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słu nding

_ Jak dotąd chor,o,bę op,isano'u kurcząt bro.i-
leró,w, indycząt i perlicŻel< (4) oraz ostatnio 

'u

kurcząt hodowlanych (25),
Celem było przed,stawiende Przv-padków hamowania wzrostu,'ktÓ-

ne został w [<raju.

Materiał i metody
Ba materiał usługowy,woje centralnei, nadesłańtoriu orób Drobiu SGGW

Radanie histopatolo onano'w 5 stadach,
pobierając wycinki tk kurcząt z typowymi
zmianami anatomopa i. Badano tizusl-
żołądek gruczołowy, wątrobę, płuco, torbę
Fa,brycjusza, grasicę mięśnie: piersiowy i
sercowy, jeJiLa oraz

U ptaków pochodzący ze stada N i kontrolnych
wykonano rentgenogram kości udowych.

Badanie serologiczne, obejmujące immunogram z 3
chorych stad, wykonano metodą podwójnej immuno-
dyluzji w Żelu agarowym z uŻyciem następujących

zespoł zokoźnego zohornowonio wzrostu u broilerów
(ln{eciious syndrome)

Żakład chorÓb Drobiu Katedry Epjzootio1o8ii i *Katedm^Pato_logii Wydziału Wetelynaryjnego sGGW-AR,ul. Grochowska 272, 03-849 Warszalva

c,horoba kruchych kości; fermoral head necrosis
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stand.ardowych antygenów wirusowych: REO, IB,
CELO, IBD, otrzymanych z Zakładu Chorób Drobiu
Instytutu Weterynarii w Puławach.

U 10 kurcząt ze stada N oznaczono wskaźnik hema-
tokrytu, poziom hemoglobiny oraz zawartcść giu,koz,,
metodą ortotoluidynową. Oznaczono także' aktywność
następujących enzymów: amylazy - zestawem firmy
Lachema (CSRS), fosfatazy zasadowej - metodą King-
Armstronga, transferazy asparaginianowe j (GOT) i
alaninowej (GTP) 

- przy użyciu testu firmy Farb-
test (NRD),

W surorvicy kurcząt 5 tyg. i w kościach udowych
ptaków 7 tyg. pocbodzących ze siada chorego i zdro-
wego ozrraczono ZawartoŚĆ następu jących pierwiast_
ków mineralnych: Ca, Mg, K, Na, Zn, Cu, Fe, metodą
ASA przy użyciu jednowiązkorłlego spektrofotometru
absorpc ji atomowe j Perkin-EImer 300 (10). Ponaclto
1y kościach określono poziom P całkowitego metodą
Fiske-S ubbarowa.

We wszystkich stadach przeprowadzono rutynowe
badanie bakteriologiczne i parazytologiczne.

Uzyskane dane liczbowe opracowano statystycznie
przy użyciu testu t-Studenta.

Wyniki i omówienie

w u,iększości stad ch,oroba roz,poczynała się
biegunką i po3crrszeni.erm ruchliwości. Atako-
wała kluczęta w w,ieku 2-7 ty1. ze szczytem
zacholo,walnoścli w 4-5 tys. zycia. l\aibardziej
charaktterystyczny był zróżnicoiwany wygląd
stada (rl,c. 1). Obok p,taków lozlwiiaiącvch się
p,Iawidłowo, zauważono wzrastającą liczlcę kur-
cząt ]vybitn,ie zahamor,vanych w rozwoiu i krań-
c,oĄ,ł/o nli,skiiei masie ciała (,do 100 g w 7 tyg. żv-
ciia), a talkże wa,dliwvm upierrzeniu, Puch pisklę-
,c}r utlrz)rm}wał się na głowie do 6-7 tYg. tu-
,czu. Fióra bvły łamliwe, kruche, matowe, p,o-
strzępi,one, zwichro,wane, odstaiące o słabo osa-
dzorrych stolslinach i skroconych chorągiewkach
(ryc. 2). U c,zęści sta,da wystę]powała biegunka.
Kał bvł wo,dnistty, pien,isty, barwv iasn,o,czeko-
ladowei z resztkam,i niestrawio,nei karmy. W
dalszym etapie choroby dołączała się bladośc
s[<,oków i grzebienia ,oraz cha]:akterystyczna sła-
bość nóg, któr,a doprowadzała do przysiadywa-
nia na skokach. Zachorowalność nie przekracza-
ła 400/o stada, a p,adniięcia i brakowania w ca-
łym okre,się odchowu wahały się w granicach
74-I90l0 kur,cząt.

