Nr 2

MEDYCYNA WETERYNARYJNA

Rok XXZXII

ELZBIETA PATORSKA-MACH

Ornitoza

Z Kliniki Chordéb Zakaznych Instytutu Choréb Wewnetrznych i z Zakladu Mikrobiologii Lekarskiej Instytutu Patologii AM
w Lublinie

Choroba papuzia, ptasia (psittacosis, ornitosis)
jest swoistg chorobg zakazna, wystepujgcg en-
demicznie u prawie wszystkich gatunkéw pta-
kow, co potwierdzajg liczne doniesienia o uda-
nych prébach izolowania od nich zarazka (14,
15, 21, 27, 30, 31).

Do chwili obecnej znane sg 23 rzedy, 39 ro-
dzin i 142 gatunki ptakow, u ktérych izolowa-
no zarazki. Znajdowano je takze u ssakéw: swi-
nie, owce, krowy (1, 9, 30).

Czynnikami wywolujacymi chorobe sg zaraz-
ki z grupy Miyagawanella, ktére wchodzg w
sktad duzej rodziny zarazkéw Chlamydozoa-
ceae; laczy je duZze podobienstwo morfologicz-
ne, antygenowe, biologiczne i hemaglutynacyij-
ne, chociaz poszczegolne szczepy roéznig sie
stopniem toksycznosci, wirulencji oraz wlasci-
wosciami immunogennymi (10, 13, 25).

Drobnoustroje tej grupy maja zdolnosé¢ wy-
twarzania silnej toksyny, bardzo labilnej na
temperature, zwigzanej z cialkami elementar-
nymi. Posiada ona, jak wykazano na malpach,
kurach i krolikach wlasciwosci antygenowe. Po-
dana dozylnie myszom powoduje ich smierc
w ciggu 6—12 godzin (11).

Czynnik etiologiczny ornitozy jest w przyro-
dzie bardzo rozpowszechniony. Badania wyka-
zaly, ze wiecej niz 50% niektérych gatunkow
ptakéw 1 ssakéw posiada w surowicy przeciw-
cilala dla zarazkoéw ornitozy co $wiadczy, ze
przebyly one zakazenie lub sa nosicielami (6,
27, 30).

Giownym rezerwuarem zarazkow i zrédiem
zakazenia dla czlowieka sg ptaki z rzedu papu-
gowatych, a takze inne gatunki ptakéw domo-
wych, hodowlanych i wolno zyjacych. Zakaze-
nie czlowieka od papug wywoluje zazwyczaj
chorobe o ciezkim przebiegu klinicznym (15, 28,
30).

U ptakow i ssakow moze rozwingé sie jawna
postaé choroby, zakazenie utajone lub nosiciel-
stwo. Bezobjawowa posta¢ zakazenia, grozna
ze wzgledow epidemiologicznych, jest prawie
powszechna u ptakéw dorostych, ktére zacho-
rowujg dopiero pod wplywem nieodpowiednich
warunkéw srodowiskowych lub stresu. Jawng
posta¢ choroby przechodzg zazwyczaj piskleta
1 mlode ptaki. U chorych ptakéow wystepuje sen-
no$¢, zmniejszenie lub utrata laknienia, opusz-
czenie skrzydel, nastroszenie pior, krwawa bie-
gunka. Stwierdza sie zaniki mie$ni, utrudnienie
oddychania spowodowane nagromadzeniem sig
$luzu w otworach nosowych i dolnych odcin-
kach ukladu oddechowego. Smieré¢ poprzedzajg
drgawki i porazenia. W obrazie sekeyjnym moz-

na stwierdzi¢ zmiany zapalne i ropne workéw
powietrznych i jelit, a takze w tkance plucnej,
watrobie i Sledzionie. Zakazone ptaki wydala-
ja zarazki z kalem, $luzem nosowo-gardlowym,
8ling i rozsiewajac je w otoczeniu moga stac sie
powodem wybuchu epizootii lub zachorowan u
ludzi.

