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Zgkoźne zlpolenie jelit indykow
(chorobo niebieskiego 9rzebienio, monocytozo)

z Instytutu chorób zakaźnych i rn§-auyinych wydziału \ĄIetelynaryjnego SGG\l'-AĘ w Warsza§,ie

Pierwsze doniesienie o tei chorobie u indy-
ków należy przypisać Petersonowi i Hymasowi
w 1951 r,, chociaz jednostka ta znacznie wcześ-
niej bvła iuz opisana u kur, Choroba poiawia
się endemicznie w ciepłych porach roku, wyrzą-
dzając powazne straty w hodowli indvków. Opi-
sywano ią w Ameryce, wielu kra,iach Europy,
Azii, Afryce i Japonii (11, 14, 16, 17), pod nai-
rozmaitszymi nazwami (X-,disease, avian mono-
cvtosis, blue comb disease, transmissible enteri-
tis).

Mimo wcześnieiszych przypuszczeń o zaraźIi-
wości tej choroby, pTzez blisko 30 lat nie uda-
wało się ustalić czynnika etiologicznego. Począt-
kowo Truscott i wsp. (16) i Truscott (15) wyka-
zali bakteryjną etiologię choroby, izoJ.ując z jelit
chorych ptaków zarazki z rodzaju Vżbrżo, Hof-
stad i wsp. (6) obalaią ten pogląd, następnie
z Adamsem i wsp. (3, 6) izołują wirus, który
ostatnio zostaje zaklasyfiko,wany przez Rit-
chie'go i wsp. (12), Naqi i wsp. (8), Ponreroy'a
i wsp. (10) i Kinga (7) do grupy coronavirusów.
W mikroskopie elektronowym ujawniorro czą-
steczki rożnych rozmiarów i kształtów, wielkości
55-220 T|m z otoczkami o wyg,lądzie korony
słonecznej (B, 12). Czynnik ten narnnażał się na
15 dniowych zarodkach indyczych do miana
ELD50 10z-107/cm9, na kurzych do 102-103/cm3
(3, 4). Niektóre obserwowane cząsteczki wiruso-
we były podobne rnorfołogicznie do mykso, pa-
ramykso i oncornawirusów (B).

Opis choroby i przebieg jej w stadzie opisuje
wielu autorów, a szczego|nie Sierburth i Pome-
roy (13, |4) oraz Hilton (cyt. za 2). Przyżyciowo
stwierdzono apatię, niechęć do ruchu, wybitne
zahamowanie w rozwoju, odwodnienie i biegun-
kę. Nioski składają w okresie choroby jaja o
kredowych skorupach.

Dziuk i wsp. (5) stwierdzają uiemny bilans
K+ i N+ u ptaków chorycłr. Podjęcie tych badań
miało prawdopodobnie związek z wcześniejszy-
mi obserwacjami skuteczności melasy lub związ-
ków potasowych w terapii tej choroby (11, 13,
14). Hilton (cyt. za 2) oraz Qureshi (11) obser-
wuią przepełni,enie naczyń obwodowych (sinica
grzebieni), Ieukocytozę ze znaczną monocytozą,
występującą B-9 dnia po zakażeniu, która czę-
sto bywa poprzedzona heterofilią. Zwrócono
również uwagę na interesujący fakt, że.zakaźne
zapalenie ,ielit moze zniknąć bezpowrotnie z fer-
my, co przypisywano nabyciu odp,orności, Mimo
to uzyskano niskie miana SN. Zagadnienia im-

munologiczne opracowyrnzali Tumlin i wsp, (17),
otrzymuiąc późnieisze potwierdzeni,e badań
przez Pomeroy'a i wsp. (10), 7ń6,rzy dysponowali
już właściwym antvgenem.

w leczeniu choroby obok melasy i rozmaitvch
związkow potasowych, próbowano stosować an-
tybiotyki, głównie z grupy tetracvklin, Dważa-
jąc ich skuteczność terape,utyczną raczej za wąt-
płiwą (14).

Przypadek własny

Choroba rvystą,oiła u indycząt rasv Broad Breasted
\ł/hite lv fermie zarodorł,ei w woiewództwie P. Pierrv-
sze zachoLov"",ały indyczęta w wieku 6 tygodni, pod
lroniec czefwca. z obiawami ostrego za,oalenia ielit.

