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CHOROBY ZAKAZNE | INWAZYJNE

ZYGMUNT CYGAN

Botulizm ptakéw

Zaklad Higieny Weterynaryjnej, ul. Slowicza 2, 20-336 Lublin

Choroba niezbhyt jeszcze poznang, ale wyste-
pujacg w Polsce (10) i stad zaslugujaca mna
blizsze poznanie jest botulizm ptakéw (tac.:
botulismus avium, ang.: avian botulism), zna-
ny rowniez pod mnazwg schorzenia wiotkiej
szyi (limberneck disease) oraz zachodniej cho-
roby kaczek (western duck sickness). Wybu-
chajgce enzootie — pomimo Ze nie czeste —
okazaly sie jednak kiopotliwe do opanowania.
W stadach bowiem kurczgt — brojleréow za-
chorowania wygasaja wolno, a w dodatku
przy wyraznej tendencji do okresowych na-
wrotow (12). W przypadku natomiast dzikich
kaczek dochodzi nawet z tego powodu do
klesk ekologicznych, a egzemplifikacja skali
problemuy sg dane o stratach, ktore w USA
wyniosty — w ciggu tylko 1952 r.— 5 000 000
padiych ptakéw (26).

Historia

Chorobe u kur, przebiegajaca z porazeniem
miesni, a przenoszong poprzez zjedzenie larw
muchy Lucillia caesar, stwierdzit w 1913 r.
jako pierwszy Amerykanin Saunders (cyt. wg
21). W tym samym mniej wiecej czasie po-
dobny opis wybuchlej w USA enzootii wsrod
dzikich kaczek — uznawamej poczatkowo za
zatrucie selenem — podal Wetmore (cyt. wg
39). W 1922 r. Bengston wyosobnila z larw
L. caesar, znalezionych w Zzotadku padtej ku-
ry, toksynogenny drobnoustréj C. botulinum
C alfa (3, 4). Takg tez etiologie botulizmu po-
twierdzano pézniej wielokrotnie w odniesie-
niu do réznych gatunkéw ptakéw domowych
(5, 22, 24, 41, 42, 44, 49 50, 51, 52, 54, 56, 57,
58, 64, 65) i dzikich (6, 19, 35, 38). .

451



Nr 8

MEDYCYNA WETERYNARYJNA

Rok XLIII

Wystepowanie

Najczestsze miejsca zachorowan dzikich pta-
kéw wodnych na botulizm, a glownie kaczek
(6, 19, 26, 60), stanowia obszary bagnistych
okolic jezior oraz tereny depresyjne, zwlasz-
cza nawiedzane w cieptej porze rtoku przez
powodzie. (20, 26, 39). Wybuch enzootii bez-
posrednio poprzedza — szczegblnie W przy-
padku zamknietych zbiornikow wodnych —
zaleganie gnijacych roslin i odchodéw Zwie-
rzecych, a takze osadzanie si€ mulu oraz pow-
stawanie plaskich zaglebien erozyjnych o pie-
rzastych brzegach.

Terytorialny zasieg botulizmu jest szeroki i
obejmuje on kraje Europy (26, 39), Ameryki
Poln. (13, 44, 54) i Ameryki Poludn. (64), a
takze Australii (24), Afryki (26) oraz Azji
(20). Na naszym kontynencie choroba wysta-
pila w stadach brojlerow i kur, miedzy inny-
mi w Anglii (5, 50, 51, 52, 58) oraz Holandii
(22), a poza tym w RFN (56), ZSRR (38) i
Polsce (10), Opisano tez — udokumentowane
wykryciem toksyny — przypadki zachorowan
dzikich ptakow wodnych w Anglii (19) i w
Szweeji (41), a ponadto indykow w Anglii
(21).

