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Cho,roba papuzia, ptasia (psżttac osźs, ornżtosżs)
jest swoistą chorobą zakażną, występującą en-
demicznie u prawie wszystkich gatunków pta-
ków, co potwierdzają liczne doniesienia o uda-
nych probach izolowania od ntch zarazka (l4,
15, 21,27, 30, 31),

Do cn-wili obecnej znane są 23 rzędy, 39 ro-
dzin i 142 gatunki ptaków, u których izolowa-
no zarazki. Znajdowano je także u ssaków: świ-
nie, owce, krowy (1, 9, 30).

Czynnikami wywołującymi chorobę są zaraz-
ki z grupy Mżgagatuanella, które wchodzą w
skład dużej rodziny zarazków Chlamgdozoa-
ceae; łączy je duże podobieństwo morfologicz-
ne, antygenowe, biologiczne i hemaglutynacyj-
[€, chociaz poszczególne szczepy różnią się
stopniem toksyczności, wirulencji oraz właści-
wościami immunogennymi (10, t3, 25).

Drobnoustroje tej grupy mają zdolność wy-
twarzania silnej toksyny, bardzo labilnej na
ternperaturę, zwtązanej z ciałkami elementar-
nymi. Posiada ona, jak wykazano na małpach,
kurach i krolikach właściwości antygerrowe. Po-
dana dożylnie myszorn powoduje ich śmierc
w ciągu 6-12 godzin (11).

Czynnik etiologiczny ornitozy jest w przyTo-
dzie bardzo rozpowszechniony. Badania lvyka-
zały, że więcej niż 500lo niektórych gatunkou,
ptaków i ssaków posiada w surowicy przeciw-
ciała dla zarazków ornitozy co świadczy, że
przebyły one zakażenie lub są nosicielami (6,
27,30).

Głównym rezerwuarem zarazkow i źrodłem
zakażenia dla człowieka są ptaki z rzędu papu-
gowatych, a także inne gatunki ptaków domo-
\ilych, hodowlanych i wolno żyjących. Zakaże-
nie człowieka od papug wywołuje zazwyczaj
chorobę o ciężkim przebiegu klinicznym (I5, 28,
30).

u p,taków i ssaków rrloże rozwinąć się jawna
postać choroby, zakażenie utajone lub nosicieI-
stwo. Bezobjawowa postać zakażenia, groźna
ze względów epidemiologicznych, jest prawie
powszechna u ptaków dorosłych, które zacho-
rowują dopiero pod wpływem nieodpowiednich
warunków środowiskowych lub stresu. Jawną
postać choroby przechodzą zazwyczaj pisl<lęta
i młode ptaki. U chorych ptakow występuje sen-,
ność, zrnniejszenie iub utrata łaknienia, opusz-
czenie skrzydeł, nastroszenie piór, krwawa bie-
gunka. Stwierdza się zarriki mięśni, utrudnienie
oddychania spowodowane nagromadzeniem się
śluzu w otworach nosowych i dolnych odcin-
kach układu oddechowego. Śmierć poprzedzają
drgawki i porażenia. W obrazie sekcyjnym moż-

na stwierdzić zrniany zapalne i ropne worków
powietrrz,nych i jelit, a także w tkance płucnej,
wątrobie i śledzionie. Zakażone ptaki wydala-
ją zatazki z kałem, śluzem nos,owo-gardłowym,
śliną i rozsiewając je w otoczeniu rnogą stac się
powodem wybuchu epizootii lub zachorowań u
1udzi.

Ptaki domowe i hodowlane mogą zakażać się
od wolno żyjących i ta droga ma duże znacze-
nie w powstawaniu epizootii w gospodarce ho-
dowlanej, z czyrn wiążą się duże straty ma-
terialne. Podkreślić należy również rolę epi-
demiologiczną jaką odgrywają w zakażeniach
ptaków i ludzi importowane do ogrodów zoo1o-
gicznych ptaki papugowate (9, 14). Meyer (21)
oraz inni badacze udowodnili rolę kleszczy lv
przenoszeniu zakażenia wśród ptaków, a bada-
nia Davisa i wsp. (7) wykazaŁy także możIiwośc
przeniesienia zarazka na pisklęta przez zakażo-
ne JaJa.

Zakażenie człowieka może nastąpić różnynri
drogami: oddecho,wą, skórną, pokarrnową, bez-
pośrednio do krwi lub przez łożysko. Najczęś-
ciej chorują na ornitozę Iudzie narażend. na kon-
takty z chorymi ptakami z racji wykonywane-
go zawodu, a więc hodowcy i sprzedawcy pta-
ków, pracownicy ogrodów zoologtcznych, ferm
hodowlanych i przedsiębiorstw zajmtrjących się
przetwórstwern drobiu. Z tych też względórł,
ornitozę zalicza się do chorób zawodowych (6).