Ptaki domowe i hodowlane mogg zakaza¢ sig
od wolno zyjacych i ta droga ma duze znacze-
nie w powstawaniu epizootii w gospodarce ho-
dowlanej, z czym wigza sie duze straty ma-
terialne. Podkresli¢ nalezy rowniez role epi-
demiologiczng jaks odgrywajg w zakaZeniach
ptakoéw i ludzi importowane do ogrodéw zoolo-
gicznych ptaki papugowate (9, 14). Meyer (21)
oraz inni badacze udowodnili role kleszczy w
przenoszeniu zakazenia wsrod ptakéw, a bada-
nia Davisa i wsp. (7) wykazaly takze mozliwos¢
przeniesienia zarazka na piskleta przez zakazo-
ne jaja.

Zakazenie czlowieka moze nastapi¢ roéznymi
drogami: oddechows, skorng, pokarmows, bez-
posrednio do krwi lub przez lozysko. Najczes-
ciej choruja na ornitoze ludzie narazeni na kon-
takty z chorymi ptakami z racji wykonywane-
go zawodu, a wiec hodowey i sprzedawcy pta-
koéw, pracownicy ogroddéw zoologicznych, ferm
hodowlanych i przedsiebiorstw zajmujacych sie
przetworstwem drobiu. Z tych tez wzgledow
ornitoze zalicza sie do choréb zawodowych (6).

Podatnos¢ na zakazenie chorobg ptasig jest
jednakowa u obu plci, jednak kobiety choruja
czesciej, co pozostaje w zwigzku z ich wigkszy-
mi kontaktami z ptactwem (5, 15). Dzieci i mlo-
dociani sg na og6l bardziej odporni, a choroba
przebiega u nich lagodniej (5, 15, 22), chociaz
opisano przypadki bardzo ciezkie, konczace sie
zgonem. Przebieg choroby u os6b starszych po
40 roku Zycia, szczegolnie z innymi wspolistnie-
jacymi schorzeniami, bywa zazwyczaj ciezki (27,
30).

Choroba u ludzi wystepuje w postaci ende-
micznej (3, 15, 16, 29, 34) lub rzadziej w po-
staci zachorowan sporadycznych (4, 19, 24).

Istnieje mozliwos¢é zakazenia czlowieka od
cztowieka, lecz nie jest to zjawisko zbyt czeste.
Przebieg kliniczny choroby w tych przypad-
kach bywa zazwyczaj ciezki, czesto $miertelny,
co ttumaczy sie zwiekszong zjadliwo$cig zaraz-
kéw (15).

Pierwszy raz 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
nastepnie Glass w 1937 r. Kolejne doniesienie
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0 2 zachorowaniach podal Kostrzewski w 1945 r.
Pierwsze wieksze ognisko epidemiczne choroby
papuziej w Polsce zostalo opracowane przez
Kassura w 1952 r. i dotyczylo 31 zachorowan
wsrod pracownikow warszawskiego ogrodu zo-
ologicznego (15). W nastepnej, mniejsze] epi-
demii w Szczecinie, opisanej przez Markowicza
i wsp. (20) zrodiem zakazenia dla 9 oséb byly
importowane papugi. Przypadek prawdopodob-
nego zakazenia ornitoza w Polsce podal Parnas
i wsp. O 2 nastepnych zachorowaniach na cho-
robe papuzig u dzieci doniesli Ludwiczak i wsp.
Rowniez Chlebowski obserwowal 2 przypadki
o przebiegu klinicznym odpowiadajgcym ornito-
zie, w ktorych badania serologiczne z antyge-
nem tego zarazka wypadly dodatnio.

Najwiekszg epidemie choroby ptasie] w kra-
ju i pierwszg, w ktorej zrodlem zakazenia lu-
dzi byly ptaki hodowlane obserwowal Koba w
Zakladach Jajczarsko-Drobiarskich w Kielcach.
Wystapila ona w 1968 r. wsréd personelu pra-
cujacego przy obrdbce zakazonych kaczek i obje-
la 56 zachorowan (18). W 1969 r. obserwowano
w tych samych Zakladach 8 zachorowan na or-
nitoze. W latach nastepnych Koba opisat kilka
dalszych sporadycznych przypadkoéw choroby
(19).

