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Gazdziniski P., Cgkala A. — Investigations on the 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

STANISEAW NQGALSKI

all pedigree and 13 duck broiler farms. In the sera
from one pedigree farm specific antibodies were de-
tected. The examinations of sera from other pedigree
farms and all duck broiler farms gave negative re-
sults.

Dwa przypadki osteopetrozy u kogutéw rasy Leghorn

¥, Pracownl Morlofizjologii Wydzialu Wychowania Fizycznego WSP w Szczecinie

Osteopetroza' jest schorzeniem zaliczanym
przez wiele autoréw z przyczynowego punkiu
widzenia do zespolu biataczek ptasich (1, 2, 3, 7,
9, 10). Choroba ta wystepuje stosunkowo rzadko
(3, 7) i spotykana jest gtownie u kur (stad naz-
wa — osteopetrosis gallinarum), natomiast dosé¢
sporadycznie u indykéw. Stwierdzono takze
przypadki osteopetrozy u perlic (8). Nedjalkow
i wsp. na podstawie przeprowadzonych badan
podaja, ze ptaki te charakteryzujg sie wieksza
wrazliwoscig na te chorobe niz kury i indyki.

Schorzenie to wywolywane przez wirus nale-
zacy do grupy wirusow bialaczkowych prowadzi
u kur w pierwszych 10 miesigcach zycia do
znacznych zgrubien ukladu kostnego, szczegol-
nie blizszych czesci szkieletu konezyn (1), na-
tomiast kosci palcdw i czaszki wykazujg znacz-
ng odpornosé (2, 6, 7). Zmiany te czeSciowo sg
nastepstwem przebudowy pierwotnych beleczek
kostnych istoty gabczastej bez uprzedniej pelne]
resorpcji chrzastki oraz czeSciowo nastepstwem
silnego zageszczenia i zgrubienia beleczek (6).
Prowadzi to w kortcu do zmniejszenia sie lub
zaniku jamsy szpikowej (1, 6, 7, 10) oraz prze-
ksztalcenia sie substancji ggbczastej i zbitej w
jednorodna twarda mase kostna (1). Proces ten
prowadzi do parokrotnego nieraz zgrubienia
kosci dlugich, co szczegdlnie tatwo mozna zau-
wazy¢ w obrebie Srédstopia (2, 7). Zmiany te
moga by¢ przyczynag trudnosci w poruszaniu sie
ptakoéw (10). Zjawiskiem typowym dla tego
schorzenia jest wtérna anemia z powodu poste-
pujacego zaniku komoérek szpiku kostnego, co
prowadzi w koricu do Smierci chorego osobnika
(2).

Kilku badaczy przypuszcza, ze osteopetroza
jest choroba o podlozu genetycznym. Hutt (5)
stwierdzil tylko dwa przypadki tej nienormal-
nosSci w duzym stadzie, u kogutéw bedacych
pelnymi braé¢mi. Coles i Bronkhorst (cyt. za 5)
dali bardziej dokladny dowdd na poparcie dzie-
dziczenia tego schorzenia. Stwierdzili oni samo-
rzutne pojawienie sie osteopetrozy wsréd kur
rasy Leghorn w réznych rodzinach, co wskazy-
walo ma genetyczny charakter podatnosci na te
chorobe.

Wszystkie istniejace na ten temat wiadomos-
ci, pisze Hutt (5), pozwalaja przypuszczaé, Ze
nienormalnoéé ta wynika ze specyficznej wraz-
liwodei genetycznej na jakis czynnik, ktéry
moze wywolaé to schorzenie. Potwierdzeniem
wywodow Hutta moga by¢ badania Grund-
boecka (4), ktéry zakazal kurczeta materialem
pochodzacym od koguta wykazujacego klinicz-
ne objawy osteopetrozy i pomimo tego u zaka-
zonych ptakow nie stwierdzil tej choroby.

