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raturze mimo duzej wilgotnosci mniej jest za-
chorowann niz w chlewniach nieogrzewanych
i duzej wilgotnosci (9). Inny autor wnioskuje,
ze niska wilgotno$é wynoszaca okolo 50% jest
niewskazana dla frzody chlewnej (14). Zdaniem
tego autora powoduje taka wilgotnos¢ nadmier-
ne wysychanie blon $luzowych. Zdaniem tego
autora najbardziej wskazana wilgotnosé wynosi
80%. Wyniki te wskazuja, ze brak wentylacji
w chlewni nie tylko pogarsza warunki tlenowe
i podwyzsza koncentracje gazow, ale przede
wszystkim zwieksza koncentracje drobnoustro-
jéw chorobotworezych i tym samym wplywa
na nasilenie zachorowan. Z powyzszych badan
wynika, ze czynnik $rodowiska odgrywa istotna
role w powstawaniu ezp$. To $ciste przyczynowe
powigzanie wynika z tego powodu, ze procesy
przemianowe u trzody chlewnej sa w duzym
stopniu zalezne od warunkoéw klimatycznych
panujacych w chlewni. Przykladem sg tutaj ba-
dania McCance i wsp. (19), z ktérych wynika,
ze prosieta w wieku 4—5 tygodni zuzywaja
przecietnie w temp. 30°C — 5,47 ml O,/kg/min,
natomiast takie same prosieta trzymane w temp.
11°C zuzywajg 14,3 ml Oy/kg/min. Z tych po-
rownan wynika, ze w nizszych temperaturach
zapotrzebowanie tlenowe jest prawie trzykrot-
nie wieksze niz w temperaturach wyzszych.
Jesli istnieja rowmiez niedobory pokarmowe
i prosieta sa niedozywione, woéwczas proces po-
glebia sie na tyle, ze stwierdza sie objawy kli-
niczne w postaci obniZenia cieploty wewnet-

rznej do 34°C oraz wyrazne obmnizenie sie po-
ziomu cukru we krwi. ObniZenie temperatury
otoczenia odbiegajacej od temperatur obojet-
nych o kazdy jeden stopien C zwieksza zapo-
trzebowanie energetyczne organizmu o 3,0
Keal/m?/godz. Tym nalezy tlumaczy¢, ze po-
mieszezenia wilgotne o niskiej temperaturze sg
specyficznie dzialajacym dodatkowym ezynni-
kiem powodujagcym nasilenie wystepowania
ezpé. Nastepuje duze zapotrzebowanie i zuzycie
tlenu i jego niedostatek, zwiekszone stezenie
gazow powoduje narastajacy gléd tlenowy tka-
nek i obnizajaca sie ich opornosé na zakazenie
drobnoustrojami wywolujacymi ezps.

Istotnym potwierdzeniem tych faktéow jest
wzmozone wydzielanie hormonéw tarczyco-
wych. Tuczniki przebywajace w pomieszczeniu
o temp. wynoszacej 24°C i wilgotnoéci wzgled-
nej réwnej 90% wydzielaly dziennie 0,38 mg
tyroksyny w przeliczeniu na 100 kg wagi ciala.
Dos$wiadczenie wykonywane w temp: 8°C wy-
kazalo, Ze ilo§é wydzielonego hormonu tarczy-
cowego wynosi 1,72 mg/100 kg zw/dz. Z tego
poréwnania wynika, pieciokroiny wzrost zuzy-
cia hormondéw tarczycowych, jako konsekwencja
nasilenia proceséw energotworczych. Przytoczo-
ne badania potwierdzaja istotna role mikrokli-
matu chlewni w etiologii ezps$, a postepowanie
profilaktyczne mnakazuje poprawe warunkéw
zoohigienicznych.
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Badania nad etiologiqg stanéw porazennych u broileréw
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Zaburzenia ze strony o$rodkowego ukladu
nerwowego sa gléwnie wywolane przez czyn-
niki zakaZne, wzglednie tez mogg by¢ niekiedy
wynikiem zmian na tle niedoborowym. Spo-
§rod czynnikéw zakaznych na uwage zastuguje
przede wszystkim wirus zapalenia mézgu i rdze-
nia ptakéw, a takze wirus rzekomego pomoru
drobiu. Z czynnikéw niezakaznych, ktére do-
prowadzajg do powstania tego typu zaburzen,
gléwng role przypisuje sie hypowitaminozie
E. Witamina E, a $ciflej mowige zwigzki grupy
tokoferoli réznig sie miedzy soba jedynie ro-
dzajem podstawnikéw i stanowig w komorce
aktywny system oksydoredukeyjny. Przyjmu-

