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Wplyw podwyzszonych stezen amoniaku na zdrowie drobiu

Instytut Zywienia i Higieny Zwierzat AR Lublin, ul. Akademicka 13, 20-934 Lublin

Sposréd wskaznikow mikroklimatu decydu-
jacego w znacznym stopniu o efektach zdro-
wotnych i produkeyjnych zwierzat, trudnymi
do utrzymania na mozliwie niskim poziomie sa
szkodliwe domieszki gazowe, a szezegolnie
amoniak. Technologiczne pPrzyczyny wysokie]
koncentracji amoniaku we wszystkich typach
obiektéw inwentarskich, giownie zas w kurni-
kach to zle funkcjonujgca wentylacja, ZArOW-
no grawitacyjna, jak i mechaniczna oraz nie-
umiejetne pielegnowanie $ciotki, prowadzace
do jej zawilgocenia. W warunkach klimatu
Polski wysoki poziom amoniaku moze byt
rowniez rezultatem swiadomego ograniczania
wentylacji w zwigzku z koniecznoscia utrzy-
mania odpowiedniego bilansu cieplnego. W
praktyce w pomieszezeniach dla drobiu bardzo
czesto wystepuja wysokie stezenia tego gazu
dochodzace do 50 ppm, a czasami nawet do
200 ppm. Pomimo duZego zainteresowania
skutkami dzialania tego gazu w dalszym ciagu
spotyka sie rozbieznosci na temat dopuszczal-
nych poziomow jego zawartoseli w powielrzu,
ktore mie powodowalyby zaburzen zdrowotnych
i produkcyjnych zwierzat (Z, 16, 21). Na tle
pismiennictwa $wiatowego niewielkie i wycin-
kowe jest zainteresowanie tym problemem w
pismiennictwie polskim. Praktycznie poza re-
jestracja poziomow amoniaku w roznych tyv-
pach obiektow, nieliczne prace poswiecone sg
elementom dzialania amoniaku na organizm
zwierzal.

Niniejsze opracowanie stanowi przeglad pi-
Smiennictwa na temat toksycznego dzialania
amoniaku na organizm ptakow.

Amoniak jest gazem bezbarwnym o silnym
draznigeym zapachu, juz w stezeniu 25 ppm
ostro wyczuwany jest przez czlowieka, Jego
szkodliwe dziatanie uzaleznione jest nie tylko
od zawartoéci w powietrzu, ale takze od czasu
dzialania. Maksymalna koncentracja, ktora
cztowiek toleruje wynosi 100 ppm w ciagu 8
godz, (16). Dopuszczalne stezenie gazu dla pta-
kéw wynosi 256—30 ppm (19, 22, 23). Jednak
niekiedy rejestruje sie zaburzenia zdrowotne
juz przy nizszych stezeniach, jesli ptaki nara-
zone sg na jego dzialanie przez diuzszy czas.
Nadmiar amoniaku w powietrzu usposabia pta-
ki do wystepowania chorob ukladu oddechowe-
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go, a takze wydaje sig by¢ gléwnym czynmni-
kiem etiologicznym keratoconjuncitivitis. Me-
chanizm omawianych zjawisk nie jest w peini
poznany, budzgc tym samym szerokie zainte-
resowanie badawcze.

