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Zespdt zakaznego zahamowania wzrostu u brojleréw

(infectious stunding syndrome)
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Jednym z najbardziej interesujaeych obecnie

problemow w patologii drobiu okazal sie opi-
sany przez Kouwenhovena i wsp. (12) zespdl
zakaznego zahamowania wzrostu u hroilerdw,.
W zwigzku z réznorodnosicia objawow kliniez-
nych, w zaleznosei ol dominujacego symptomu,
choroba w rozmaitych krajach opisywana byta
pod réZnymi nazwami: runting and leg weak-
ness — zespol skarlowacenia i slabosci mog;
infectious proventriculitis — zakaZne zapalenie
zoladka gruczolowego; infectious stunding syn-
drome — zespol zakaznego zahamowania wziro-
setu; helicopter chicks — kurczeta z , helikop-
terowym" upierzeniem; brittle bone disease —
choroba kruchych kosci; femoral head necrosis
— martwica glowki kosci udowej; pancreatic

necrosis — martwica trzustki; pale hird Sy~
drome — zespdl bladego ptaka; vellow head
syndrome — zespol zolej glowy i najezescie |
uzywana malabsonption syndrome — zespol

zlego wchlaniania (4, 6, 12, 18, 23, 27, 30). W
kraju choroba zostala rozpoznana w 1983 roku,
opisana wezedniej (26) i potwierdzona przez
Giebla i wsp. (eyt. 15) oraz Mazurkiewicza (16).

Nie ma ujednoliconego pogladu na etiopato-
geneze chorcby. Obok niewatpliwej roli czyn-
nika wirusowego podkresla sie usposabiajgcy
wplyw bledow zywieniowyeh i selekeyinyeh (4,
T, 11, 13, 19, 24, 28, 30). W etiologii choroby
najwicksze znaczenie przypisuje sie reowirusom
(7, 18, 22, 27), chociaz izolowano z przypadkow
chorobowych toga, parvo. calici, rota. corona
i adenowirusy (4, 6, 9, 23). Jest Wysoce praw-
dopcdobne, ze zakazenie pionowe odgrywa
istotna role w rozprzestrzenianiu sie choroby
(31). W ostatnim czasie przyjmuje sig, Ze pier-
wotnym czynnikiem odpowiedzialnym za obraz

10

choroby jest uszkodzenie trzustki, co pocigga
za sobg uposledzenie trawienia i wechlaniania (1,
2, 4,6, 9, 14, 16, 17, 19, 20, 21, 23, 25). Infere-
sujgeg hipoteze na temat patomechanizmu cho-
roby przedstawili ostatnio Kapp i wsp. (11) su-
gerujac, ze zasadnicze znaczenie w jej patoge-
nezie odgrywa dysfunkecja tarczyey. Skuteczna
terapia preparatami jodowymi wydaje sie po-
twierdzaé przedstawiony przez nich poglad (11).

Jak dotad chorobe opisano ‘u kurczat broj-
leréw, indyczat i perliczek (4) oraz ostatnio u
kurczat hodowlanych (25).

Celem opracowania bylo przedstawienie przy-
padkow zakaznego zahamowania wzrostu, kto-
re zostaly rozpoznane w kraju.

Material i metody

Badaniamj ohjsto materiat ustugowy, pochodzgcy z
wojewodziw Palgki centralnej, nadestany do Ambula-
torium Zakladu Choréb Drobiu SGGW-AR w latach
1883—1986, u ktorego rozpoznano zespol zakaZnego za-
hamowania wzrostu, W tym okresie stwierdzono 12
preypadkow chorobowych, z czego szezegolowym ob-
serwacjom poddano 5 stad o lgcznej obsadzie okoto
100000 ptakow., W stadzie N o najbardziej ostrym
przebiegu choroby dokonano calosci prezentowanych
badani. Grupe kontrolng stanowily kurczeta pochodzg-
ce ze stada zdrowego w tym samym wieku,

Badaniem klinicznym i analomopatologicznym obje-
to wszystkie chore siada.

Badanie histopatologiczne wykonano 'w 5 stadach,
pobierajac wycinki tkanek od 16 kurczat z typowymi
zmianami anatomopatologicznymi. Badano trzust-
zoladek gruczotowy, migéniowy, watrobe, pluco, torbe
Fabrycjusza, grasice, sledziong, miesnie: piersiowy i
sercowy, jelita oraz kos¢ udowa. ’

U ptakéw pochodzacych ze stada N i kontrolnych
wykonano rentgenogramy kosei udowsych.