je sie, ze ich zasadniczg funkcjg jest ochrona
bardzo czulego systemu mitochondrialnego
przed nieodwracalnym utlenieniem w obecnos-
ci tworzgcych sie nadtlenkow tluszczowych.
Tak wiec tokoferole nalezg do naturalnych
przeciwutleniaczy. Ponadto liczni badacze uwa-
zajy, ze zwigzki grupy witaminy E uczestniczg
w charakterze posrednikéw przy oksydacyjnej
fosforylacji (cyt. za 8). W ninieiszym doniesie-
niu opisano przebieg schorzenia u kurczat z ob-
jawami zaburzen ukladu nerwowego. Rozpoz-
nanie choroby starano sie ustali¢ na podstawie
badan klinicznych, anatomopatologicznych, pa-
razytologicznych, wirusologicznych 1 histopa-
tologicznych.
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Badania wtasne

Wywiad, objawy kliniczne i postepowanie lecznicze.

W okresie od sierpnia do grudnia 1972 r. wystepowa-
ly na teienie wojewcédztwa lukelskiego liczne zacho-
rowania troileréw z okjawami porazennymi. Ogé6-
Im ranctowano w tym cras’e w 11 powiatach 35
ognisk croroky, zlockalizowanych w fermach panstwo-
wych, spéidzielczych, a takze u prywatnych hcdow-
cOw. Schorzenie przepiegalo ze znaczng $miertalnos-
cig; uradki watraly sie bowiem w zaleznosci od for-
my choroby i ilofci ntakéw. od kilkunastu dn kilku-
dziesieciu a nawet wiecej sztuk dziennie. Zachorowa-
nia wystcrowaly wsrcd kurczat poczawszy od 3 ty-
gocnia zycia, najczes$ciej u 2—% tygodniowych; rza-
¢7int gbeerwowano upadki wéréd kurczgt €—7 ty-
godniowych. Nic stwierdzano natomiast zachorowan
u risklgt w wieku ponizej 3 tygedni. Klin‘cznie scho-
r7-pie ranifrstrwalo sie wystepieniem stanéw pora-
zennych, gléwnie konczyn dolnych i skrzydel, czasa-
mi mieéni sryi. Ptaki w réznych stadiach niedowla-
déw wykazywaly silnie zaznaczong niezbornosé ru-
chéw, a w korcowym okresie choroby wystepowala
u nich ogélna depresja.

Czas trwania cheroby byl z reguly krétki; zazwy-
czaj w ciggu kilku do kilkunastu godzin wszystkie
Lurczeta z k.inicznymi objawami choroby ginety.
Rutynowe bkzdania sekcyjne nie pozwalaly na wyka-
ranle jakichkeclwiek zmian w narzadach wewnetrz-
nych; jedynie u niektérych ptakéw pochodzacych
z dwoéch réznyca ognisk choroby stwierdzono ,,pseudo-
obstipatio” przewodu pokarmowego. Czgsto natomiast
notowano stany latara'ne gérnych drdég oddecho-
wych, glownie zatok okolodziobowych (w 20 na 35 ba-
danyc.a oznisk)., Badanie moézgu nierzaiko wykazy-
walo ckecnosé drotnych wykrcezyn umiejscowionych
w mdrdsku Nickiedy obserwowano obrzek moézdzku
i obecno$§é Zolto-zielonych ognisk martwiczych.