Podatność na zakażeńe chorobą ptasią jest
jednakorva u obu płci, jednak kdbiety chorują
częściej, co pozostaje w związku z ich większy-
mi kontaktarni z ptactwem (5, 15). Dzieci i mło-
dociani są na ogół bardziej odporni, a choroba
,przebiega u nich łagodniej (5, 15, 22), chociaż
opisano przypadki bardzo ciężkie, kończące się
zgonem. Przebieg choroby u osób starszych po
40 roku życia, szczególnie z innymi współistnie-
jącymi schorzeniarn-i, bywa zazwyczaj ciężki (27,
30).

Choroba u ludzi występuje w postaci ende-
micznej (3, 15, 76, 29, 34) Iub rzadziej w po-
staci zachorowań sporadycznych (4, 19, 24).

Istnieje możliwość zakażenta człowieka od
człowieka, lecz nie jest to zjawisko zbyt częste.
Przebieg kliniczny choroby w tych przypad-
kach bywa zazwyczaj ciężki, częsito śmiertelny,
co tłu,maczy się zwiększoną zjadliwością zaTaz-
ków (15).

Pierwszy Taz w Polsce doniesiono o przypad-
kach choroby papuziej u ludzi podczas pande-
mii tej choroby w 1930 r. Opisali je kolejno
Landau w 1930 r., Szymanowski w 1931 r., a
następnie Glass w 1937 r, Kolejne doniesienie
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o 2 zachorowaniach podał Kostrzewski w 1945 r.
Pierwsze większe og-nisko epid,emiczne choroby
papuziej w Polsce z,ostało opracowane pTzez
Kassura w 1952 r. i dotyczyło 31 zachorowań
wśród pracowników wairszawskiego ogrodu zo-
ologicz,rrego (15). W następnej, mniejszej epi-
demii w Szcze,cinie, opisanej przez Mar,kowicza
i wsp. (20) źródŁem zakażenia dla 9 osób był;r
import,owane papugi, Przypadek prawdo,podob-
nego zakażenia ornitozą w Polsce podał Parnas
i wsp. O 2 następnych zachorowania,ch na cho-
robę paptlzią u dzieci donieśli Ltr,dwiczak i wsp.
Również Chlebowski obserwował 2 przypadlri
o p,rzebiegu klinicznym odpowiadającym ornito-
zie, w których badania serologiczne z antyge-
nem tego zarazka wypadły dodatnio,

Najwię'kszą epidernię choroby ptasiej w kra-
ju i pierwszą, w której żr6dłe,rn zakażenta Iu-
dzi były ptaki hod,owlane obserwował Koba w
Zakładach Ja j czarsko-Drobiarskich w Kielca ch.
Wystąpiła ona w 1968 r. wsród personelu pra-
cującego przy obróbce zakażonych kaczek i obję-
ła 56 zactlorowań (1B). W 1969 r. obserwowano
w tych samych ZakŁadach B zachorowań na or-
nitozę. W latach następnych Koba opisał kilka
dalszych sporadycznych przypadłrów choroby
(1 9).

W celu lepszego poznania sytuacji epidemio-
logicznej ornitozy w Polsce badania prowadzili
w latach 1957-1961 Parnas i wsp. oraz w
1962-1970 Hencner i wsp., Doleżko-Marciniak
i wsp, (B, 12, 24), Zastosowano w nich odczyn
wiązarria dopełniacza, mikroaglutynacji oraz od-
czyn skórno-alergiczny. Badano pracowników
Zakładlw Jajczarsko-Drobiarskich z terenu d.
woj, luibelskie§o, rzeszowskie,go, białostockiego,
olsztyńskiego, ludzi ze schorzeniami układtr od-
dechowego (dzieci i dorosłych), a także różne
gatunki ptal<ów oraz zwierzęta hodowlane. Po-
dobne badania prowadził Boroń i wsp. (6) oraz
Frygin i wsp, (10). Wskazują one na dość
zrlaczne rozprzestrzenienie zarazl<ów orntt ozy
jak i po,krewnych im antygenowo dro,bnoustro-
jów zarówno wśród ludzi, p,taków jak i zwie-
rząt. Biorąc pod uwagę wyniki tych badań
oraz porównując dane dotyczące ilości zachoto-
wań na ornitozę w Polsce (rejestrowanych przez
Państwowy Zakład Higieny) z innyrni krajami
Europy w iatach 1961-1970 wydaje się, że nie
oddają one istotnego nasilenia choroby ptasiej
w kraju i są zbyt niskie. Poza stwierdzonyrniza-
chorowaniami w Kielcach w ornawianyrn okre-
sie, na terenie Polski zanotowano tylko jeden
przypadek choroby w 1969 r. w d. woj. poznań-
skim (2). Można sądzić, że w związl<ll z szyb-
kim rozwojem hodowli drobiu or,nitoza stanie
się w Polsce jedną z częstszych chorób odzwie-
rzęcych (3, 29).