W obrazie anatcmopdto1ol3,icznym obserwo-
\Ą/ano obJk Cpisanego pierrr,votne,go skalło,Wace-
nia. a.trofię i stwardnieir,ie trzusrtlk,i, nieżyttowe
zapaJ.snie błony śluzo,1vei ieirit cie,nkich, wy,peł-
n,lonych nie,:ltrawioną karmą, zwioltczenie i roz=
sz3Tz.nie ś,ciany żołądka gIuczołrolwego, zanilk
śI;dzicłly, gra]slicy i torby tr'abrycj,usza. U nie-
ktcryc'h ptaków stwierdzono zwięks]zenie się
ilc,ści p}ynu w worku osierdziowym, rozszerze-
nig mięśnia selcoNvelgo i bladość mięśni szlkie-
let,owych. Do naibardziei charalkterys,tycz,nych
złniart pośmie rtnych należy zalic,zy ć łamliwoś ć
szyiki i główki kości udowei.

Q,pisa,nv c,braz kj,iniczny i anatornopaltologicz-

koweg,o.
Badanlie mikro,sko,p,owe trzustki wykazało w

trzu,stlki. Na 4 badane pr:zewody trzusitkowe, w

wY,ch." 
W' budurryclr rentgen,ologiczn,ie prz_ypadkach

własnych cbserwowino albo 192]ęrgłe ubvtki

Ryc. 2. Wygląd upierzenia: puch pisklęcy na głowie
i uszkodzenie lotekRyc. 1. Zróżntcowanie wzrostu u chorych kurcząt
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Ryc. 4. Przewód trzustkowy
nia, Barr,vienie H-E.

wykazLrjący cechy zapale-
Pow. ob. 10Xok, 5

ei (n6wet braki tvch
destrulkcię zachowa-
taci nieregularnvch

stref rozrzedzeń i zagęlslzczen kości, Ponadto w
obu wymiienioinycl,1 p,rzy zny był
również wyraźny odczyn Jormie
o,błoczków i nawals,twiień Wkoś-
ciach p:chodzących od ptaków zdro,w-ych zmian
nie wykazano.

Badaniem serologicznym stwierdzono specy-
ficzns przeciwciała przeciwko wirusow choroby
G,urnbołro (507o), adenowirusom (1B0/o), eowiru-
som (140/o) ,i wirusowi IB (3,50ń), Według Sc}rric-
ke i wsp, (23) pierwotnc za|lrażen,ie wiruse,m
choroby Gurnboro mcże usrpasabiac do wybu-
chu zes,połu zakaźnego zahamowania wzirostu,
Z przedstawionego prueglądu sor,ologiczne]go nle
da się ustatrió, czy pierwotinym czyn,nrilkiem etio-
Iogicznym są rectwilrusy. Wydaie się wielce
prawdopo,dobne, żle cbs,erwowane w przvpad-
ka,ch własnvch zmiany atroficzne w t,orbie Fa-
bryc ju,sza są wywołane slzero,]<o rozpo,wszech-
nio,nvmi szczepam|i wirrusa chorobv Gu,mjboro.