Z, książki chorych zwierząt wvnika, że początkowo
zasfosowano kokcl,diostatvki W lipcu zaczęłv choro-
rł,a_ć młodsz,^ 5 tygodniorłze indvczeta Podano Ląute-
cin, Neotarchocin oraz sulfadimidyne, którą wycofano z
nowodu zlviekszenja sie uoałów W ciaqu 10 tygod,ni
choroba obieła całą rnlodzj.eż fermy, lecz procento-
1ryy stan dziennvch troadków nie u]egął zmianie. Każ-
r]ą następna grrroa ptakórv zaczylala chorov,ać o k ika
clni rłlcześniej.

B"r]a_niem ZH-W obieto sukcesylvnie 77 indvcz.at or*az
2 nróby naszy. Stlł,ierdzono zwyroclnienie mieślia sr:r,-
co\łrego (3 orzypadki), ostre nieżytowe zaoalenie ielit
(77 u.rzvnadl<órv). obrzek lub zwyrodnienie ne,rek (3
orzynadki). obrzek śledziony (1 prz]rpadek) oraz ob,ia-
rvy cbarakter],styczne d]a niedoboru witamin z grupy
R Badanie paszv uIawniło nadmierną ilość rozl<rusz-
kórł,. 13 700 i 9600 sztuk w 1 kg paszy.

Wvmiana karnry oraz uzuoełnionie dawek żvwienio-
rrlych tv rvitaminy A. B," C i K nie zmieniły obrazlt
choroborłrepo, szczepienie olofilaktyczne vacciną L
nle zawyżvło r}rocentu ltoadków

Stan indycząt rvynosił 3993 sztuki w kilku k]asach
rrrjokLt. 7, czegrl oadło 1622. co stalro.rvi 400ń stada. a
1Olk z, pozosta1,,,ch przy życiu do chwili roztloznania
chol,obv i ukierunkowa,nego leczenia było zahamowa-
nych rv rozwoju.

Obse,rwacje własne
Objawy przyżyciowe: Choroba pojawiła się

nagle. Zauważono ciężkie objawv chorobowe u
coraz większej ilości osobników w stadzie, ut-
rzymujące się około 6 tvgodni, Mimo stałego
wzrostu zachorowań, stan dziennvch upadków
utrzymvwał się na tym samym poziornie około
10/o stada. Chor,e indvczęta wvkazywałv niechęć
do ruchu, wrażliwość na zimno, senność, zmniej-
szenie apetvtu i silne odwodnienie. Kał był
luźny, pienisty, początkowo biały, następrrie żół-
to-brązowy. U wszystkich chorvch indycząt jak
i u ozdrowieńców zauważono wybitne zahamo-
wanie w rclzwoju, Temperatura ciała mienzona
rv kloace wynosiła 37.4-38,2oC,
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Obraz anatomopatologiczny: Badaniem sek-
cyjnym objęto 50 padły,ch indyczą,t. U wszy,st-
kich sekcjonowanych pt zauważono toz-
dęcie jelit ślepych onaz ełnienie ich nie:
wielką ilością galaretowatej, silnie cuchnącej,
szarej 1ub rózowej treści. Błona śluzowa j,elit
cienkich, a szczegóInie dwunastnicy wykazywa-
ła zapalenie niezytowe lub krwotoczrle o Tozma-
itym nasileniu. Treść dwtrnastnicy była skąpa,
galaretowata barwy popłuczyrr mięsnych. U nie-
który,ch ptaków obserwowano krwotoczne zapa-
lenie jelita p,rostego. ŚIedziona była zwykle
mŃejsza od normalnej. W trzustce zauważono
nieliczne wybr.oczyny. Nerki były nieco po-
większone, rnoczowody przeważnie rozdęte, wy-
pełnione moczanami,

Badania laboratoryj,ne
Próby hematologiczne: Od 20 ptaków chorych \^I

10-tym dniu choroby pobrano krew z żyly s:nrzydło-
wej. Rozmaz barwiono metodą Pappenheima. Krwinki
liczono w kornorze Tho,rna-Zeissa, używając płynu
Natta-Herricka. U badanych indykó,w wartości liczbo-
we dla poszczególnych krwinek przedstalviały się na-
stępująco: erytrocyty 2,48-2,77 mln/rnms (norma 2,5-
2,6 mln/mm8), Ieukocyty 34-42 tys.lm6s (norma 21-27
tys./min8).

Tab. 1. Przecięti-ry proce,niowy skład

od 5 indycząt (na 20 badanych) w dwóch przypad-
kach liczne, w trzech przypadkach nieliczne kołonie
E. colź niehemolityczne, Str, uirżilans i Staph. albus.