Patogeneza ornitozy u człowieka zależy z
jednej strony od samego zarazka, jego miana,
zjadliwości, właściwości toksycznych oraz dro-
gi jego rnniknięcia do organizmlf,, a z drugiej od
stanu odp,orności specyficznej lub naturalnej
or,ganizmu człowieka (27, 30, 32).

B0

W rozwoju zakażenia można wyróżnió kilka
okresów. Pierwszy z:wiązany jest z wniknięciern
i narnnożeniern zarazka we wrażłiwych komór-
kach i ujawnieniem się miejscowych odczynów
komórkowo-tkankowych. W drugiej fazie do-
chodzi do uwalniania się drobnoustrojów z
us,zkodzonych komórek i ich wysiew do krwi.
Po dostanitr się zarazl<ów do wrażliwych ko-
mórek poszczególnych narządów następuje ich
wtórne namnażanie, które prowadzi do zmian
cytopatogennych. Manifesttrją się o,ne zabwrze-
niem metabolizmu komórkowego, upośledzeniem
fizjologicznych funkcji poszczegóInych narzą-
dów. Stopień nasiienia działania czynnika za-
kaźno-toksycznego, od którego zależą zrniany
narządowe, deter,rninuje przebieg kliniczny cho,-
rolry. Następna faza zakażenia polega na elimi-
nacji zarazków z orga,nizrnu człowieka różnyrni
drogami: z plwociną, moczem, kałem oraz na co-
faniu się zmian w narządach, co odpowiada
okresowi zdrowienia pacjenta (27, 30).

Ogólnoustrojowe działanie czynnika toksycz-
nego polega na uszkodzerriu śródbłonków na-
czyń, manifestując się objawami skazy krwo-
tocznej oraz powstawaniern zrnian zakrzepowo-
zapalnych w naczyniach. Zarówno jedne jak
i drugie powodują wtórne niedotlenienie komó-
rek nasilając objawy chorobowe (27, 30). Czyn-
nik toksyczny uszkadza także narządy miąższo-
we głównie wątrobę, śIedzionę, mięsień serco-
wy, nerki oraz oś odkowy i obwodowy układ
nerwowy (15, 26, 27, 30).

Zmiany anatomopatołogiczrre wywołane przez
zarazek ornitozy mają zazwyczaj charakter za-
palno-zlvyrodnieniowy i w okresie zdrowienia
cofają się lub ulegają włóknieniu, dotyczą wie-
1u narządów, najczęściej występują w układzie
oddechorvym (1B, 27, 33).

Choroba ptasia występuje u ludzi w duzej
różnoro,dności zmiennych form klinicznych.
Przebieg choro,by pozwala na wyróżnienie na-
stępujących postaci: ostrej uogólnionej postaci
gorącz[<owej, postaci prrzewlekłej, nierzadk,o z
nawrotami oraz zakażenia utajonogo. W zależ-
ności od rrasilenia oibjawów chorobowy,cLl moż-
na wyróżnić postać: leik&<ą, średnio-ciężkąi cięż-
ką. Przewaga objawów ze strony poszczegóI-
nych narządów pozwala na wyodrębnienie po-
staci: płucnej, ośrodkowo-nerwowej, rzekorno-
-grypowej, rzekomo-durowej lub mieszanej (1B,
23,27,30, 35).

Choroba nie ma cech charakterystycznych
i rnoze przypominać w swym przebieg,u szereg
innych schorzeń zakaźnyclt. Najbardziej stały-
mi są zmiany w płucach, mające charakter
śródł,niąższowego zapalenia płuc (12, 15, 1B, 34).

W przebiegu zakażenia zarazkarni MżEagalua-
nella u ludzi często występują barr,dzo różnorod-
ne i o zmiennyrn nasileniu objawy ze strony
centralnego i obwodowego układu nerwowego.
Począwszy od bardzo lekkich, Iedwo zaznaczo-
nych zespołów toksycznych do ciężkich zapaleń
mózgu (encephalżtźs), opon (m.eningitżs) i rdze-
nia (rnyelióżs), mogących również występować
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łącznie dając klinicznie ciężki obraz menżngo-
encephalźtżs Iub menżng oencephalomg ell.tżs (7B,
23, 33).

Często występują objawy ze strony układu
krążenia. Zmiany w przewodzie pokarmowyrn
są wyraźnie zazrlaczone w durowej postaci cho-
roby i dotyczą przede wszystkim wątroby i śle-
dziony (1B, 27, 30).