R,rr,tynowym badaniem balkteriolqg,icznv,m i
parazyto,logicznym uzyskan,o wynik uiermy.

wiuniki badań wybranych pararne,trów fLizio-
]ogiiczny,ch zebrano w ta,b. 7. Z badań tych wy-
nika, że n,i.e stwierdzono istotnych różnic \^/

wartościach hematokrytu i aktywn,ości amino-
transferazy as,paragirr,ianowei, co było zgodne
z o,bserw,acja,łni innvch autorów (2I,24). Obser-
wowano natomiasLt istoltrrle oibni.żenie się pozLio-
mu he,mog,lobiny, wvsoce istotne olcniżenie srię
stężenlia glukozy, aktvwnoś,ci aminotransf€Tdzy
alaninowej oraz fosfatazv zasadowej (tab, 1),

|2

Fo sfataza
alkaliczna

j, KA

1]4,88+4B,38**

].uu,rtru.,

Z przeglądu piśmienni.ctwa wyni}ra, że rezul-
taty badań biochemicznych przretprowadzone
przez Tozimaitych autorów (16, 2I, 24, 28, 29) są
rozbieżne, co ma - 

jak się wvdaie - wią-
zac m.iin. z rożnyrrni etapami choroby. W pre-
zentowanych wynikach nie znatreziono p,o,twier-
dzenia we wzroście aktywności. amylazy, którą
odn,otowa]i Sinclair i w§p. (24), w przeciwień-
stwie do Mazrulkiewicz,a i wsp. (16), którzv
uzyskali obniżenie atktywnośqi teg,o enzymu. Z
il<,olei stwńerdzone wyniki wysoele istotnego ob-
nizenia srię stężrenia glukozv bvły zgod,ne z d,o-
niesieniamii Mazurkiewiicza i w§p. (16), 1ecz nie
potwierdzały poglądów Ruffa (21). Notowany
prze,z Verr,to)mrmena i wsp. (2B, 29) oraz Sinclaira
i ,nvsp. (24) wzrost aktywności fosfatazy zasado-
wei w sulo\Micy nie został potwierdzoł]v we
rvłasnvch obserwac-iach. wzirost zaLwartośc,i tego
enzymu W ,S,u]:orwicy zdanrie,m Ve,rtommena i
wsp. (29) jest najprawd,opodobniei wynikiem
uszk,odze,nia jelit. u ptakórw chorych stwier-
dzorro ponald,to znaczne róznice w aktvwnoścri,
fosfa,tazy zasadowei pomiędzy pos]zczególnymi
osc,bnlkarni, co podkreśIają i inni auŁorzv (24,
2B). Nie zlnalez,iono natormiast w przyt)oczonym
piśrniie,nnictwie danvch na temat zachowania się
transfer
Lkaźnego
właisnyc e
WySoce
t 0,B3 u ptraków ch,orrych (tab. 1).

Prz,epnowa,dzone badania z
Ca, P, Mg, K, Na, e W sulow
ciach chorych pta wyka,zały

'Iab, 1. Wybrane parametry fiz jologiczne u kurcząt

Stado AspAt
IU/1

0.25|5'0,C]? 
i

Kontrolne c,298+0.013 
]

ll
,,36_ c ,6 1].88' 0.55 | ;rz.s: 86.0 

1 
19.7-0.34 |roo.rotls.o

objtrśni,enia: ', _ istotność Ióżnic pfzy p<0,05"i'u - istotL]ość lożnic p|,Zy p<0,001.
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w stosunkł.r do kurr,cząt ko,n-tr,o,1nych, co potwie,r-
dza wynirki badań surowic przerp,rowadzonych
przez Ruff a (21), Sinclaira i wsp. (24) oraz Yer-
t,omLrnena i. wsp. (2B).

W patochemizmie te.j choroby iest .jeszcze
wiełe niejasności. Mrmo wyraźnych olb-iawów
klinicznych uszkod,zenia układu ko,sltineEo, po-
tlwierdzlonego radi,olo,giczrrie, nie udał,o sńę zna-
Ieżć zrnian w składzi,e mineralnvm kośćca.
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3aTopMo)KeHllfl pocTa y 6pońnep ilins
syndrome)