Materiałem z wąŁroby, śledziony i serca w formie
50/o zawiesiny w PBS z dodatkiem antybiotyków za-
każono 20 zarodków krurzych B-dniowych, do jamy
omoczniowej. Zarodki padały po 48 godzinach. Zebra-
ny płyń służył do pasażu, okreśIenia ELDro o,raz do
wykonania sero,neutra]izacji z surowicą ozdro,wień-
córł,, zalodki z pierwszego pasażu przeżyły do okre-
su lęgowego i część piskląt wylęgła się. Następne pa-
saże nie powiodły się. Wylęgłe pisklęta padały do 48
godzin po rł-ylęgu z oł:jawami porażeń, obrzęktr głowy
i zapalenia spojówek.

Fosiew bakteriologiczny,wykonany z woreczków
żółtkowych piskląt padłych był ujemny. Sekcyjnie
stwierdzono wstrzymanie resorpcji woreczka żółtko-
rvego, degenerację mięśnia sercowego oraz ogólny
niedor,ozwój piskląt.

Miano ELD56 zebranego płynu owodniowego wyno-
siło 103, Seroneutralizacja w-ykonana z suro,wicą ozdro-
wieńców wykazała działanie ochronne vl rozcieńczeniu
1:100. Izolowany czynnik szybko tracił właściwości
infekcyjne dla zarodków kurzych,

Badanie histopatologiczne: Ptzeglądowym badaniern
mikroskopowym objęto wycinki przewodu pokarmo-
wego, tłzustki, wątroby, śledzio,ny, nerki i mięśn,ia
sercowego 4 indycząt chorych, 2 indycząt 1eczonych
o,raz 4 piskląt sztucznie zal<ażonych w okł:esie embrio-
naLnym.

Ieukocytów indycząt w tys./mms krwi

limfoctlćt7 Heterofil2 Eozqąofćte Bazofć{e HoDocgtg ,?azea
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Prz,eciętne wartości 1iczborł,e r,vylażone w procen-
tolł,ym składzie leukocytów dla indycząt zdro;wych
i badanych przedstar,viotlo w tab. 1.

Badańie parazytologiczne i mikrobiologiczne: Bada-
niem parazytologicznym wykryto u 1 indyka nielicz-
ne oocysty kokcydii w jelicie ślep;.,rn.

Na pożywkach stałycl-r zr,vykłych, z krwią i Mc
C,onkey'a z wątroby, śledziolny i serca wyizolov,,ano

ustalenia prau,idłowego składu procentolvego
białych u indycząt zdrowych, wykonano he-
indyków zdrowych, pochodzących z innej

U wszystkich chorych indyków stwierdzono
ostre niezytowe zapalenie jelit cierrkich, zw5r-
rodnienie miązszow,e mrięśnia sercowego, zwy-
rodnienie miąższowe i przek ienie nerek z si1-
:nie zaznaczoną nekrobiozą nabłonka karralików
oraz ogniskowe komórkowe nacieki zapaine. U
trzech sztuk w \Mątrobie obserwo\Mano zwyrod-
nienie miąższowe, przekrwienie i wylewy kr-wa-
we. U jednego indyka występowały rozległe og-
niska martrvicy skrzepowej z odczynem komór-

Ryc. 1. Rozmaz krwi obwodowej
(hete,ro,filia)
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kowym, złożonym z histiocytów i kornórek o1-
brzymich. W śłeldzionie stwierdzono zanik gru-
dek miazgi białej, a u jednego indyka ognisko-
wą martwicę.

U indycząt Ieczonych obserwowano cechy za-
palenia nieżytowego jelit cienkich, ze słabiej
zaznaczonym odczynem naczyniowym w porów-
naniu do indycząt chorych, W wątrobie stwier-
dzono zwyrodnienie miąższowe, a u jednego in-
dyka ponadto ziarniniak pasozytniczy. W śle-
dzionie znaleziono przekrwienie i zanik grudek
miazgi białej, a w trzustce zapalne ogniskowe
nacieki komórkowe.

U piskląt kurzych, ktolre uległy zakazeniu i
padły po wylęgu obserwowano martwicę na-
błonka jetritowego i kosmków jelitowych, prze-
krwienie, wytrewy lrrwawe oraz ogniskowe ko-
mónkowe nacieki zapalne w błorrie śluzowej je-
lit. W nerkach stwierdzono zwyrodnienie :miąż-
szowe, ogniskową martwicę kanalików nerko-
wych i komórkowe nacieki zapalne w tkance
śródmiąższowej nerek, W wątrobie obok prze-
krwienia stwierdzono wakuołizację hepatocytów
lub zwyrodnienie miąższowe. Ponadto zaobser-
wo,wano zwyrodnienie miąższowe mięśrria serco-
wego, któremu w jednynr przypadku towarzy-
szyła ogniskowa martwica i nacieki komórkowe
zapalne.