Leczenie. Stosowano Mepatar w dawce 2
miarki na 2,5 1 wody przez 6 dni (celem likwi-
dacji standéw kataralnych gornych drég odde-
chowyech), blekit metylenowy jako antyoksy-
dant w dawce 1 g/6 1 wedy do picia przez 6
dni oraz Polfamiks B. Ponadto zalecano zmiane
karmy oraz unormowanie warunkoéw $rodowi-
skcwych, gléwnie w zakresie wilgotnosci oraz
zawartosci amoniaku. W ogromnej wigkszosci
przypadkéw takic postepowanic prowadzito do
zahamowania padnic¢ wsréd kurczat.

Material i metody

Pacania taklerio'ogiczne. Malerial do kadan po-
bierano ze wszystkich narzgdéw wewnetrznych pad-
lych ptakéw wilacznie z mézgiem i mozdzkiem, posie-
wano na podloze agarowe z krwig i inkubowano w
37°C przez 48 godzin,

Badania parazytologiczne przeprowadzono metodg
Fulekorna i bezposrednich rozmazéw.

Badania wirusologiczne prowadzono na: a) 5—86
¢niowych zarodkach kurzych, k) na 11 dniowych
zareckach kurzych, ¢) na 5 dniowych piskletach oraz
¢) w rocdowli fikrotlastéw kurzych. Material wyjs-
ciowy do badan stanowila 10% zawissina mozgowa
Furce gt pacdlych, w plynie 199 (Parker) z dodatkiem
pericyliny (100 j/ml) i streptorycyny (160 mcg/ml).

A¢. a. Farodki zakazano doiéitkowo dawkag 0,2 —
PS5 ~1 10% zawiesiny mézgowe] i inkubowano je w
37,5°C.

Ad. b. 11 dniow2 rzarodki kurze zakazano do jamy
omoczniowej wprowadzajge im po 0,1 ml zawiesiny i
inkubowano przez 6 dni w temperaturze 37,5°C. Nastep-
ni» zarodki schladzano, $ciggano plyn omoczniowy i
nastawiano z nim odeczyn hemaglutynaciji.

Ad. ¢. 5 cniowe pisklzta (brci‘ery) zakazano dombz-
gowo wprowadzajae im po 0,05 — 0,1 ml plynu znad
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osadu 10% zawiesiny moézgowej, podcanej 3 krotnemu
zamrozeniu i odmrozeniu.

Ad. d. Hodowle fibroblastéw kurzych przygotowa-
no z 11 dniowych zarodkdéw. Za plyn wzrostowy stu-
2yt £tyn Hanksa z 0,5% hydrolizatu laktalbuminy, 2%
surowicy cie'ccej oraz standardowei ilosei penicyliny
i streptomycyny. Po wuzyskaniu j=zdnolitej warstwy
Fomérek, plyn wrzrastowy zn ieniano na plyn utrzy-
mujacy, tj. plyn 199 i hodowle zakaZano zawiesing
mo6zgowsg. Hodowle obserwowano codziennie przez
okres 7 dni czlem wykazywania ewentualnych zmian
cytoratycznych. Z kolei hodowle poddawano 3 krot-
nemu zamroizeniu i odmrozeniu, a nastepnie cdwiro-
waniu., Plyn znad csadu stuzyl jako antygen do cd-
czynu hemaglutynacji wykcnywanej z krwinkami
kurzymi.

Badania histopatologiczne. Do badania histopatolo-
gic-nego potrierano wycinki morgu., watrory, trzustki,
zolgdka gruczolowego 1 mieS$niowego, miesien ser-
cowy. mieéniz szkieletowe szyi i konczyn. Preparaty
histclogiczne barwicno hemotoksyling i eozyna.