Etiologia

Ekspresje objawow Kklinieznych i zmian
chorobowych warunkuje toksyna botulinowa,

ktorej antygenmowe zroéznicowanie — przy tym
samym patomechanizmie dzialania na orga-
nizm — stanowi podstawe wyréznienia 7 se-

rotypow toksycznych, a mianowicie A, B, C,
D, E, FiG (18, 30, 59). W zachorowaniach pta-
kow dominujacg role odgrywa serotyp C (27),
niewielkg natomiast A i B (6, 49), a jeszcze
mniejszg E (17).

W skladzie niektérych toksyn wystepuje
zespol roznych czynnikow aktywmych, jak np.
A i F (podtyp Af), C, i D (podtyp C alfa) oraz
C,, C, i §lady D (podtyp C beta), jak rowniez
D i C, (typ D), czy tez wreszcie F oraz E (typ
F). Pozniej okazalo sie, ze czasteczki frakeji
C, te# nie sg jednorodne, ale skiadaja sie z 2

komponentow (43), ktorych pelna integralnosé
jest warunkiem aktywnosci biologiczne] tego
kompleksu (29).

Jad botulinowy C jest syntetyzowany w
najwyzszej koncentracji w 5—6 dniowej ho-
dowli (39). Stabsze oddzialywanie chorobotwor-
cze mlodszych kultur — szczepéw proteoli-
tycznych A, B i F — wzrasta w warunkach
przediuzonej inkubacji, stanowiac efekt samo-
istnej aktywacji progenitora toksyny endo-
gennymi proteazami (11, 28, 53). W przypadku
natomiast izolatow nieproteolitycznych (E oraz
niektére szczepy B i F) proces ten zachodzi
dopiero po zadzialaniu wprowadzonej in vitro
do hodowli trypsyny (15, 16). Moc jadow C,i
D nie rosnie w nastepstwie trypsynizacji, co
nie dotyczy jednak antygenu C, aktywowa-
nego — aczkolwiek stabo — w tym procesie
(31). Zmnaczniejsza jednak role spelnia tu obec-
nos$¢ swoistego faga (53).

Molekute toksyny C tworzy kilka kompo-
nentéw biatkowych o ciezarze 141000 dalto-
néw (63). Wystepuje ona najezeSciej w formie
czasteczek duzych L (large) oraz $rednich M
(medium). Wyrazem niezwyklej mocy tych ja-
dow jest efekt letalny wywolany dawkg pre-
paratu DL = 1,1—1,2 ng/mysz (43), wzglednie
DL, = 0,6 X10*/mg N (59).

Wrazliwosc

Zapadalnose ptakow na botulizm jest wa-
runkowana ich przynaleznoscig gatunkowa o-
raz typem antygenowym i formg molekularna
dzialajacej toksyny, a poza tym zalezy takze
od drogi jej wprowadzania (tab. 1). Indyki i
bazanty sa na ogo! bardziej wrazliwe na to-
ksyne A (kolejne dla nich DL/kg= 200 i 400
p.0., 22 oraz 44 iv.), C alfa (odpowiednio DL
— 37, 320 oraz 70) i C beta (DL =8 i 18, 800
oraz 170) niz kurczeta (typ A: DL = 1000 p.o.
i 100 iv.. C alfa: DL = 160 oraz 16 000, C beta:
DL = 40 i 40 000). Wedlug Notermansa i wsp.
(42) duza podatnos¢é ma neurointoksykacje bo-
tulinowa wykazuja rowniez kaczki (DL = 3X
% 10%), Latwiej jednak wywola¢ u nich efekt
letalny toksyna C—L (LDs= 9,6 X10%) niz C—

Tab. 1. Wrazliwosé ptakéw na neurotoksyne bhotulinowa roéznych serotypow *

Drogi podania
Gatunek enteralna dozylna
A B € alfa | C beta BE A B C alfa | C beta E
kurcze 1 000 2 000 160 40 100 100 20 030 16 (000 40 000 100
paw 510 3 300 270 21 510 170 33 000 2 700 6 700 170
bazant 440 8 800 7 18 449 44 88 000 ¢ 170 440
indyk 200 4 000 3 8 200 20 40 000 320 | 300 200