Reasumując rrrożna przyjąć, ze najistotniejsze
zmiany obserwowano w przewodzie pokarmo-
wym, zarówno u indycząt chorych jak i zakażo-
nych piskląt.

Inne zrniany, jak zwyrodnienia narządów
miąższowych lub nacieki komórkowe zapalne,
mają charakter nieswoisty.

Leczenie
Terapię rozpoczęto w chwili, kiedy pozostało

1390 najmłodszych 4 tygodniowych indycząt,
które zaczęły chorować, część ptaków w 10 dniu
choroby a pozostałe w stanie silnego zahamo-
wania w rozw,oju. Wszystkie pozostałe przy ży-
ciu indyki poddano leczeniu 50/o rozŁw,orem me-
lasy przez 20 dni, która przez wiele lat była
lekiem z wyboru (2, 11). Zauważono szybki po-
wrót do zdrowia indycząt chorych, brak dal-
szych zachorowań oraz wyrównanie wagi pta-
ków pozostając5lch p,tzez 72 tygodni w niedo-
rozwoju. Na dzień 30 października, kiedy za-
kończono obserwację pozostało przy życiu 237l
indycząt, z którydn 50 wybrakowano jako sztuki
charłacze. Po rocznej obserwacji fermy nie no-
towano nawrotu choroby.

Omówienie wyników
P,rzebieg klinicz,ny oraz obraz anatomopatolo-

giczny omówionego przypadku jest zgodny z
opisem choroby podanym przez }Jiltona (cyt. za
2), Qureshi i wsp. (11), Sierburth'a i wsp, (13),
Tumlina i wsp. (17) i innych. Przesunięcie obra-
zu leukocytów w prawo (heterofilia) z widoczną
monocytozą, dochodzącą u niektórych indyków

do 1B7o, skuteczność melasy (11) przy równo-
czesnej ujemnej terapii antybiotykowej (74),
nasunęło podejrzerrie wystąpieni a zakaźnego za-

.palenia jelit indyków. Zejście procesu chor.obo-
wego (limf ocytoza) przy dalszym utrzymywaniu
się niewielkiej monocytozy, mogłoby wskazy-
wać na proces wirusowy.

op
en

z i.
n1

ślepych oraz obserwowali w nabłonku jelito-
wyffi, głównie jelita czczego skrócenie rąbka
szczoteczkowego (mikrowilii), złuszczenie na-
błonka, zmniejszerrie się liczby komórek śluzo-
twórczych oraz enterochromafinowych.

Do czasu izolacji wirusa z przypadków tere-
nowych można przyjąć, ze badanie histopatotro-
giczne a szczególnie hematologiczne może być
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Eo:<elłcxa B., Ąapuoc K., Małrłqxa 3., Kanrocrłutcxlł
E., Bepnaqxw B. - l.{rł&errquorrrrr,rft gxreprłr nHAeeK
(6oaesnl crlHeTo rpe6erłg, rłloucqlrros).

Onucau,t cnyvaź MecTlloro ga6ołesanrrg IłHAeeK
rłrrQer<r4rłoHHLIM gHTep]4Tołr. EolesHs npoflBrr.lladb y
4-6 geAensHblx ,,rHAIo[IaT lr BbI3Bana 4096 floTepb.
f erłatonorrł.le cK]ł ycTaHo su llu leńxoĘrłros, rerepoÓz-
Jlr7to ,7 l\{oHoIII{To3 4o;:o4alqlłż B cpeAHeM 4o 100/o.

Imctonaroaorr{tlecKlł ycTaHoBJIeH KaTapaJILH6Ifr oct-
pslż :uteplrT ToHKr{x KiluleK. B naperłxrłuaTo3HbIx
opraHax rra6.1rro4anr nereIlepaqrłIo. 1,{sonrłponaHHlrź
Qarrop oKa3a ,-lc8 IIaToreHHblM AJIfl 3apoALIure]ź ,7

Kyp}lHLIx IITeH4oB.

Borzemska 'W., Darmos K., Malicka E., Katrusiński B.,
Biernacki W, - Transmissible enteritis in turkeys
(bluecomb disease, monocytosis).

The authors described an outbreak of transmissible
enteritis of turkeys. The disease attacked 4-6 weeks
old turkeys and caused 409/o of losses, Haematological
studies revealed leukocytosis with heterophilia and
monocytosis up to 100/o. Histopathological studies sho-
wed acute catarrhal inflarnmation of the small inte-
stines ancl degeneration of parenchymatous organs. The
isolated agent of tlre disease was pathogenic for chick
embryos and chicks.
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