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Gaździński P., Cąkala A. - Invesligations on tlre pre-
valence of specific antibodies against duck viral he-
patitis in ducks.

The presence of neutralizing antibodies against duck
viral hepatitis was examined in 280 duck sera from

all pedigree and 13 duck broiler Jarms. In the sera
from one pedigree fdrm specific antiibodies were de-
tected. The examinations of sera from other pedigree
farms and all duck broiler farms gave negative re-
sulis.

STANISŁA,W NQGALSKI

Dwo przypodki osteopetrozy u kogutów rosy Leghorn

Z Pracowr]j. Mof.tofizjólorłii WJ,clziału 'Wycholvania Fizycznego WsP lv Szczecinie

Osteopetroza, jest schorzeniem zaltczanym
przez wiele autorów z przy,czynowego punktu
widzenia do zespołu białaczek ptasich l(l, 2, 3, 7,
9, 10). Choroba ta występuje stosunkowo rzadko
(3, 7) i spotykarra jest głównie u kur (stąd naz-
wa - osteoyletrosis galli,narum), natomiast dość
sporadycznie u indyków. Stwierdzono także
przypadki osteorpetrozy u perlic (B). Nedjalkow
i wsp. na podstawie przeprowadzonych badań
podają, że ptaki te charakteryzują się większą
wr,ażliwością na tę chorobę niż kury i indyki.

,Schorzenie to wywoływane ptzez wirus nale-
żący do grurpy wirusów ib,iałaczkowyoh prowadzi
u kur w pierwszych 10 miesiącacLr życia do
znacznych zgrubień układu lro,stnego, szczegóI-
nie bliższych ,części sżkieletu kończyn (1), na-
tomiast kości palców i czaszki wykazują zyvacz-
ną ,odporność l(2, 6, 7). Zńiany te częś,ciowo są
rrastęp,stwem prze{budowy pierwotnych bełec,zek
kostnych istoty gąbczastej hez ,uprzedniej pełnej
resorpcji chrząstki oraz częściowo następstwem
silnego zagęszczenia i zgr"u'bienia ibeleczek (6).
Prowadzi to w końcu do zmniej,szenia się 1ub
zaniku iamy szpikowej (1, 6, 7, 10) oraz pTze-
kształcenia się substa,ncjti gąbczastej i zbitej w
jednorodną twar,dą masę kostną (1). Proces ten
prowadzi do parokr,otnego nieraz zgrubienia
kości długich, co szczególnie łatwo rnożna zau-
ważyc w ,obręhie śródstopia (2, 7). Z,rniany te
mogą być przyczy,ną trudności w poruszaniu się
ptaków ,(10). Zjawiskiem typowym dla tego
schorzenia jest wtórna anemia z powodu p,ostę-
pującego zaniku komórek szpiku kostnego, co
prowadzi ,w końcu do śmierci chorego osobnika
(2),

Kilku badaczy pT zy,puszcza, że osteopetloza
jest chorolbą o podłożu genetycznym. Hutt (5)
stwier,dził tylko ,dwa przypadki tej nienormal-
ności w duzy,m stadzie, u kog,utów będących
pełnymi braćmi. Coles i BlonkLrorst (cyt. za 5)
dali baridziej dokładny dowód na poparcie dzie-
dziczenla teg,o schorzenia. Stwierdz,ili oni samo-
rzutne pojawieni,e się osteopetro,zy wśró,d kur
rasy Leghorn w róznych rodzinach, co wskazy-
wało ,na genetyczny charakter podatności na tę
chorobę.

Wszystkie istniejące na ten temat wiadomoś-
ci, pisze Hutt (5), porzwalają przypuszczać, że
,nienormalność ta wynika ze specyficznej wraż-
liwości genetycznej na jalłiś ,czynnikl który
może wywołać to schorzenie. PotWierdzeniem
wywodów Hutta mogą być badania Gr.rrnd-
boecka (4), który ,zakażał, lrurczęta materiałem
pochodzącym od koguta wykazującego klinicz-
ne objawy osteopetnozy i pomimo tego u zaka-
zonych ptaków nie stwier,dzl,ł tej choroby.