Interesujace badania wskazujgce na dziedzi-
czenie jako podioze opisywanego schorzenia
przeprowadzil Fritzsche (3). Autor, cytujac
Schulze i wsp. podaje, ze wirus osteopetrozy
wydaje si¢ byé mutantem wirusa bialaczkowe-
go. Niekiedy, w zwigzku z tym, dochodzi do
mutacji powrotnej (3), co moze tlumaczyé za-
gadnienie wystepowania innej postaci biatacz-
ki u pisklat zakazonych materialem pochodzi-
cym od osobnika wykazujacego typowa forme
osteopetrozy. W celu calkowitego wyjasnienia
tego problemu, zdaniem Fritzsche (3), koniecz-
ne sa dalsze odpowiednie badania.

Przypadki wlasne

W trakcie preparacji anatomicznej 50 kogutéw rasy
Leghorn, pochodzacych z fermy zarodowej, natrafio-
no na 2 osobniki o ciezarze kolejno: 1850 gramoéw (ko-

Ryc. 1. Niektére ze zmacerowanych koSci koficzyn ko-

guta nr 1 zmienionych przez schorzenie, Od lewej kos-

ci: krucza, lopatka, ramieniowa, promieniowa, %okcio-
wa, udowa i piszczelowa
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gut nr 1), 1500 graméw (kogut nr 2) i wieku okolo 16
miesiecy, u ktérych stwierdzono kliniczne objawy oste-
opetrozy, ktére potwierdzono przeprowadzonym bada-
niem histologicznym. U obydwu kogutéw wystapity,
tylko na kodciach koneczyn, z wyjatkiem koseci pal-
coéw, wyrazne, symetryczne, koncentrycznie ulozone
zgrubienia (ryc. 1 i 2) tak charakterystyczne dla tej
choroby. Zmianami tymi dotkniete sy, co wynika tak-
ze z zalaczonych rycin zawierajacych niektére, zma-
cerowane kodci danych kogutéw, wylgceznie trzony
kostne, podczas gdy nasady sa wolne od zaburzen.
Trzony kodci sg s‘il\‘n‘ie stwaridniate, natomiast jamy
szpikowe, co okazalo sie na wykonanych kilku prze-
krojach, ulegly znacznemu zwezZeniu, a w przypadku
kosei koguta nr 2, takze zwldknieniu. Dotkniete scho-
rzeniem kosci koguta nr 1 (ryc. 1) wydajg sie byé w
bardziej zaawansowanym jej stadium z uwagi na ich
catkowite stwardnienie. Kosci koguta nr 2 (ryc. 2) na-
tomiast sa we wezesniejszym stadium rozwoju choro-
by w zwiagzku z tym, ze substancja zbita i ggbczasta
nie przeksztatcity sie w jednorodng twardg mase.

Ryc. 2. Niektére ze zmacerowanych kosei konczyn ko-
guta nr 2 zmienionych przez schorzenie. Od lewej kos-
ci: krucza, lopatka, ramieniowa, promieniowa, lokcio-
wa, udowa i piszczelowa

Oprécz zmian w ukladzie kostnym u obydwu kogu-
tow zaobserwowano do$¢ znaczne wychudzenie, szcze-
gb6lnie silnie zaznaczone u koguta nr 2 (jego ciezar 1500
gramdéw, podczas gdy Sredni ciezar dla danej grupy
wynosil okoto 2200 graméw).

Omobéwienie

Jak wynika z obserwacji wlasnych i piSmien-
nictwa schorzenie powoduje gléwnie wystapie-
nie zmian manifestujacych sie zgrubieniem
ukladu kostnego, szczegélnie blizszych czesci
szkieletu konczyn. Jednakze wéréd autoré6w opi-
sujacych osteopetroze istniejg dos§é istotne réz-
nice dotyczace lokalizacji zmian na dotknietych
choroba koéciach. Wiekszos¢ (1, 5, 9, 10) poda-
je, ze zmiany wystepuja tylko na ich trzonach
(w opisanych dwu przypadkach rowniez), nato-
miast pozostali (7, 11) twierdza, ze zmiany obej-
muja takze nasady tych kosci. Wydaje sie, ze w
zwigzku z tym Konieczne sa pewne uéciSlenia,
ktére moga okaza¢ sie niezbedne do prawidlo-
wego diagnozowania danego schorzenia.
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ROSE R. J., DAVIS P. E.: Leczenie migotania przed-
sionkéw u frzech koni wyscigowych. (Treatment of
atrial fibrillation in three racehorses). Equine vet. J.
9, 68—71, 1977 (2).

