w przewa-
zajgcej wiekszosci na zwierzetach laboratoryj-
nych, wigec uzyskanych wynikéow nie mozna
bezpos$rednio przenies¢ na zwierzeta duze —
uzytkowe. Ponadto, wiekszo$¢ uzyskanych wy-
nikow nie wyjasnia istoty zagadnienia ze
wzgledu na ich sprzecznosc. Wigze sie to takze
z wpltywem innych, mato znanych czynnikéw
w paszach majacych wplyw na odpornosé
przeciwzakazng zwierzat. Stad wynika konie-
cznos¢ prowadzenia dalszych badan, z udzia-
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tem zwierzat gospodarskich w doswiadczeniach,
w celu poznania wszechstronnie przejawow
i mechanizméw obronnych ze szczegbtami
przystosowania organizmu tj. aktywno$cig im-
munobiologiczng w réznych warunkach chowu
1 eksploatacji.
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Przypadek choroby Gumboro (Bursitis infectiosa) rozpoznany
w Polsce

Zaklad Choréb Drobiu Katedry Epizootiologii Wydzialu Weterynarii SGGW w Warszawie
Kierownik: prof. dr A, STRYSZAK

Choroba Gumboro jest ostra, zakaZng i zaraz-
liwg chorobg wirusowg kurczgt opisywang do
tej pory przewaznie w stadach brojlerdow.
Pierwsze wystapienie tej choroby zauwazono w
1957 r. w okolicach Gumboro. Naukowe donie-
sienie nalezy przypisa¢ Cosgrove (2), ktory opi-
sal w 1962 r. przypadek tej choroby u brojle-
r6w w okregu Delmarva w Stanach Zjednoczo-
nych, nie ustalajac blizej czynnika etiologicz-
nego.

Choroba ta ponadto wystepuje od 1962 r. w
Anglii, od 1965 r. we Wloszech i od 1967 r. w
Szwajcarii i Niemoezech. Winterfield i wsp. (6)
opisali w tym samym czasie Nephritis-Nephro-
sis Syndrome of Chickens (NNS). Zidentyfiko-
wano dwa szczepy NNS Holte i Gray, ktoére
wywolywaly stabe objawy ze strony ukladu
oddechowego, przypominajac tagodny przebieg
zakaznego zapalenia oskrzeli (IB). Objawom
tym towarzyszyly zmiany w nerkach. Przez pe-
wien czas choroby wywolywane przez oba
szczepy zaliczano do choroby Gumboro. Dalsze
badania udowodnily, ze szczepy Holte i Gray
stanowia odmiane wirusa IB, pdczas gdy cho-
roba Gumboro wywolywana jest przez inny
czynnik wirusowy okres§lany cobecnie jako wi-
rus IBA (Infectious Bursal Agent). Badania
eksperymentalne Helmboldta i wsp. (3) wyka-
zaly, ze wirus IBA wprowadzony 21-dniowym
kurczetom powodowal martwice tkanki lim-
foidalnej, giéwnie torby Fabrycjusza, sledzio-
ny, kepek Payera w jelicie §lepym i grasicy.
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Piskleta jednodniowe dzieki odpornosci bier-
nej sg prawdcpodobnie nie wrazliwe.

Badania wirusologiczne czynnika IBA nie sg
w pelni zakonczone. Wg Landgrafa i wsp. (4)
czynnik jest patogenny dla zarodkéw kurzych.
Smiertelnoéé obserwowano do 8 dnia po zaka-
zeniu, Wyraznie zaznacza sie niedorozwoéj ‘em-
brionéw, obrzek i ogniska martwicowe w wa-
trobie. Miano plynu owodniowo-omoczniowego
wynosito 1045 Wirus jest oporny na wysokg
temperature, pH 3 i przechodzi przez filtry
wielkosci 100 milimikronéw. Na fibroblastach
zarodkow kurzych wywoluje zmiany cytopa-
tyczne 3-go dnia po zakazeniu. Surowica kur-
czat, ktoére chorobe przetrwaly mneutralizuje
wirus. Wszystkie izolowane szczepy majg po-
winowadztwo antygenowe. Autor sugeruje
przynalezno$¢ wirusa IBA do grupy Reo.

Wrazliwe sa wszystkie rasy kur. Najwieksze
straty notuje sie w wieku 2—11 tygodni zycia
(2, 4). Choroba wystepuje nagle z silna, wynisz-
czajgcy biegunka i powiekszeniem bursa Fa-
bricii. Smiertelnosé dochodzi do 15%. Zakaze-
nie nastepuje droga kontaktows lub przez za-
kazony sprzet w wychowalniach (1, 4, 5), po-
nadto przez zakazong pasze i wode (1). Istnieje
przypuszezenie, ze choroba ma mozliwos¢ prze-
noszenia sie przez jaja. W surowicy chorych
ptakow wystepuje uderzajaco niska koncentra-
cja Ca 3—b5 mg% (poziom Ca u ptakéw zdro-
wych wynosi 8—10 mgl%). Ilos¢ pozostalych
pierwiastkow jest prawidlowa (2). Wszelkie