Objasnienie: * — w DLMusw'kg masy ciala.
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—M (DL;, = 8X10°. Poza tym wyraznie niz-
sza jest opormosé¢ tych ptakow na podane en-
teralnie jady C alfa, C beta i E, amizeli typu
A, a tym bardziej jeszcze B (21). Podkreslic
nalezy, ze wprowadzenie kurczeciu per os wy-
sokiej nawet dawki toksyny, odpowiadajgce]j
100 000 DL/kg, nie podnosi znacznie W krwi
ptaka poziomu jadu, ktéry jest niski i nie
przekracza 20 DLM/ml, co z kolei wskazywac
moze na jego utrudniong resorpcje z jelit (49).
Poza tym tolerancje kurczat na botuline C de-
memu]e aktywniejsza u nich, niz u indykéw
i bazantow, odpowiedz 1mmun\olognczna na
biatkowe antygeny bakteryjne (34), a zatem
wieksza ltatwosé powstania antytoksyn (49).
Osobliwoscig jest jednak, ze kurczeta wykazu-
jace znaczng rezystencje ma jad typu C (36,
47) — ulegajg wlasnie jego wplywowi maj-
czesciej (49). Probuje sie fo tlumaczy¢ nie ty-
le letalnym dzialaniem samej toksymy, co wy-
wolaniem przez nig biegunki, a wnastepstwie
odwodnienia (dehydratatio) — jako bezposred-
niej przyczyny $mierci ptaka (20).

Patogeneza

Wywéd choroby powstaje przy koincydencji
pozamikrobiologicznych czynnikéw usposabia-
jacych, zrodel zarazka i jego jadu oraz od-
dzialywan toksyny. Wedlug hipotezy ,biolo-
gicznych szlamow’ gnijgca w nastepstwie po-
wodzi roslinnosé, wzglednie po jej wyrzuceniu
przez sztormy stwarza — w rezultacie adsorp-
cji tlenu przez P. aeruginosa i powstalej alka-
lizacji — korzystne $rodowisko umozliwiajgce
rozwo0j mnaniesionych wraz z mutem toksyno-
gennych beztlenowcow C. botulinum (7, 15, 26,
55, 68, 69, 70). Cooch (9) doniodst o czterokrotnie
wyzszej wrazliwosci kaczek na botuline poda-
na z wodg o duzej zawartosci zwigzkow mi-
neralnych, a wiec o sktadzie zblizonym dla je-
Z10T.

Niezwykle wazng role w patogenezie botu-
lizmu spelniajg bezkregowce, a takze ich lar-
wy (glownie much i chrzgszezy), wykazujace
co prawda zupelmg niewrazliwosé ma jad C,
ale meggce gromadziéc w swoim organizmie
podczas rozwoju w padlym ptaku zarazek, a
zwlaszeza toksyne — osiagajaca w  posmier-
tnym namnozeniu w larwie przy odpowied-
niej temperaturze i wilgotnosci koncentracje
nawet 180 000 DL/g (2, 33). Wybuchajace wérdd
dzikiego ptactwa enzootie choroby sa podirzy-
mywane, a nawet rozszerzane, cyklicznym obie-
giem zarazka z gnijacych ich trupéw do roz-
wijajacych sie w mich larw roéznych saprofa-
gow, chetnie zjadanych zwlaszcza przez kacz-
ki i bazanty (14, 26, 33). Obliczono, zZe ilos¢ ja-
du zawartego w zaledwie 3—4 larwach zielo-
nej muchy Cealliphora spp. powoduje Smier¢
bazanta, a zwazywszy, ze w jego tkankach po-
$miertnie moze sie rozwina¢ ponad 5000 takich
larw, to obecna w nich dawka botuliny teore-

tycznie wystarcza do zabicia 1200—1700 ptakow
(33). Podkresli¢ nalezy, ze wyraZny wzrost, a
potem gwaltowny spadek populacji niektorych
larw w biocenozie towarzyszy czesto wybuchom
botulizmu (32).