Trzy konie wyécigowe u ktérych wystepowalo mi-
gotanie przedsionk6w otrzymywaly siarczan chinidy-
ny doustnie w odstepach dwugodzinnych az do chwi-
1i ustgpienia zmian elektrokardiograficznych. Calko-
wita dawka chinidyny wynosila 20—30 g. Oprécz siar-
czanu chinidyny nie podawano innych lekéw. Po 3
miesigcach odpoczynku badanie elektrokardiograficz-
ne nie wykazalo zadnych odchylen od normy. Pow-
térne badania elektrokardiograficzne przeprowadzone
po 6 miesigcach po leczeniu nie wykazaly obecnosei
zaburzen w przewodnictwie w miesniu sercowym.

G.

ALLISON C. J.: Inwaginacja jelita slepego do okrez-
nicy u kucyka walijskiego. (Invagination of the coe-
cum into the colon in a Welsh pony). Equine vef. J.
9, 84, 1977 (2).

Inwaginacja jelita sSlepego do okreznicy wystepuje
wzglednie rzadko u koni. Autorzy opisali przypadek
inwaginacji jelita $lepego do okreznicy u 16 miesigez-
nego kucyka, ktéremu towarzyszyta postepujaca utra-
ta laknienia, obnizenie wagi ciala i objawy podostre-
go morzyska. Zwierze padilo 26 dnia po plerwszym
wystgpieniu objaw6éw chorobowych. Na sekeji stwier-
dzono inwaginacje jelita slepego do okreznicy. U koni
inwaginacja jelita Slepego do okreznicy moze dawaé
dwa syndromy chorobowe. W pierwszym syndromie,
choroba trwa okolo 10 dni i przebiega wsérdéd obja-
woOw osirego morzyska, w syndromie drugim, trwa-
jacym dluzej zwierze pada po kilku tygodniach lub
miesigcach. .

SMITH I. M., HILL R, LICENCE S. T.: Zwiekszona
przezywalnosé kurczat przy ostrym zakazeniu Salmo-
nella gallinarum po stosowaniu paszy o duzej zawar-
toSei niektorych postaci zelaza. (Increased survival
from acute Salmonella gallinarum infection in chic-
kens given diets with high level of some form of iron).
Res. vet. Sci. 23, 263—268, 1977 (3).

Dodatek do paszy zelaza w ilosciach powyzej 100
ppm, w formie soli Zelazowej kwasu etylenodwuami-
no czterooctowego (FeE) wzglednie soli kwasu nitry-
looctowego (FeN) zwiekszalo odsetek przezycia kur-
czat zakazonych doswiadczalnie 1064 komérek Salmo-
nella gallinarum, szczep G. Wzbogacenie dodatkowe
paszy w zelazo (400 ppm) w formie chlorku lub siar-
czanu zelazowego nie wplywalo w spos6b istotny na
odsetek padnie¢ kurczgt zakazonych. Ponadio u kur-
czat zywionych pasza z dodatkiem 600 ppm FeE obja-
wy Kkliniczne ostrego zakazenia ulegaly wztagodzeniu.
Ponadto obnizala sie ilo§é komoérek S. gallinarum w
§ledzionie. Maksymalny spadek wystepowal miedzy
6—9 dniem tj. wtedy, gdy u kureczat z grupy kontrol-
nej, zywionych paszg nie wzbogacona w zelazo obser-
wowano maksymalne nasilenie padnieé. .