Latwa rozpuszczalnosé amoniaku w wodzie
prowadzi do powstawania wodorotlenku amonu
silnie drazniacego blony S$luzowe ukladu ‘od-
dechowego i oczu. Kolejnym elementem usya-
sabiajagcym jest specyfika anatomicznej buda-
wy ptuc ptakéw oraz tempo ich metabolizmn.
Prébe wyjasnienia zachodzgcych zmian u broj-
lerow pod wplywem wysokich dawek amonia-
ku podjeli Al-Mashhadani i Beck (1). Autorzy
padali u kurczat eksponowanych na dziatanie
0, 25, 50, 75 i 100 ppm NH; ultrastrukture
tchawicy i ptuc w tréojwymiarowym mikrosko-
pie elektronowym. "W badaniach makroskopo-
wych nie zaobserwowali réznic w wygladzie
tchawicy i pluc ptakéw poddanych dziataniu
roinych dawek amoniaku. Natomiast w bada-
niach mikroskopowych u ptakéw eksponowa-
nych ma dziatanie 75 i 100 ppm amoniaku przez
okres 7 dni, stwierdzeno w tchawicy utrate na-
blonka migawkowego i rzesek oraz wzrost licz-
by kemérek kubkowych produkujgeych bardzo
duze ilosci &luzu. Zaznaczy¢ nalezy, ze utrata
rzesek byla nieregularna przy roznych stezo-
niach amoniaku, co $wiadezy¢ moze — zdaniem
autorow — o mozliwosci regeneracji uszkodze-
nych wezesniej rzesek. W tikance plucnej
stwierdzono dwukrotne zwiekszenie grubosci
$cian przedsionkow (atria) oraz woreczkow pe-
cherzvkowych (infundibula), piszezalki plucne
takze ulegly miejscami skurczeniu, co lacznie
powodowalo wyrazne zmniejszenie pojemnosci
oddechowej ptuc. W grupie ptakow poddanych
dzialaniu 100 ppm NH, stwierdzono ponadto
miejscowe odczyny zapalne z naciekami histio-
cytow, limfocyiow i eozynofili oraz wyrazng
proliferacje fibroblastow. Sa jednak doniesienia
przeciwstawne, bowiem Ehrlich (11) stwierdzii.
5o amoniak, dwutlenki siarki ¢ azotu powoduja
ostabienie wytwarzania $luzu przez komorki
kubkowe prowadzac do nadmiernego wysusze-
nia blon sluzowych ukladu oddechowego; tym
samym zmniejszajac odpornost miejscowa. W
badanizch Andersona i wep. (2), Christophera
(8) oraz Oyetunde 1 wsp. (18) mozna spotkat
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dane o uszkodzeniach pluc pod wplywem dzia-
lania amoniaku. Autorzy ci stwierdzili anato-
mo-patologicznie rozleglte zwyrodnienia tlusz-
czowe watroby, ostre przekrwienie pluc, liczne
wynaczynienia w nerkach, a takze utrate rze-
sek w gérnym odcinku tchawicy. Zdaniem
Christophera (8) obraz ten przypomina stamy
przewleklego zatrucia. Anderson i wsp. (2) poza
przedstawionymi objawami obserwowali u in-
dvkow eksponowanych na dzialanie 100 ppm
amoniaku czeste przypadki zapalen pluc. Zna-
mienne jest przy tym podobienstwo obrazu sek-
evinego u kurczat brojleréw i indykow.

Opis histologiczny keratoconjunctivitis jako
wyniku podwyzszonej zawartosci amoniaku w
powietrzu przedstawili Houszka i Mazurkiewicz
(13). W stanach mmniej zaawansowanych obser-
wowano jedynie obrzek warstwy wlasciwe] ro-
g6éwki z nagromadzeniem histiocytow 1 fibro-
blastow pod btong Bowmana. Z kolei w sta-
nach bardziej zaawansowanych stwierdzano
nekrobioze i kaleyfikacje na powierzchni ro-
gowki z powstaniem plytek wapniowych, co
wtornie powodowalo reakeje hiperplastyczng
nablonka. Zaré6wno w rogowce, jak i spojowce
wyrazny byl wzrost ilosci komoérek kubkowych
oraz limfo- i histiocytarne nacieki komoérkowe.
Zwraca zatem uwage duze podobienstwo obra-
zu histopatologicznego w plucach i oku. Kli-
nicznie keratoconjunctivitis na tle mnadmiaru
amoniaku wyraza sie poczatkowo $wiattowstre-
tem, co jest cecha roznicujacg od niedoboru wi-
taminy A, nastepnie przekrwieniem i drobnymi
wybroczynami na spojowkach, do czego szybko
dolgcza sie surowiczo-sluzowy, a nastepnie slu-
zZowo-ropny wyciek z worka spojowkowego. Po-
wieki ptakéw staja sie obrzekte, ich krawedzie
czesto sy zlepione wydzieling ropng. Chore pta-
ki chowaja gtowe pod skrzydta, przestaja przyj-
mowa¢ karme, co prowadzi do wyniszczenia i
padniec. Zachorowalnosé obejmowac moze ma-
wet 30% stada (4, 5, 12, 13, 15).

Amoniak w stezeniach przekraczajacych nor-
my zoohigieniczne zmniejsza poziom frakeji
v-globulinowych w surowicy krwi. Poniewaz
odporno$¢ humoralna jest przede wszystkim
zwiazana z tg frakcja, nalezy zalozy¢ zmniej-
szenie takze ogélnej odpornosci ustroju. Dzia-
tanie y-globuliny jest w mechanizmie swym
podobne do poliwalentnej surowicy ozdrowien-
cow. Znamienny jest przy tym brak jednak
szerszego zainteresowania tym zagadnieniem,
bowiem w dostepnym pismiennictwie nie zna-
leziono prac analizujgcych wplyw amoniaku na
poziom klas i podklas immunoglobulin.