Wyniki

Badania wirusologiczne. Prdébe biologiczng
przeprowadzono na 20 piskletach 5 dniowych
podajac im domoézgowo 10% zawiesine mdzgo-
wa, uzyskang z padlych kurczat z 2 réznych
ferm. Wszystkie sztucznie zakaZone ptaki nie
wykazaly jakichkolwiek objawéw chorobowych
w okresie 8 tygodni od zakazenia. Celem wy-
kluczenia ewentualnych komplikacji poszcze-
piennych u ptakéw zaszezepionych przeciwko
chorobie Newecastle, zakazono badanym mater-
iatem doomoczniowo 11 dniowe zarodki, jak
rowniez hodowle fibroblastéw kurzych. Po in-
kubacji 6 dniowej zaréwno zebrany plyn omo-
czniowy jak i ptyn z hodowli komoérek nie wy-
kazywaly  wiasciwosci hemaglutynacyjnych.

PO

Ryc. 1. A — skarlenie zarodka kurzego. B — zarodek
kontrolny

Wskazywalo to na nieobecno$é¢ jakiegokolwiek
wirusa hemaglutynacyjnego, zdolnego do na-
mnazania sie na zarcdkach kurzych lub w ho-
dowli {ibroblastéw kur, a tym samym na brak
wirusa rzekomego pomoru drobiu. Sposréd 20
zarodkéw kurzych zakazonych dozoélttkowo ma-
terialem pobranym od kurczat pochodzacych
z 3 roéznych ferm, wiekszo$é ulegla obumarciu
po 4—5 dniach od zakazenia. Badanie makros-
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kopowe embrionow nie wykazalo widocznych
zmian patologicznych. Jedynie u 2 zarodkow,
ktore obumartly po 7 dniach od zakazenia,
stwierdzono u jednego zmiany anatomopatolo-
giczne w postaci wybroczyn na ciele, u dru-
giego za$ skarlenie (ryc. 1). W zwiazku z tym
pobrano mézg od obu zarodkdéw i jego zawie-
sing zakazono dozéttkowo 6 nastepnych 6 dnio-
wych zarodkéw. Na 7 dzien 2 zarcdki obumarty,
jednak badanie po$miertne nie wykazalo wi-
docznych zmian patologiczaych. Z pozostatych
4 zarodkéw dwa wykluly sie nie wykazujac
jakichkolwiek widocznych zaburzen chorobo-
wych w czasie 10 dniowej obserwacji, nato-
miast pozostale dwa obumarly przy wykluwa-
niu sie.

Ryc. 2. Zmiany degeneracyjne j martwica rozptywna
komdérek Purkiniego, wylewy Kkrwawe, rozszerzenie
sfwiatla naczyn

Fot. J. Pacewicz

Badanie histopatologiczne. Ogodlem przeba-
dano 10 kurczat; u 8 z nich anatomopatologicz-
nie nie wykazano zmian chorobowych, u 2 za$
stwierdzcno nieliczne drokne wybrcczyny w
mo6zdzku. W obrazie histologicznym moézgu naj-
wieksze nasilenie zmian patomorfologicznych
obserwowano w moézdzku. Wyrazaly sig one og-
niskami martwicy rozplywnej, jak roéwniez
zmianami zwyrodnieniowymi w formie obrzeku
i obkurczenia si¢c komérek Purkiniego. W pobli-
zu ognisk martwicy rozplywnej komoérek mo-
zdzku z reguly stwierdzono do$é¢ liczne réznej
wielkosci wylewy krwawe (ryc. 2). Ponadio w
calym mozdzku dalo sie zauwazy¢ wybitne po-
szerzenie $wiatla naczyn krwionosnych. Obok
zmian zwyrodnieniowych i martwicy rozplyw-
nej komorek Purkiniego stwierdzono nieliczne,
jednak dobrze wyrazone (masywne) limfocytar-
ne okolonaczyniowe nacieki (ryc. 3), co odpo-
wiada limfocytarnemu, nieropnemu zapaleniu
mozgu.