Ollącalw cJlyqar{ cMIlApoMa lrtrQexqnoIltłoro TopMo-
>KeHfi"E pocTa y LlL,InJlffT, pacno3HalIlIbIe B cTpaHe B

l983-1986 rr. flpegctaBrIJlu orlĄcaltfie KJL4HuqecK}-Ix
cI4MnToMoB, natouopQonor]r{qecKlx rłglłetreuzż c peHT-
reuorpaltmoń 6e4pełrrrstx KocTeż, a TaKrKe BIInoJIH,{JIJ4

cepoJIoI]4qecKIle ]4ccJIeAotsaFI]4ff, onpeAeil]ĄJIr{ IeMaTo-
xprłrulIń IIoKa3aTeJIb, yp]otseHl renłorno6Nna, IJIIoKo3LI
,{ aKTI4BIIocTb aM]4JIa3bT, u4enovrroń @ocSata:sr, GOT
w GTP. B cusopctre uł 6e4peltHsrx KocTffx oilpeAeJll-
J]14 coAeprraHue Ca, Mg, K, Na, Zn, Cu, Fe.. BolegIrr,
Bbl3bIBaJIa TopMox<eHrle pocTa, noBpe)KAeHr4e ollepelrilfl
lł ]43MeHeHlg lB KocT.fIx. 3adonegaelłocTb He IIpeBbIruaJIa
40\th, a naAe>K rł asr6paroara cocTaBJIflJI]4 14-19%
cTaAa. Irłcr,o,natonorr!!łecKr{e lł3MeHeFII{fl KaTaJIr{cB,
rJIaBHL,lM a6pasom, IIoAx<eJIyAorrHorł >xenessl u JIr7M-

$aru,lecx,oń cl4cTeMBI. Otlłerrnr IIoHvI>KeHI4e ypoBI]E

re1,1orno6łrua il IJIrcKo3IJ, a TaK)Ke flollrlx(eur{e aKTJlB-
HocTr1 qeJIoIlHoŻ QocÓaraslr r GTP. IIroM]4Mo o6urrrp-
Hstx uopQonerrłgecKl4x I43MeHeH]4ż B KocTflx ge o6ga-
pyżKrrJlla paccTpcilcTB B Mx MJ4lIepaJI!,HoM cocTaBe.

Szeleszczuk P., Borzemska W., Karpińska E., Ma]icka
E., Kosowska G. - Infectious stunding syndrome in
broilers

The authoł:s described the cases of infectious stun-
ding syndrorne in broilers diagnosed in Poland in 1983

-198Łi. Clinical signs, patomorphological changes and
X-rays pictures of 1emoral bones were given, In
addition to, serological examinations there were de-
termined haematocrites, the leve1 of haemoglobin and
glucose, and the activity of amylase, phosphatase, GOT
and GTP. In ser-a and femora1 bones there was de-
termined the content of Ca, Mg, K, Na, Zn, Cu, and
Fe. The disease brought about the retardation of
growht, ,impairment o1 f eathers, and lesions in the
bones. Incidence died not exceed, 40l9o; death and
cutling were 14-199o. Histopathological changes corr-
cerned mainly the pancreas and the 1ymph system.
A decrease of haemogtrobin and glucose, and also the
activity of basig phosphatasg a,nd GTP was found.
In spite of intensive morphoiogica1 changes in the
bones no disturbances were stated in the mineral
content.

ILKIW J. E,, RATCLIFE R. C.: Toksycznośó dla ko-
tów paracetamolu. (paracetamol toxicity in a cat).
Aust. vet. J. 64, 245-247, 1987,(8)

Paracetamol (acetaminofen), nienarkotyczny środek
znieczula jący 6 działaniu przeciwgo,rączkowym, jest
stcsowany powszechni,e w medycynie nie powodując
występowania o;lrjawów ub,o,cznych. U kotów wystąpi-
ły objawy zatrucia
ce 173 mg/kg masy
po 14 go,dzinach po
locysteina w dawce

wskaźniki biochemiczne powróciły do normy.

G.

DAwsoN J. M., J., WIIIT-
LOCK R. H. J.: hia risticii
czynnika eti cho u koni, z
płodów klac ch (Isolation
of Ehrlichia risticii, the causative agent of potomac
horse fever, from the fetus of an experimentally in-
fected mare). Vet. Rec. |2l, 232, 1987 (10)

choroba potomak została opisana u koni po raz

G.
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