I,nteresujące badania wskazujące na dziedzi-
czenie jako podłoże opisywanego ,schorzenia
przeprowadził Fritzsche (3), Autor, cytując
,Schulze i wsp. po,daje, że wir,us osteop,eflg7y
wydaie się być mutantem winusa ibiałaczkowe-
go. Niekiedy, w związkls z tynr, ,doehodzi do
m,utacji powrotnej (3), co może tłumauzyć za-
gadnienie występowania innej postaci białacz-
ki u piskląt zakażonych materiałem pochodzĄ-
cym od ,osobnika wykazuiącego typową formę
osteopetrozy. W celu całkowitego wyjaśnienia
tego problemu, z,daniem Fritzsche (3), koniecz-
ne są dałsze odpowiednie badania.

Przypadki własne
W tra]kcie p,repalacji anatomioznoj 50 kogutów rasy

Leghorn, po,chodzących z fer:rny zarodowej, natrafio-
no na 2 osobniki o ciężarze kolejno; 1850 gramów (ko-

Ryc. 1. Niektóre ze zmacerowanych koŚci kończyn ko-
guta nr 1 zmienionych przez schorzenie, Od lewej koś-
ci: krucza, łopatka, ramieniowa, prornieniowa, łokcio_

wa, udowa i piszczelowa
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g'ut nr 1), 1500 gramów (kogut nr 2) i wieku około 16
miesięcy, u których strvierdzorro kliniczne objawy oste-
opetrozy, które potwierdzono przeprowadzonyrn bada-
niem histologicznyrn. U obydwu kogutów wys,tąpiły,
tylko na kościach kończyn, z wyjątkiem kości pal-,
córv, wyraźne, symetryczne, koncentrycz,nie ułożone
zgrubienia (ryc. 1 i 2) tak charakterystyczne dla tej
choroby. Zrnianami tyrni dotknięte są, co wynika tak-
że z załączonych rycin zawierających niektóre, zma-
cerowane kości danych kogutów, wyłącznie trzony
kostne, podczas gdy nasady są wolrre od zabł.rrzeń.
Tv.any kości są siJnie stwaidniałe, natołmi,ast jamy
szpikowe, co okazało się na wykonanych kilku prze-
krojach, uległy znacznemnr zwężeniu, a w przypadku
kości koguta nr 2, także zwłóknieniu. Dotknięte scho-
rzenieIm kości koguta nr 1 (ryc. 1) wydają się być w
bardziej zaa]wan]soryvanym jej stadiu;m z u,wagi na ich
całko;wite stwardnienie. Kości koguta nr 2 (ryc. 2) na-
tomiast są we wcześniejszyrn stadium rozwo,ju choro-
by w związku z tym, że stlbstancja zbita i gąibczasta
nie przekształciły się w jednorodną twardą masę.

Ryc. 2. Ni,ektóre ze zmacerowanych kości kończyn ko-
guta nr 2 zmienionych ptzez schonzenie. Od lewej koś-
ci: kruoza, łopatka, rarnierriowa, prorrlie,niowa, łokcio-

wa, udowa i piszczełowa

,Oprócz zmian w układzie kostnym u oby,d,lvu kogu-
tów zaobserrxrowano dość znaczne wyatrrudzenie, szcze-
gólnie silnie zaznaczone u koguta nr 2 (jego ciężar 1500
gramów, podczas gdy średni ciężar dla danej grupy
wynosił około 2200 glamów).