W diagnostyce ornitozy wykorzystuje się na-
stępujące odczyny: skórno-alergiczny rnający
dużą wartość we wczesnej diagnostyce choroby,
odczyn wiązania dopełniacza z antygenem
swoistym, odczyn neutralizacji toksyny używa-
ny do identyfikacji izolowanych szczepów, a
ostatnio znalazła także zastosowanie w diagno-
styce tej choroby metoda fluorescencyjnych
przeciwciał. Poza wymienionymi odczynami
stosuje się metodę izolacji zarazka z ktwi,
plwociny, wysięku opłucnowego, materiału
autopsyjnego, a także z narządów zabitych lub
padłych zwierząt, ich wydalin i krwi (11, 17,
30).

W leczeniu choroby ptasiej oprócz leków ob-
jawych stosuje się antybiotyki, w ciężkich po-
wikłanych przypadkach horrnony kory nadner-
czy. Lekami z wyboru są antybiotyki z grupy
tetracyklin lub chloromycetyna w dalvkach
ogólnie przyjętych (5, 27, 30).
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Celem badań było określenie zależności między na-
mnażaniem wirusa panleukopenii kotów ,i aktywno-
ścią mitotyczną hodowli komórkowej oraz poznanie
warunków w jakich rvirus działa cytopatycznie i wy-
twarza ciałka wtrętowe. We wtórej hodowli komórek
nerki kota o rvysokim indeksie mitotycznym odsetek
komórek zawiera jących c,iałką wtrętowe był bardzo
wysoki. Efekt cytopatyezny występował po zakażeniu
10,03,5 T'CID5o/ml. Działanie to zaznaczało się najwy-
raźntej łv hodowlach zawiera jących 0,5-1,0 miiion
komórek w mi ,w ctągl 24 godzin po zakażeniu, Ma-
ksymalne natężen,ie procesu zakaźnego występ,owało
3 dnia po zakażeniu h,odowl,i ko,mórkowej.

G.

ROGEĘS W. A., DONOYAN E. F., KOCIBA G. J.:
Idiopatyczna hyperlipoproteinemia u psów. (Idiopłtic
hyperlipoproteinernia in ćlogs). J. Am. vet. med. Ass.,
166, 10B7-1091, 1975 (11).

r\utorzy przedstawili wyniki badań 6 psów z idio-
patyczną hyperlripopr ot einemią. El ek,irof or ety czny raz -
dział lipoprote,in surowicy przerplowadzono na aga-
rozie, poziom t,ró jgliccrydów i wolnego glicerolu
określono ilościowo przed i po zmydleniq zaś za-
wartość cholesterołu oznaczono wg metody Liber-
manna-Burchardta, OkreśIono ponadt,o wpływ diety
ubogiej w tłuszcze i dożylne,go podawania heparyny

na wybrane par,ametry. U badanych psów występo-
wało zwiększ,enie poziomu lipoprot,ein o niskim cię-
żarze cząsteczkowym, oraz nieznaczny wzrost pozio-
mu cholester.olu i trójglicerydów w surowicy. Po do-
żylnych iniekcjach heparyny w elektroforegramach
następowało przesunięcie 1,ipoprotein w kierunku al-
bumin u 2 psów i przejaśnienie s,urowicy u jednego
psa. Po stosowaniu diety ubogiej w tłuszcze noto-
wano spad,ek poziomu trójglicerydów w sunowicy
wszystk,ich psów i cholestero],u u 3 sztuk. Obserwa-
c je kliniczne i badania labolratory jne wskazują na
występowanie wrodzonego defektu w rnetabolizrnie
1ipidów. G,

GALTIER P., BODIN G., MORE J.: Toksyny Aspergil-
lus ochraceus Wilhelm. IV. Toksycznośó clla szczurów
po długotrwałym podawaniu doustnym achrotoksyny
A. (Toxines d'Aspergillus ochtaceus Wilhelm. IV. Toxi-
citó tle l'achrotoxine A par administration orale pro-
long§ę chez les rats). Ann. Recłr. vćter., 6, 207-2L8,
1975 (2).

Badania prząxowadzono na dorosłych szczuraoh,
którym podawano doustnie achrotoksynę A w dawce
0,25-8,0 mg/kg przez okres 10 dni. -W oparciu ,o wiel-
kość DL56 i współczynnik odtoksyczniania wykaza-
no, że achrotoksyna akumul,uje się w orga,niźmie. U
gzczurów po 10 dniowym doustnym podawa,niu achro-
toksyny obs,erwowano krwotoczno-wrzodziejące zapa-
Ienie ż,ołądka, zn:iany zwyrodnieiniowe w hepa,tocy-
tach, przelkrwienie, obrzęk i wybroczyny w płucach
i ostre zapalenie kłębuszków nelkowych.

c,
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