W celu lepszego poznania sytuacji epidemio-
logicznej ornitozy w Polsce badania prowadzili
w latach 1957—1961 Parnas i wsp. oraz w
1962—1970 Hencner 1 wsp., Dolezko-Marciniak
i wsp. (8, 12, 24). Zastosowano w nich odczyn
wigzania dopetniacza, mikroaglutynacji oraz od-
czyn skorno-alergiczny. Badano pracownikow
Zakladoéw Jajczarsko-Drobiarskich z terenu d.
woj. lubelskiego, rzeszowskiego, biatostockiego,
olsztynskiego, ludzi ze schorzeniami ukladu od-
dechowego (dzieci i dorostych), a takze roézne
gatunki ptakéw oraz zwierzeta hodowlane. Po-
dobne badania prowadzil Boron i wsp. (6) oraz
Frygin i wsp. (10). Wskazujg one na dos¢
znaczne rozprzestrzenienie zarazkéw ornitozy
jak i pokrewnych im antygenowo drobnoustro-
jow zaréwno wérod ludzi, ptakéw jak 1 zwie-
rzgt. Biorgc pod uwage wyniki tych badan
oraz poréwnujac dane dotyczace ilosci zachoro-
wan na ornitoze w Polsce (rejestrowanych przez
Panstwowy Zaklad Higieny) z innymi krajami
Europy w latach 1961—1970 wydaje sie, ze nie
oddajg one istotnego nasilenia choroby ptasiej
w kraju i sg zbyt niskie. Poza stwierdzonymi za-
chorowaniami w Kielcach w omawianym okre-
sie, na terenie Polski zanotowano tylko jeden
przypadek choroby w 1969 r. w d. woj. poznan-
skim (2). Mozna sadzi¢, ze w zwigzku z szyb-
kim rozwojem hodowli drobiu ornitoza stanie
sie w Polsce jedng z czestszych chordb odzwie-
rzecych (3, 29).

Patogeneza ornitozy u czlowieka zalezy z
jednej strony od samego zarazka, jego miana,
zjadliwo$ei, wlasciwosei toksycznych oraz dro-
gi jego wnikniecia do organizmu, a z drugiej od
stanu odpornosci specyficznej lub naturalnej
organizmu czlowieka (27, 30, 32).
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W rozwoju zakazenia mozna wyro6zni¢ kilka
okresow. Pierwszy zwigzany jest z wniknieciem
1 namnozeniem zarazka we wrazliwych komor-
kach i ujawnieniem sie miejscowych odczynow
komoérkowo-tkankowych. W drugiej fazie do-
chodzi do uwalniania sie drobnoustrojéw z
uszkodzonych komérek i ich wysiew do krwi.
Po dostaniu sie zarazkéw do wrazliwych ko-
moérek poszczegdlnych narzaddéw nastepuje ich
wtérne namnazanie, ktére prowadzi do zmian
cytopatogennych. Manifestujg sie one zaburze-
niem metabolizmu komérkowego, uposledzeniem
fizjologicznych funkecji poszczegdlnych narza-
dow. Stopien nasilenia dzialania czynnika za-
kazZno-toksycznego, od ktérego zalezg zmiany
narzgdowe, determinuje przebieg kliniczny cho-
roby. Nastepna faza zakazenia polega na elimi-
nacji zarazkow z organizmu czlowieka réznymi
drogami: z plwocing, moczem, kalem oraz na co-
faniu sie zmian w narzgdach, co odpowiada
okresowi zdrowienia pacjenta (27, 30).