W fermach hodowlanych Zrodio zarazka i
toksyny C. botulinum stanowi kal, a przede
wszystkim padle i mie usuwane od razu ptaki,
ktérych gnijace tkanki zawieraja jad o akiyw-
nos$ci 200 DLM,,/g (5), a nawet 10 000 DLM,/g
(51). W rozprzestrzenianiu sie natomiast w sta-
dzie choroby znaczenie posiada sarkofagia i ka-
nibalizm (58).

Powyzsze dane wskazujg na botulizm jako
intoksykacje pokarmowa na tle wytworzonej —
poza zZywym organizmem — botuliny. Poglad
ten okazal sie jednak iluzoryczny w aspekcie
wymikow badan nad zachorowaniami brojlerow,
u ktérych zrédlo jadu zwykle nie jest wykry-
wane (10, 13, 52). W tej sytluacji powstata su-
gestia o rozwoju zarazka w przewodzie pokar-
mowym (58) i jego jeszcze in etremis migracji
do réznych tkanek (13). Z czasem przedstawio-
no dowody, ze miejscem wytwarzania toksyny
1 nastepowej jej absorpcji jest jelito Slepe (40).
Zatem botulizm kurczat rzadziej jest by¢ mo-
ze zwykly intoksykacja, matomiast czesciej to-
ksoinfekejg (13, 44, 51, 58). W tym miejscu
nalezy wspomnieé, ze w typowo infekeyjnej in-
toksykacji jadem kietbasianym u miemowlat
(Infant botulism) koncentracja laseczki C. bo-
tulinum jest stosunkowo wysoka i waha sie od
8,4X10%g kalu (45) do 2,46 X10%/g kalu (46),
podezas gdy u kur osiaga 2X10%g (58).

Znaczgea role w patomechanizmie botulizmu
spelnia mosicielstwo i siewstwo laseczek C. bo-
tulinum C do $ciotki (23, 44). Liczba stwierdza-
nych w niej zarazkéw wynosi w ognisku cho-
roby 1,25 X10%g, podczas gdy w przewodzie po-
karmowym zdrowyeh kur - nosicieli dochodzi
do 1,2X10%/g (58). Wyjasnia to — w pewnhym
sensie — nie tylko enzootyczny przebieg zacho-
rowan, ale swiadczy réwmiez o niskiej wrazli-
wosci tego gatunku ptakow (23).

Mechanizm dziatania botuliny polega na in-
hibicji meuromiesniowej transmisji w presy-
naptycznych zakonczeniach wiokien nerwowych,
co utrudnia uwalnianie acetylocholiny (25). W
rezultacie powstaje hamowanie repolaryzacji
synaps, uniemozliwiajgce powstanie w mich po-
tencjalu w wysokosci 90 mV mniezbednego do
powstania skurczu miesnia (8, 25).

Objawy i przebieg choreby

Okres wylegania botulizmu, warunkowany
gatunkowa wrazliwoscig ptakéw, a takze daw-
kg dzialajgcej toksymy, wynosi od kilku godzin
do 1—3 dni (20, 27, 48). Wedlug wlasnych spos-
trzezen — poczynionych w stwierdzonych ostat-
nio ogniskach choroby u brojler6w — jednym
z pierwszych symptomoéw sg zaburzenia w po-
Tuszaniu sie ptaka, ktéry chetnie siedzi z mas-
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Ryc. 1. Ptak osowialy z nastroszonymi piérami