Uszkadzajace dzialamie amoniaku na uklad
oddechowy, a takze obnizanie ogolnej odpor-
noéei pod jego wplywem zwieksza podatnose
ptakoéw na zakazenie. Z badan Anderscna i wsp.
(2) oraz Mauma i wsp. (16) wynika, ze juz ste-
zenie 20 ppm NH, powoduje zwiekszenie wraz-
Tiwogel na pomér rzekomy 1 zapalenie workow
powietrznych. Z kolei Caveny i wsp. (6) obser-

wowali zwolnione narastanie odpornosci prze-
ciwko pomorowi rzekomemu po szczepleniu.

Kling 1 wuarles (14) stwierdzili u ptakow pod-
danych dziataniu 25-—50 ppm amoniaku, ze tor-
ba Fabrycjusza po szczepieniu przeciw zakaz-
nemu zapaleniu oskrzeli wazyta mniej u kur-
czat nie zatruwanych amomiakiem. Sugeruja
oni, ze stres amoniakowy byt prawdopodobnie
rezultatem ostrej reakcji na szczepienie i wy-
wotal wiekszg odpowiedZz immumnologiczng w
torbie Fabrycjusza.

Podzielone sg natomiast zdania co do wply-
wu amoniaku na przebieg inwazjl pasozytni-
czych. Z jednej strony Brower i Koon (3) oraz
Quarles i Caveny (20) nie wykazali wpltywu je-
go nadmiaru na przebieg kokcydiozy, z kolei
Quarles i Fagerberg (21) w wyniku badan ana-
tomopatologicznych stwierdzili znaczne uszko-
dzenia jelit ptakéw poddanych inwazji E. acer-
vuling i jednocze$nie zatruwanych dawkg 50—
100 ppm NH;. Udowodniono takze wplyw amo-
niaku na gospodarke biatkows, cbnizenie po-
ziomu hemoglobiny oraz albumin, cho¢ mecha-
nizm tych zjawisk nie jest w peilni wyjasniony.

Wobec wykazanego wezesnie] uszkodzenia ko-
mérek, zastanawiajgca jest aktywnos¢ trans-
aminaz. Uszkodzenie komérek w wyniku dzia-
tania amoniaku powoduje wzrost aktywnosci
transaminaz giéwnie GPT w surowicy krwi.
Jednoczesnie jednak obserwowano spadek ak-
tywnosci tych enzymow w watrobie i sercu, €0
z kolei $wiadezyioby o braku uszkodzen komo-
rek tych organow. Jest to jednak sugestia wska-
zujaca ewentualng przydatnos¢ badan enzyma-
tycznych do oznaczania stopnia uszkodzemia ko-
moérek przez amoniak. 3

Amoniak wywiera niekorzystny wplyw za-
rowno na niesnosé, jak i jakos¢ jaj. U kur
stwierdzono opOznienie dojrzatosci plciowej i
tendencje do znoszenia jaj duzych przy wyraz-
nie mniejszej ich ilodci. Cotteril i Nordsog (9)
wykazali,  Ze pgaz ten wnika do wngtrza jaja
zwiekszajac pH bialtka i prowadzae do wzmo-
zenia procesow gnilnych. Zmianie ulega kolor
z6ltka, przybierajac barwe moeno pemaranczo-
waq i polprzezroczysta. Szezegblng wrazliwose
na wysokie poziomy amonijaku wykazujg zarod-
ki jaj przeznaczonych do wylegu. Jak podaje
Niedziétka (17) istnieje duza zaleznos¢ pomie-
dzy stezeniem amoniaku w powietrzu kurnika
a procentem wylegu pisklat z jaj zaplodnionych.
Wieksza iloéé zamartych zarodkow, szezegolnie
w pierwszych dwoch dobach inkubacji, wigzala
gie z wyZszym niz zochigienicznie dopuszezalne
stezenie amoniaku w powietrzu kurnika.