Ogoélnoustrojowe dzialanie czynnika toksycz-
nego polega na uszkodzeniu $rodblonkéw na-
czyn, manifestujac sie objawami skazy krwo-
tocznej oraz powstawaniem zmian zakrzepowo-
zapalnych w naczyniach. Zardéwno jedne jak
i drugie powodujg wtérne niedotlenienie komo-
rek nasilajac objawy chorobowe (27, 30). Czyn-
nik toksyczny uszkadza takze narzady migzszo-
we glownie watrobe, $ledzione, miesien serco-
wy, nerki oraz ofrodkowy i obwodowy uklad
nerwowy (15, 26, 27, 30).

Zmiany anatomopatologiczne wywolane przez
zarazek ornitozy majg zazwyczaj charakter za-
palno-zwyrodnieniowy 1 w okresie zdrowienia
cofajg sie lub ulegajg wiéknieniu, dotyczg wie-
lu narzadéw, najcze$ciej wystepuja w ukladzie
oddechowym (18, 27, 33).

Choroba ptasia wystepuje u ludzi w duzej
roznorodno$ci zmiennych form klinicznych.
Przebieg choroby pozwala na wyrdznienie na-
stepujgcych postaci: ostrej uogélnionej postaci
goraczkowej, postaci przewleklej, nierzadko z
nawrotami oraz zakazenia utajonego. W zalez-
nosci od nasilenia objawéw chorobowych moz-
na wyrézni¢ postac: lekks, Srednio-ciezkg i ciez-
ka. Przewaga objawow ze strony poszczegd6l-
nych narzadéw pozwala na wyodrebnienie po-
staci: plucnej, osrodkowo-nerwowej, rzekomo-
-grypowej, rzekomo-durowej lub mieszanej (18,
23, 27, 30, 35).

Choroba nie ma cech charakterystycznych
i moze przypomina¢é w swym przebiegu szereg
innych schorzen zakaznych. Najbardziej staly-
mi sg zmiany w plucach, majgce charakter
§rodmigzszowego zapalenia ptuc (12, 15, 18, 34).

W przebiegu zakazenia zarazkami Miyagawa-
nella u ludzi czesto wystepujg bardzo réznorod-
ne i o zmiennym nasileniu objawy ze strony
centralnego i obwodowego ukladu nerwowego.
Poczawszy od bardzo lekkich, ledwo zaznaczo-
nych zespolow toksycznych do ciezkich zapalen
moézgu (encephalitis), opon (meningitis) i rdze-
nia (myelitis), mogacych réwniez wystepowac
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tgcznie dajac klinicznie ciezki obraz meningo-
encephalitis lub meningoencephalomyelitis (18,
23, 33).

Czesto wystepuja objawy ze strony ukladu
krazenia. Zmiany w przewodzie pokarmowym
sg wyraznie zaznaczone w durowej postaci cho-
roby i dotyczg przede wszystkim watroby i $le-
dziony (18, 27, 30).

W diagnostyce ornitozy wykorzystuje sie na-
stepujace odczyny: skoérno-alergiczny majacy
duzg wartos¢ we wezesnej diagnostyce choroby,
odczyn wigzania dopelniacza z antygenem
swoistym, odczyn neutralizacji toksyny uzywa-
ny do identyfikacji izolowanych szczepow, a
ostatnio znalazla takze zastosowanie w diagno-
styce tej choroby metoda fluorescencyjnych
przeciwcial. Poza wymienionymi odczynami
stosuje sie metode izolacji zarazka z krwi,
plwociny, wysieku oplucnowego, materiatu
autopsyjnego, a takze z narzaddéw zabitych lub
padlych zwierzat, ich wydalin i krwi (11, 17,
30).

W leczeniu choroby ptasiej oprocz lekdéw ob-
jawych stosuje sie antybiotyki, w ciezkich po-
wiktanych przypadkach hormony kory nadner-
czy. Lekami z wyboru sg antybiotyki z grupy
tetracyklin lub chloromycetyna w dawkach
ogolnie przyjetych (5, 27, 30).
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FLAGSTAD A.: Badania nad namnazaniem wirusa na wybrane parametry. U badanych psow wystepo-
panleukopenii kotéw w hodowlach komérkowych. walo zwiekszenie poziomu lipoprotein o niskim cie-

(Studies on the growth of feline panleukopenia virus
in cell cultures)., Acta path. microbiol. scand., B, 83,
71—178, 1975 (2).