Ryc. 2. Typowa postawa z glowg opierana o podloze

troszonymi piérami (ryc. 1), a zmuszony do
wstania wykazuje niezbornos¢ ruchow (zatacza-
nie, potykanie i upadki) jako przejaw narasta-
jacych niedowladdéw miesni (paresis), przecho-
dzgcych poézniej w wiotkie porazenie (paraly-
sis flaccida). W przypadku kurczat obejmuja
one przede wszystkim konczyny, a u kaczat
skrzydia, ale i wtedy mozliwe sg jeszcze samo-
wyleczenia, ctzesciej jednak spotykane u broj-
leréw, niz u innych bardziej wrazliwych pta-
kow (6, 44). Porazenia postepujace na migsnie
szyl sg sygnalem szybkiej — z reguly w ciagu
kilku godzin — Smierci (61). Chory ptak przyj-
muje rozne postawy, tj. stojgca lub mostkowa,
ale z cpadnieciem glowy na podloze (ryc. 2) i
towarzyszgcym roznego stopnia skretem szyi
(ryc. 3 i 4). Symptom ten towarzyszy stale za-
chorowaniom bazantéw i pawi, a w wiekszosci
przypadkéow rowmiez indykow, matomiast rza-
dziej kurczat (21). W ekstremalnym nasileniu
olbfawdéw porazennych szyja i glowa bezwladnie
Zwisajg (ryc. ), podczas gdy nogi sa wyciag-
riete do tylu (ryc. 6), a skrzydla wyraznie od-
stajg (ryc. 7). W stanie agonii, lub po $mierci,
spotkaé niekiedy mozna ptaki z glowa zarzu-
cong ma grzbiet (ryc. 8).

Inne objawy towarzyszjce chorobie to: zie-
lonkawa biegunka (diarrhoea) i bezglos (apho-
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Ryc. 3. Podparcie dziobem i zaznaczona wiotizos$¢ szyi

Ryec. 4. Kurcze podpierajace jednoczesnie dzidb i szyje
o podloze

nia), a poza tym $pigczka (coma), opadniecie
powiek (ptosis palpebrae) oraz dusznosé (dys-
pnoe) zmuszajaca ptaki — zwlaszceza po prze-
pedzeniu — do oddychania przez otwarty dzidb
(27, 48). Niekiedy pojawia sie wyciek surowi-
czy z dzioba, albo nastepuje zahamowanie wy-
dzielniczosei gruczotéw prowadzace do nad-

miernej suchosci blony $luzowej (rerostomia).

W fazie rekonwalescencji pojawia sie wzmo-
zone pragnienie (polydipsia) przy zmniejszonym
jeszeze poczatkowo apetycie (dysphagia).

Choroba wystepuje w formie ostrej, zwlasz-
cza u kaczek, bazantéw i indykéw, rzadziej na-
tomiast u kurczat i kur, u ktorych przebieg
jest czesciej podostry z =zachorowalnos$cig w
stadzie wahajgcg sie w szerokich gramicach, tj.
1%—27% (10, 13), ale z ustabilizowang jednak
w miare $miertelnoscig 5% (51) — 10% (44). Ob-
serwowane przypadki wyzdrowienia ptakéw —
z neurotoksoinfekeji botulinowych — charak-
teryzuje ustepowanie porazen majpierw powiek
i szyi, pdzniej skrzydel oraz konczym, a czas
powrotu do zdrowia (resitutio ad integrum) jest
czesto krotki, gdyz trwa 3—4 dni (13).

Obraz sekeyjny

Padle ptaki nie wykazuja najczesciej widocz-
nych odchylen od normy, poza tym, ze prze-
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5. Obraz silnych porazen wiotkich calego ciala
(uniesione kurcze — stan przedagonalny)

Ryc.