W podstawie moézgu, a w szczegblnosci w
rdzeniu przedluzonym stwierdzono rozsiane,
ale o mniejszym nasileniu limfocytarne nacieki
okolonaczyniowe (ryc. 4). We wszystkich ba-

nacieki
moézdzku

Ryc. 3. Limfocytarne okolonaczyniowe w

Fot. J. Pacewicz

danych przypadkach w rdzeniu przedluzonym
obserwowano réwniez roznej wielkosci limfo-
cytarne nacieki podoponowe (ryc. 5). W ko-
morach moézgu dawaly sie zauwazyé drobne
ogniska obrzeku wyscidtki komér moézgowych,
oraz nieznaczny wysiek surowiczy w okolicy
obrzeklej wyscidtki jak réwniez splotéw naczy-
niowkowych. U 3 kurczat w watrobie stwier-
dzono nieliczne drobne ogniska martwicy roz-
plywnej. W innych pobranych do badania hi-
stologicznego narzadach zmian chorobowych
nie zarejestrowano.

Badanie bakteriologiczne i parazytologiczne
nie wykazalo jakiejkolwiek chorobotworcze]
flory bakteryjnej lub flory pasozytniczej.
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Ryc. 4. Limfocytarne nacieki okolonaczyniowe rdoe-

nia przedluzonego
Fot. J. Pacewicz

Omoéwienie wynikéw i wnioski

Wirus zapalenia mézgu i rdzenia ptakéw wy-
stepuje na calym $wiecie ale wrazliwe na za-
kazenie sg prawie wylgcznie mlode piskleta.
Kurczeta 5 dniowe i starsze ulegaja zwykle
zakazeniu bezobjawowemu. W obserwowanych
przypadkach chorowaly ptaki 3—4 tygodnio-
we, rzadko 6-—-7 tygodniowe. Objawy klinicz-
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ne wskazywaly na zaatakowanie o$rodkowego
uvkladu nerwowego, przy czym proces choro-
bowy przebiegal szybko. Biorge pod uwage
wiek kurczat, zmiany sekcyine u niektorych
ptakow w postaci wybroczyn w mozdzku, a na-
wet (aczkolwiek rzadko) obecnc$é w mézdzku
charakterystycznych ognisk barwy zélto-zielo-
nej, ujemne badania bakteriologiczne i pozy-
tywny wynik leczenia, nalezy przyjaé, ze pier-
wotng przyczyng choroby i padniecia ptakéw
byla hypowitaminoza E. Przemawia za tym
réwniez ujemna proba biologiczna wykonana
na 5 dniowych piskletach. Réwnoczednie je-
dnak zaobserwowane zamieranie zarodkéw za-
kazonych dozéltkowo. skarlenie jednego z ba~
danych zarodkéw, wybroczyny u drugiego oraz
zmiany histologiczne w mozgu wskazywalyby,
iz wirus ,,tremoru” odegral! réwniez, przynai-
mniej w niektorych przypadkach, pewng role
w tym procesie chorobowym. Wydaje sie je-
dnak, Ze zarazek byl stosunkowo malo zjadli-
wy, atakowal bowiem dopiero kurczeta znaj-
dujace sie w stanie ogdlnego ostabienia, u kté-
rych dolgczyly sie braki witaminowe, szczegdl-
nie witaminy E, oraz stany niezytowe gérnych
drég oddechowych. Negatywna prdéba biolo-
giczna na 5 dniowych piskletach moze wska-
zywaé réwniez na malg zjadliwo$é szezepu,
aczkolwiek nalezy podkreslié, iz uzyte piskleta
nie byly badane na wrazliwo$é w stosunku do
wirusa zapalenia mozgu i rdzenia i mogly po-
chodzié¢ od kur uodpornionych na ten wirus.