Amoniak przedostajgc sie do krwiobiegu la-
czy sie z hemoglobina, tworzac hematyne alka-
liczng, ktora nie ma zdolnosci przenoszenia tle-
nu. Stad w przypadku zatrucia amoniakiem
obserwuje sie zmiane liczby i gtebokosei od-
dechéw. Oddechy staja sie plytsze, spada wy-
dalanie dwutlenku wegla, Ciekawy opis zatru-
cia amoniakiem podali Charles i Payne (7),
obserwujac zmniejszenie ilosci i glebokosei od-
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dech6w oraz zmiany pH krwi u ptakéw podda-
nych dzialaniu 100 ppm amoniaku. Zmiana licz-
by oddechow o 7 do 24% hamowala procesy
metaboliczne i obnizala zapotrzebowanie na
energie, co w konsekwencji zmniejszato pcbie-
ranie karmy oraz przyrosty masy ciala. Takze
wykorzystanie pobieranej paszy jest mizsze u
zwierzat zatruwanych amoniakiem. Caveny i
wsp. (6) wykazali znaczne obnizenie wykorzys-
tania paszy u brojleréw eksponowanych na
dzialanie 50 ppm amoniaku, przy czym bylo to
zjawisko odwracalne i wykorzystanie paszy po-
prawilo sie, gdy poziom amoniaku powracal do
normy. Podobng opinie mozna znalezt w pracy
Quarlesa i Fagerberga (21). Konsekwencjg za-
burzen pokarmowych jest obnizenie sie mnies-
nosci. Wedtug Deatona i wsp. (10) przy pozio-
mach 100 i 200 ppm amoniaku w powietrzu,
nieénos$é kur ostro obnizala sie, zas na dawki
powyzej 100 ppm kury reagowaly drastycznym
pogorszeniem stanu zdrowia. Zatrucia amonia-
kiem sg bardziej niebezpieczne w stadach Zle
zywionych i przy niedoborach biatka, witamin
oraz soli mineralnych. Mechanizm tych zjawisk
nie jest jednak poznany, lecz wydaje sig, Ze
amoniak poglebia jedynie stany niedozywienia
poszczegdlnymi sktadnikami pokarmu.
Reasumujac stwierdzi¢ mozna silne i wielo-
stronne oddzialywanie podwyzszonych pozio-
méw amoniaku na organizm ptakéw. Jedno-
cze$nie masowy i intensywny chéw drobiu

stwarza wszelkie warunki dla nagromadzania
sie w powietrzu tego gazu. Zatem jednym z
wazniejszych probleméw profilaktyki jest usu-
wanie 1 meutralizacja amoniaku w powietrzu
pomieszcezen dla drobiu.
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Powysitkowa aktywno$é kinazy kreatynowej w surowicy krwi $win

miniaturowych po stosowaniu witaminy E i selenu

Zaklad Patofizjologii Instytutu Podstawowych Nauk Weterynaryjnych
Wydzialu Weterynaryjnego AR-T, 10-857 Olsztyn-Kortowo II bl. 105

Odkryta w 1934 r. przez Lohmanna kinaza
kreatynowa — CPK, 2.7.3.2. fosfotransferaza
ATP : kreatyna (8) zwiazana jest z gospodarka
energetyczng ustroju. Enzym ten katalizuje od-
wracalnie reakcje przeniesienia grupy fosfory-
lowej z ATP na kreatyne z utworzeniem fosto-
kreatyny i ADP zgodnie z nastepujaca reakcja:
(11)

pH 9.0

kreatynat+ATP «_
pH 7.0

W organizmie kinaza kreatynowa wystepuje
glownie w miesniach, sercu i mézgu. W suro-
wicy krwi aktywnosé enzymu jest natomiast
niewielka. Obniza sie ona wraz z wiekiem i wy=-

fostokreatynat+ADP
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kazuje zwiazek z pleia, bowiem jest niZsza u
samic (7)., Podwyzszenie akiywnosci CPK w
surowicy krwi wystepuje u zwierzat w niekto-
rych sytuacjach fizjologicznych (cigza, porédd,
wysitek mieéniowy) oraz w stamach chorobo-
wych dotyczacych zwlaszeza mieéni. Szczegol-
nie wysoka aktywnosé kinazy kreatynowej
stwierdzana jest w zawalach mieSnia sercowe-
go, w zapaleniu miesni, w miopatiach réznego
tta oraz w pokarmowej dystrofii migsni po-
wstajacej w wyniku mniedoboru witaminy E i
selenu (1, 2). W tym ostatnim przypadku po-
dawanie zwierzetom witaminy E, selenu, badz
kombinacji tych preparatow, powoduje czescio-
wa lub calkowita normalizacje aktywnosci en-
zymu (4, 5, 9, 12).