Ryc. 6. Porazenie konczyn ptaka (wyciggniete do tylu)
i szyi (opadniecie glowy)

wéd pckarmowy — w swoim przednim odcin-
ku — jest zwykle pusty (20, 27, 49). Niekiedy
tylko stwierdza sie jeszcze zwiekszong zawar-
tose zoOltego plynu w rozszerzonym worku
osierdziowym, a w nasierdziu serca duze, ale
pojedyncze wybroczyny krwawe (ecchymoses),
wzglednie liczne punkcikowate (purpura). Rzad-
koscig sg zmiany zapalne dotyczace blony $lu-
zowe]j jelit (enteritis). ’

Rozpoznanie

Stany porazenne towarzyszg wielu schorze-
miom kurczat, m.in. chorobie Mareka, pomoro-
wi rzekomemu i réznym posocznicom, ale nie
przebiegajg one nigdy ze zwiotczeniem miegni
(paralysis flaccida). Laboratoryjne rozpoznanie
botulizmu wymaga wykrycia toksyny w suro-
wicy krwi, lub w wyciaggu antybiotykowym z
jelit (50% ekstrakt w plynie fizjologicznym z
dodatkiem 200 m.j./ml penicyliny i 400 pg/ml
streptomycyny) metodg dootrzewnowej iniekeji
myszce (dawka 0,5 ml, Smier¢ zwierzecia zwyk-
le w ciggu 1—2 dni) oraz uzyskanie swoistego
zobojetnienia tej aktywnosci letalnej monoty-
Powa surowica antytoksyczng C. botulinum
(10, 20). Trudno$¢ osiagniecia tego celu wyni-
ka z malej zawartoSei jadu osiggajacej w prze-

Ryec. 7. Porazenie skrzydei u kury

Ryec. 8. Przedagonalny stan porazenny kurczecia f{fo-
wa zarzuccna na grzbiet i wyciggniete do tylu kon-
czyny)

wodzie pokarmowym zaledwie kaoncentracje
1—8 DLM,,/mi (21, 58). Wyosobnienie zaraz-
ka, chociaz miestychanie klopotliwe, ma mnie-
wielkie znaczenie diagnostyczne, a to gléwnie
Ze wzgledu na jego obecno$¢ w ziemi i w prze-
wodzie pokarmowym zwierzat zdrowych (20,
59).
Leczenie

Podstawowe znaczenie posiada mozliwie
szybkie rozcienczenie i usumiecie toksyny z
wola, zoladka i jelit. Takg mozliwos$é¢ stwarza —
W Ppewnym sensie -— mnieograniczony dostep
ptaka do Swiezej wody oraz przeczyszczajgce
dzialanie podanej mu soli glauberskiej (siarczan
sodowy: Na,S0, - 10 H;0) w dawce 2,5—5 g (67).

Straty wynikajgce z podnieé¢ ogranicza zas-
tosowanie seroterapii (20, 62, 66), ale zgodnie
z klasyczng ideg pojmowang jako imperatyw:
dzialaj szybko, silnie i dtugo (agir vite, fort et
longtemps). Stad tez powstala zasada podawa-
nig duzych dawek surowicy wynoszacych dla
kur 10 ml i kaczek 20 ml (66). Sa one odpo~
wiednio wyzsze dla czlowieka, gdyz osiagaja
nawet 100—150 ml, przy aktywnosci 50 000—
—100 000 j.a. (1). Mankamentem tej metody
leczniczej jest krotki czas trwamia odpornosci,
wymagajacej czesto podirzymywania — w
zwigzku z nawrotami zachorowan — a takze
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brak wplywu antytoksyn ma jad zwiagzany juz
z synapsach (20).

Botulizm dzikich ptakéw wybuchajacy na
terenach bagnistych, a przy tym zasolonych,
jest hamowany doplywem swiezej wody (51).
Wysoka bowiem koncentracja soli alkalicznych
sprawia, ze zaczynaja byt one — przy nad-
miernym obcigzeniu nerek — wydalane roéw-
niez przez gruczoly o unerwieniu cholinergicz-
nym, a z ich witknami interferuje wlasnie bo-
tulina wywolujac zaburzenia w mechanizmie
regulacji procesow osmotycznych (9).