omówienie
Jak wynika z ,obserlwacji własnych i piśmien-

nictwa schorzenie powoduje głóvrnie wystąpie-
nie zmian rnanifestutjących się zgruhieniem
układu kostnego, szczególnie blńszych części
szkieletu kończyn. Jednakze wśród autorów opi-
sujących osteopetrtozę istnieją dość istotne tóż-
nice dotyczące lokalizacj,i zrnian rra do,tkniętych
chorobą kośeiach. Większość (1, 5, 9, 10) poda-
je, że zrniany występują tylko na ich trzonach
(w opisanych dwu przypadkach również), nato-
miast pozostali (7, 11) twierdzą, że zmiałty obej-
rrnrją także nasady tydh kości. Wydaje się, że w
zuliązku z tym konieczne są pewlre uściśIenia,
które mogą okazać się niezbEdne do prawidło-
wego diagnozowania danego schorzenĘa.
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BO§E B. J., DAVIS P. E.: Leczenie migotania przed-
sionków u trzech koni wyścigowych. (Treatment of
atrial fibrillation in three racehorses). Equine vet. J.
9, 68-71, 1977 (2),

Trzy konie wyścigowe u których wysiępowało mi-
gotanie przedsionków otrzymytvały siarczan chinidy-
ny doustnie w odstępach dwugodzinnych aż do ehwi-
li'ustąpienia zmian elektrokardiograficznych. Całko-
wita dawka chinidyny wynosiła 20-30 g, Oprócz siar-
czanu chinidyny nie podawano intrych leków. Po 3
miesiącach odpoczynku badanie elektrókardiograficz-
ne nie wykazało żadnych odchyleń od normy. Pow-
tórne badania elektrokardiograficzne przeprowadzone
po 6 miesiącach po leczeniu nie wykazały obecności
zabltzen w przewodnict-wie w mięśniu sercowym.

G.

ALLISON C. J.: Inwaginacja jelita ślepego ć[o okręż-
nicy u kucyka walijskiego. (Invasination of the coe-
cunr into the colon in a Welsh pony). Equine vet. J.
9, 84, 1977 (2).

Inwaginacja jelita śIepego do ol<rężnicy występuje
względnie rzadko u koni. Autorzy opisali przypadek
inwaginacji jelita ślepego do okrężnicy u 16 miesięcz-
nego kucyka, któremu towarzyszyła postępująca utra-
ta łaknienia, obniżenie wagi ciała i objawy podostre-
go morzyska. Zwierzę padło 26 dnia po pierwszym
wystąpieniu objawó,.v choro, owych. Na sekcji stwier-
dzono inwaginację jelita ślepego do okrężnicy. U koni
inwaginacja jelita ślepego do okrężnicy może dawać
dvra syndro,my chorobowe. W pierłvszyim synd,rornie,
choro,ba trwa około 10 dni i przebiega wśród obja-
wów ostrego m,orzyska, w syndromie drugim, trwa-
jącym dłużej zwierzę pada po kilku trlgodniach lub
miesiącaclr. 

G.

SMITII r. M., HILL R., LICENCE §. T.: Zwiększona
przeżywalność kurcząt przy ostrym zakażenia §almo-
nella gallinarum po stosowaniu paszy o dużej zawar-
tości niektórych postaei żelaza, (rncreased survival
from acute Salmonella gallinarum infection in chic-
kens given iliets with high level of some form of iron).
Res. vet, Sci. 23, 263-268, 1977 (3).

Dodatek do paszy żelaza w ilościach pou,yżej 100
ppm, w formie soli żelazowej kwasu ety]enodwuami-
no czterooctowego (FeE) względnie soli kwasu nitry-
looctowego (FeN) zrviększało odsetek przeżycia kur-
cząŁ zakażonych doświadczalnie 100,ł komórek Salmo-
nella gallinarum, szczep G. Wzbogacenie dodatkowe
paszy w żelazo (400 ppm) w formie chlorku lub siar-
czanl żelazowego nie wpływało w sposób istotny na
odsetek padnięć kureząt zakażonych. Ponadto u kur-
cząlr, iywionych paszą z dodatkiern 600 p,prn FeE obja-
wy trli,niczne ostrego zakażenila ulogaly zła,godze,niu.
Ponadto obniżała się ilość komórek S. gallinarum w
śledzionie. Maksymalny spadek występował między
6-9 dniem tj. wtedy, gdy u kurcząt z grupy kontrol_
nej, żywionych paszą nie wzbogaconą w żelazo obser-
wowano maksymalne na§ilenie padnięć,

G.