Badanie serologiczne, obejmujgce immunogram z 3
chorych stad, wykonano metoda podwéjnej immuno-
dyfuzji w zelu agarowym z uzyciem nastepujgcych
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standardowych antygenow wirusowych: REO, IB,
CELO, IBD, otrzymanych z Zakladu Chorob Drobiu
Instytutu Weterynarii w Pulawach.

U 10 kurczat ze stada N oznaczono wskaznik hema-
tokrytu, poziom hemoglobiny oraz zawarto$é giukozv
metodg ortotoluidynows., Oznaczono takze' aktywnosé
nastgpujacych enzymoéw: amylazy — zestawem firmy
Lachema (CSRS), fosfatazy zasadowej — metodg King-

Armstronga, transferazy asparaginianowej (GOT) i
alaninowej (GTP) — przy uzyciu testu firmy Farb-
test (NRD).

W surowicy kurczat 5 tyg. i w kodciach udowych
ptakow 7 tyg. pochodzacych ze stada chorego i zdro-
wego oznaczono zawarto$¢ nastepujacych pierwiast-
kow mineralnych: Ca, Mg, K, Na, Zn, Cu, Fe, metoda
ASA przy uzyciu jednowigzkowego spekirofotometru
absorpcji atomowej Perkin-Elmer 300 (10). Ponadto
w kosciach okreslono poziom P calkowitego metods
Fiske-Subbarowa.

We wszystkich stadach przeprowadzono rutynowe
badanie bakteriologiczne i parazytologiczne.

Uzyskane dane liczhowe opracowano statystycznie
przy uzyciu testu t-Studenta.

Wyniki i omdéwienie

W wiekszosei stad choroba rozpoczynala sie
biegunksa 1 pogorszeniem ruchliwosci. Atako-
wala kurczeta w wieku 2—7 tyg. ze szczytem
zachorowalnosei w 4—5 tyg. zycia, Najbardziej
charakterystyczny byl zréznicowany wyglad
stada (ryc. 1). Obok ptakow rozwijajgcych sie
prawidiowo, zauwazono wzrastajgcg liczbe kur-
czat wybitnie zahamowanych w rozwoiju i kran-
cowo niskiej masie ciala (do 100 g w 7 tyg. zy-
cia), a takze wadliwym upierzeniu. Puch piskle-
cy utrzymywal sie na glowie do 6—7 tyg. tu-
czu. Pidra byly lamliwe, kruche, matowe, po-
strzepione, zwichrowane, odstajgce o stabo osa-
dzonych stosinach i skréconych chorggiewkach
(ryc. 2). U czesci stada wystepowala biegunka.
Kat byt wodnisty, pienisty, barwy jasnoczeko-
ladowej z resztkamij niestrawionej karmy. W
dalszym etapie choroby dolaczata sie blado$e
skokéw 1 grzebienia oraz charakterystyczna sta-
bosé nog, ktoéra doprowadzata do przysiadywa-
nia na skokach. Zachorowalno$¢ nie przekracza-
ta 40% stada, a padniecia i brakowania w ca-
lym okresie odchowu wahaly sie w granicach
14—19% kurczat.

Ryc. 1. Zréznicowanie wzrostu u chorych kurczat

MEDYCYNA WETERYNARYJNA

W chrazie anatomopatclogicznym obserwo-
waro obok cpisanego pierwotnego skarlowace-
nia, atrofie 1 stwardnienie trzustki, niezytowe
zapalenie blony sluzowej jelit clenkich, wypel-
nionych niectrawiong karmg, zwiotczenie i roz-
szerzenie Sclany Zolgdka gruczotowego, zanik
§lzdziony, grasicy i torby Fabrycjusza, U nie-
ktérych ptakow stwierdzono zwiekszenie sig
ilcdel plynu w worku osierdziowym, rozszerze-
nie mieénia sercowego i blado$¢ miesni szkie-
letowych, Do najbardziej charakterystycznych
zmian posmiertnych nalezy zaliczy¢ tamliwose
szyjki i gtéwki kosel udowej.

Opisany obraz kliniczny i anatomopatologicz-
ny byl zgodny z obserwacjami poczynionymi
przez Kouwenhovena i wsp. (12), Reece’a 1 wsp.
(19), Fehérvari i wsp. (7) i innych (2, 3, 4, 5,
23, 27). Jedynie Schricke i wsp. (23) opisali po-
nadto kilkakrotne powigkszenie woreezka zolt-
kowego.