Roberts i Collings (51) zalecaja w przypad-
ku zachorowan kurczat, a zatem ptakow z moz-
liwym u nich namnazaniem C. botulinum, po-
dawanie penicyliny (30 g/400 1 wody przez ty-
dzien). Page i Fletcher (44) doniesli o korzyst-
nym wplywie dodawanej do paszy bacytracy-
ny (100 gftone mieszanki). Wedlug wiasnych
obserwacji duza skuteczno$é wykazuje kuracja
z uzyciem tyfuranu (0,2 g/kg masy ciala w cia-
gu 5 dni). Natomiast nadzieje wiazane poczat-
kowo z leczniczym dzialaniem Perystonu N (po-
liwinylpirrolidon) nie zostaly ostatecznie spel-
nione (37). I

Zapobieganie

Podstawowym kanonem profilaktyki przeciw-
botulinowej w odniesieniu do stad ptakow do-
mowych jest przestrzeganie wrecz banalnie po-
jetej higieny chowu, a w tym likwidowanie
potencjalnych rezerwuarow C. botulinum,
glownie poprzez usuwanie padiych ptakow —
7z ciaglej obawy przed grozba nammoZenia sie
zarazka podczas ich gnicia — oraz miedopusz-
czanie do kanibalizmu i sarkofagii (20, 58). Nie
nalezy tez zapomina¢, ze rozsypywane, a nie-
sprzatane resztki paszy bywaja niekiedy miej-
scem rozwoju roznych bezkregowcow i ich larw
stanowiacych wazny czynnik transmisji zaraz-
ka i zrodlo toksyny. Korzystne warunki dla
zerowania tych saprofagéw (organizmy zZywia-
ce sie szezatkami zwierzgt i roslin) powstaja
rowniez podezas gnilnych proceséw zachodzg-
cych w wilgotnej scidlce.

Dalsze eksploatowanie pomieszczen — z chwi-
la wygasniecia choroby i zakonczenia cyklu
produkeyjnego — wymaga przeprowadzenia
gruntownej dezynfekcji. Za najskuteczniejsze
srodki odkazajace, miszczace formy wegetatyw-
ne i przetrwalniki C. botulinum uwazane sa
preparaty chloru i formalina (44).

W przeciwdzialaniu wybuchom botulizmu
wsrod ptactwa wodnego nalezy uwzglednic
usuniecie warstw zalegajacych w wodzie ros-
lin, szczegélnie na mieliznach i rozlewiskach.
Poza tym przeprowadza sie rowniez regulacje
koryt rzecznych — dla poprawienia bystrosci
ich murtu — z rownoczesnym poglebieniem
brzegéw (do 45—60 cm). Stosowanym zabie-
giem przy likwidacji enzootii jest wymuszone
przemieszczanie ptakéw w inny, bezpieczny re-
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jon bytowania, w ktérym a priori zabezpiecza
sie karme i doplyw $wiezej wody.

Uzasadnione w pewnych przypadkach moze
by¢é — zwlaszcza przy nawrotach zachorowan —
zastosowanie swoistej immunoprofilaktyki (12).
Szczepionke podaje sie 14 dniowym ptakom
podskérnie w dawce 0,5 ml, najezesciej dwu-
krotnie, ale z interwalem trzytygodniowym, co
zapewnia¢ ma trzykrotne w okresie 8 miesigcy
zimnie jszenie sie padnie¢ (niewrazliwosé kaczek
na 2000 DL, jadu, a bazantéw — 400 DLsy).
Zatem stymulowana odpornos¢ niezupelnie
chroni przed wysoks koncentracja toksyny, z
jaka zetkngé sie moze ptak w ogniskach natu-
ralnych toksoinfekeji (20, 21).
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Dalsze badania nad odpornoscia nabytg biernie

. . - *
przeciw pOMOrowi rzekomemu drobiu u indyczat)