Ryc. 5. Drobne, limfocytarne, rozsiane nacieki naczy-
niowe i nacieki podoponowe
Fot. J. Pacewicz

Podobnie badania na =zarodkach =zakazonych
dozéitkowo prowadzono bez uprzedniego skon-
trolowania niosek na swoiste przeciwciala. Mo-
mentem decydujacym wydaja sie byé wyniki
badan histopatologicznych, ktére wskazywaly
na istnienie zmian charakterystycznych dla za-
kazen wirusowych. Liczni autorzy bowiem
(1—7, 9—11) przyjmujg za typowe zmiany pa-
tognomoniczne dla wirusowego zapalenia moz-
gu i rdzenia ptakow limfocytarne. nieropne za-
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palenie mozgu, zmiany wsteczne w komdrkach
nerwowych oraz proliferacje grudek chlonnych
w trzustce, zolgdku gruczolowym i miesniowym,
w watrobie i mie$niu sercowym. Bergman (1)
osberwowal przy tym schorzeniu zmiany
wsteczne w formie obrzeku i zmian zwyrodnie-
niowych wldkien nerwowych w mdézdzku, rdze-
niu przedtuzonym i rdzeniu kregowym co dawa-
to obraz status cribrosus.

W naszych badaniach zmiany histopatolo-
giczne mézgu odpowiadajg zmianom podanym
przez wyzej cytowanych autoréw. Nie stwier-
dzono jednak zmian wstecznych we wldknach
nerwowych, jak rowniez proliferacji grudek
chlonnych w narzadach migzszowych i mies-
niach. Reasumujac wydaje sie, ze liczne upad-
i kurezgt na terenie wojewddztwa lubelskie-
go w okresie jesiennym spowodowane byly
przede wszystkim niewtadciwym zZywieniem
i zlymi warunkami $érodowiskowymi, w wyni~
ku czego doszio do hypowitaminozy E, a w
niektorych przynajmniej przypadkach réowniez
do zakazen wirusem ,tremoru”. Czynniki te
doprowadzily do uszkodzen os$rodkowego ukla-
du nerwowego kurczat.
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TO STHOJOIMM IIaPe30B y OpOiijiepos.

Onuncann 3abonesanvie 3—4-HelelbHBIX UBILIAT IIPO-
TeKamlgee ¢ CUMIITOMAMI PAaCCTPOMCTB LEHTPRAJNBHOT0
HepBHOro anmnapara. Iia ocHOBaHMM KIMHUYECKNX, aHa-
TOMOIIATOJIOTMIECKUX, MIapa3UTOJOTMUECKX, 0arTepuo-
JIOTMYEeCKi1X, BUPYCOJIOTMHUECKMX ¥ TIHMCTOIATOJNOTHMIEC-
KX JCCHeZOBAHMI YCTAHOBIIM, 9TO IEPBUYHON IIpHU-
4MHOM 3a00neBAHMA ¥ OAageRa NTHL Obl TUIIOBUTaAMM-
HO3 E. B HeKOTOPBIX caydYasX OJHAKO KaKyIO TO DOJb
CBITDAJN TaKXKe BMPYC SHUedaJIoOMMIMTa MNTULl, Ha UTO
YKa3bIBAKT Pe3yJbTaThbl TJCTOIATOJNOTMYECKMX, a Ha-
CTMYHO ¥ BUPYCOJOTMYECKUX MCCIENOBAHMIL,

Wawrzkiewicz J., Ziolo T., Cygan Z. — Investigation
on the etiology of paralytic status in broeilers.

The authors described the course of a disease in
chickens, at the age of 3—4 weeks mainly, with
the symptoms of some disorders of the cen-
tral nervous system. On the strength of clinical, post
mortem, parasilological, bacieriological, virological and
histopatological examinations it was found that the
primary cause the disease and death was hypovita-
minosis E. Rut in certain cases the virus of infectious
encephalomyelitis of bidrs played a role to some
extent, which was supported by means of histopatolo-
gical and partly by virological examinations.