Badanie mikroskopowe trzustki wykazalo w
polowie przypadkéw zmniejszenie ilosci ziarni-
stodei zymogenu i wieksza bazofilie komorek
czesei zewnatrzwydzielniczej (ryc. 3) z niezna-
czha ich wakuolizacja. Stwierdzono takze roz-
rost tkanki lacznej srédmigzszowej i torebki
trzustki, Na 4 badane przewody trzustkowe, w
jednym zaobserwowano naciek zapalny (rye. 4),
na lktory zwracaja uwage Fraizer i wsp. (8),
Astrubali i wsp. (1), Martland i wsp. (14) oraz
Riddell i wsp. (20). Nacieki zapalne, giownie
komérek jednojadrowych obserwowano takze
w jelitach cienkich i zoladku gruczolowym. W
torhbie Fabrycjusza stwierdzono sporadycznie
zanil grudek echlonnych, W grasicy obserwo-
wane zanik limfoeytow, a w &ledzionie ponadto
brak oSrodkéw rozmnazania, W miesniach szkie-
letowveh stwierdzono zwyrodnienie szklistg. 3
w miesniy sercowym takze rozpad zmrmst,\:
wlékien. Podobny ocbraz mikroskopowy opisali
miedzy innymi Astrubali i wsp. (1) craz Mart-
land i wsp. (14). Nie byl jak dotad wykony-
wany rentgenogram zmienionych kosci udo-

ch.

W'X{](\:] badanych rentgenologicznie przypadkach
wlasnych cbserwowano albo rozlegte ubytki

Ryc. 2. Wyglad upierzenia: puch pisklecy na glowie
i uszkodzenie lotek
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c. 3. Zrdznicowanie
wydzielniczej trzustki, Barwienie H-E, Pow. oh, 10X
ok, 5

barwliwosci czeSci zewnatrz-
Ryc. 4. Przewod trzustkowy wykazujacy cechy zapale-

nia. Barwienie H-E. Pow. ob. 10Xok, 5

Tab. 1. Wybrane parametry fizjologiczne u kurczat
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glowki i szyjki koSei udowej (nawet braki tych
elementow) albo calkowity destrukcje zachowa-
nej glowki i szyjki w postaci nieregularnych
stref rozrzedzen i zageszczen kosci. Ponadto w
o’bu wymienionych przypadkach widoczny byl
rowniez wyrazny odczyn okostnowy w formie
ovtoczkdw i nawarstwien okostnowyeh, W kog-
ciach pcehodzacych od ptakéw zdrowych zmian
nie wykazano.

Badaniem serologicznym stwierdzono specy-
ficzne przeciwciala przeciwko wirusowi choroby
Gumboro (50%), adenowirusom (18%), reowiru-
som (14%) i wirusowi IB (3,5%). Wedlug Schric-
ke i wsp. (23) pierwotne zakazenie wirusem
choroby Gumboro moze uspasabia¢c do wybu-
chu zespolu zakaZnego zahamowania wzrostu.
Z przedstawicnego przegladu serologicznego nie
da sie ustali¢, czy pierwotnym czynnikiem etio-
logicznym sg recwirusy. Wydaje sie wielce
prawdopodobne, ze cbserwowane w przypad-
kach wlasnych zmiany atroficzne w torbie Fa-
brycjusza sg wywolane szeroko rozpowszech-
nionymi Szczepami wirusa choroby Gumboro.

Rutynowym badaniem bakteriologicznym i
parazytologicznym uzyskano wynik ujemmny.