Celem badan bylo okreSlenie zaleznogci miedzy na-
mnazaniem wirusa panleukopenii kotow i aktywno-
Sciag mitotyczng hodowli komorkowej oraz poznanie
warunkéw w jakich wirus dziata cytopatycznie i wy-
twarza ciatka wtretowe. We wtérej hodowli komoérek
nerki kota o wysokim indeksie mitotycznym odsetek
komoérek zawierajgcych ciatkg wtretowe byl bardzo
wysoki. Efekt cytopatyczny wystepowal po zakazeniu
10,085 TCIDs/ml. Dziatanie to zaznaczalo sie najwy-
razniej w hodowlach =zawierajacych 0,5—1,0 milion
komoérek w ml w ciggu 24 godzin po zakazeniu. Ma-
ksymalne natezenie procesu zakaZnego wystepowalo
3 dnia po zakazeniu hodowli komoérkowej.

G.

ROGERS W. A.,, DONOVAN E. F.,, KOCIBA G. J.:
Idiopatyczna hyperlipoproteinemia u pséow. (Idiopatic
hyperlipoproteinemia in dogs). J. Am. vet. med. Ass.,
166, 1087—1091, 1975 (11).

Autorzy przedstawili wyniki badan 6 pséow z idio-
patyczng hyperlipoproteinemis. Elektroforetyczny roz-
dziatl lipoprotein surowicy przeprowadzono na aga-
rozie, poziom tréjglicerydéw 1 wolnego glicerolu
okre§lono ilosciowo przed i po zmydleniu, za$§ za-
warto§¢ cholesterolu oznaczono wg metody Liber-
manna-Burchardta. Okreélono ponadto wplyw diety
ubogiej w tluszeze i dozylnego podawania heparyny

zarze czasteczkowym, oraz nieznaczny wzrost pozio-
mu cholesterolu i tr6jglicerydéw w surowicy. Po do-
zylnych iniekcjach heparyny w elektroforegramach
nastepowalo przesuniecie lipoprotein w kierunku al-
bumin u 2 pséw i przejasnienie surowicy u jednego
psa. Po stosowaniu diety ubogiej w tluszcze noto-
wano spadek poziomu tréjglicerydow w surowicy
wszystkich psow i cholesterolu u 3 sztuk. Obserwa-
cje kliniczne i badania laboratoryjne wskazuja na
wystepowanie wrodzonego defektu w metabolizmie
lipidow. G.

GALTIER P., BODIN G., MORE J.: Toksyny Aspergil-
lus ochraceus Wilhelm. IV. Toksyczno§¢ dla szczurow
po dlugotrwalym podawaniu doustnym achrotoksyny
A. (Toxines d’Aspergillus ochraceus Wilhelm, IV. Toxi-
cité de l’achrotoxine A par adminisiration orale pro-
longée chez les rats), Ann. Rech. vétér., 6, 207—218,
1975 (2).

Badania przeprowadzono na dorosltych szczurach,
ktorym podawano doustnie achrotoksyne A w dawce
0,25—8,0 mg/kg przez okres 10 dni. W oparciu o wiel-
ko§¢é DLs, 1 wspélczynnik odtoksyczniania wykaza-
no, ze achrotoksyna akumuluje sie w organizmie. U
szczurow po 10 dniowym doustnym podawaniu achro-
toksyny obserwowano krwotoczno-wrzodziejgce zapa-
lenie zolgdka, zmiany zwyrodnieniowe w hepatocy-
tach, przekrwienie, obrzek i wybroczyny w piucach
i ostre zapalenie kigbuszkéw nerkowych.

G.
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