Zaklad Choréb Drobiu

Katedry Epizootiologii Wydzialu weterynaryjnego AR-T,

10-957 Olsztyn-Kortowo, bl. 105

Zgodnie z obowigzujaca Instrukejg (12) pierw-
sze szezepienie profilaktyczne przeciw pomoro-
wi rzekomemu drobiu (chorobie Newcastle) na-
lezy wykona¢ w rodzicielskich i prarodziciel-
skich stadach indykéw hodowlanych w 7 dniu
zycia, Podyktowane to jest wystepowaniem
przeciweiat nabytych biernie, ktore wykazuja
immunosupresyjny wplyw na powstawanie
odpornosei czynnej (5, 6, 8. 9, 13) oraz niedo-
statecznym rozwojem ukladu immunologicznego
(19). Nalezy podkreslic, ze poglady na temat
stopnia i czasu frwania odpornosci nabytej bier-
nie u pisklat sa odmienne, co przedstawiono juz
w poprzednim arytkule (16). Obserwacje te do-
tyczyly jednak glownie kurczat. W dostgpnym
piémiennictwie brak jest natomiast danych, kto-
re okreslatyby stopienn wrazliwo$cl indyczat na
zakazenie szezepem welogenicznym wirusa po-
moru rzekomego drobiu w okresie przed wy-
konaniem pierwszego szczepienia. '

W zwiagzku z powyzszym celowe bylo okres-
lenie wplywu poziomu przeciweial mabytych
biernie u indyczat na przebieg zakazenia zjad-
liwym szczepem wirusa choroby Newcastle.
Przeprowadzono takze dalsze badania nad po-
rownywaniem poziomu przeciweial HI w zolt-
ku jaj niosek indyezych z poziomem tych prze-
ciwcial w surowicy pisklat.

*) Prace wykonano w ramach CPBR 10.3

Materiat i metody

Do badan uzvto 210 pisklat indyczych rasy biatej
szerokopierénej trzech linii — J33, — J44 1 biate
glaznowskie (po T0 ptakow z linii), ktore pochodzily
+ koncowego okresu niesnosci indyczek szczepionych
przeciw pemorowi rzekomemu drobiu.

W celu okredlenia poziomu przeciweial nabytych
biernie pobierano krew z Zyly jarzmowe]j (do zupel-
negn skrwawienia) w odstepach 2—3-dniowych w
okresie od 2 do 22 dnia zycia indyczat, kazdorazowo
od 3—4 ptakow z kazdej linii. Z uzyskang surowica
wykenywano odezyn HI metoda beta wg Beacha (3).
Rbwnoczesnie zakazano po trzy ptaki z linil wpro-
wadzajac dotchawicowp (.1 ml (1000 ELDs) weloge-
nicznego szczepu Radom. Po zakazeniu ptaki podda-
wano obserwacii klinicznej, notuige wystepowanie
objawow chorchowych i liczhe indykow padiyeh, Od
indykow, ktore padly pobierano po wykonaniu sekcji
wycinki narzadow wewngtrznych w celu wykonania
rutynowych badan bakteriologicznych | reizolacji wi-
rusa. W 20—30 dni po zakazeniu od ptakow, ktore
przezyly rakazenie pobierano krew w celu okreslenia
poziomu przeciweial HL

Do reizolaeii wirusa 7z wycinkéw narzadow uzywa-
no 10—Ill-dniowych zarodkéw kurzych, kiore zakaza-
no do jamy owodniowo-omoezniowej. Obecnps¢ wiru-
sa w plynie zarodkowym potwierdzano hemagluty-
nacja szkietkowsy.

Do badan uzyto takze 30 jaj indyczych (po 10 szt.
7 linii J323, J44 i biale glaznowskie), ktére pocho-
dzily — podobnie jak indyczeta — 2z koncowego okre-
eu niednodei. W zoltkach jaj okreslano poziom prze-
ciwceiat HI (16).

Uzyskane wyniki obliczano metodg Reeda i Muen-
cha (21) i przedstawiono w postaci srednich geome-
lrycznych wartosci.
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