Wyniki badan wybranych parametrow fizjo-
logicznych zebrano w tab. 1. Z badan tych wy-
nika, ze nie stwierdzono istotnych réznic w
warto$ciach hematokrytu i aktywnosci amino-
transferazy asparaginianowej, co bylo zgodne
z obserwacjami innych autorow (21, 24). Obser-
wowano natomiast istotne obnizenie sie pozio-
mu hemoglobiny, wysoce istotne obnizenie sie
stezenia glukozy, aktywnosci aminotransferazy
alaninowej oraz fosfatazy zasadowej (tab. 1).
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Z przegladu pismiennictwa wynika, ze rezul-
taty hbadan biochemicznych przeprowadzone
przez rozmaitych autoréw (16, 21, 24, 28, 29) sg
rozbiezne, co ma — jak sie wydaje — wia-
za¢ m.in. z roéznymi etapami choroby. W pre-
zentowanych wynikach nie znaleziono potwier-
dzenia we wzroScie aktywnosci, amylazy, ktorg
odnotowali Sinclair i wsp. (24), w przeciwien-
stwie do Mazurkiewicza i wsp. (16), ktoérzy
uzyskali obnizenie aktywnos$ci tego enzymu. Z
kolei stwierdzone wyniki wysoce istotnego ob-
nizenia sie stezenia glukozy byty zgodne z do-
niesieniamj Mazurkiewicza i wsp. (16), lecz nie
potwierdzaly pogladéw Ruffa (21). Notowany
przez Vertommena i wsp. (28, 29) oraz Sinclaira
i wsp. (24) wzrost aktywnosci fosfatazy zasado-
wej w surowicy nie zostal potwierdzony we
wlasnych obserwacjach. Wzrost zawartoSci tego
enzymu w surowicy zdaniem Vertommena i
wsp, (29) jest najprawdopodobniej wynikiem
uszkodzenia jelit. U ptakéw chorych stwier-
dzomo ponadto znaczne roznice w aktywnosci
fosfatazy zasadowej pomiedzy poszczegolnymi
osobnikami, co podkre$laja i inni autorzy (24,
28). Nie znaleziono natomiast w przytoczonym
pi$miennictwie danych na temat zachowania sie
transferazy alaninowej w przebiegu zespotu za-
kaznego zahamowania wzrostu. W badaniach
wlasnych aktywnoéé tego enzymu obnizyla sig
wysoce istotnie z 19,7 1U/1£0,34 do 1,94 U/l
+0,83 u ptakow chorych (tab. 1).

Przeprowadzone ponadto badania zawar-toét':l
Ca, P, Mg, K, Na, Zn, Cu, Fe w surowicy i kos'-
ciach chorych ptakéw nie wykazaly odchylen
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w stosunku do kurczat kontrolnych, co potwier-
dza wyniki badan surowic przeprowadzonych
przez Ruffa (21), Sinclaira i wsp. (24) oraz Ver-
tommena 1 wsp. (28).

W patochemizmie tej choroby jest jeszcze
wiele niejasnosci. Mimo wyraznych objawow
klinicznych uszkodzenia ukladu kostnego, po-
twierdzonego radiologicznie, nie udalo sie zna-
lez¢ zmian w skladzie mineralnym koséca.
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Mlenemyx II., Boxemcras B., Kapmmunbckaa 3., Ma-
mmnukasa D., Kocosckaa I'. — Cumapom nH(heKnnoHHOTo
3aTOpPMOIKEHMA pocTa y Opoiepos (Infectious stunding
syndrome)

Omnueanu ciIydau CUILAPOMa MHGEKIMonoro TOPpMO-
JKEeHMA pPOoCTa y UBIINJAT, paclo3Hallble B CTpaHe B
1983—1986 rr. IIpexcTraBuiy ONMUCaHME KJIMHUIECKUX
CUMIITOMOB, TTaTOMOP{OJIOTUIECKNK U3MEeHeHUl ¢ PEeHT-
TeHOTPAaMMOli DepeHHbIX KOCTel, a TaKiKe BBIIOIHUIN
CepOoJIOrMYeCKMe WMCCAEHOBAHMUA, OIPEeAECNMJIM TeMaTo-
KPUTHBIA II0KAa3aTeNb, yPCBEHb IeMOTIJ00MHa, TIH0K03bI
M aKTMBHOCTb aMMJashl, iesjo4noil doedarase;, GOT
u GTP. B cbiBopoTKe M OegpenHbIX KOCTAX OIPeJesy-
an conepxauue Ca, Mg, K, Na, Zn, Cu, Fe.. Bosesun
BBI3LIBAJIA TOPMOXKEHMEe DPOCTa, IIOBPEeRIeHMUe OIEPEeHusd
M M3MeHeHUs B KOCTAX. 3abojieBaeMOCTh He IPeBbIIIaa
40%, a mnagex u BbIOpakoBKa cocTaBaga 14—19%
crajga. I'meromartomoruyeckue U3MEHEHUS KaTaJluCh,
TJIaBHbIM albpas3oM, MOAKEJNyO4HOM Kejle3bl M JAMM-
daturieckoit cuereMbl, OTMeTUIM MOHMIKEHME YPOBHSA

remMorsiobuHa ¥ TJIOKO3BI, a TFAaKXKe IOHMUIKEeHMEe aKTUB-
HocTy wiesounort drocdaraszer m GTP. Ilommumo obmup-
HBIX MOP@OJernmyecKmx MU3MEHEHM} B KOCTAX He oOHa-
PYKMIM PacCTPOMCTB B MX MUHEPaJLHOM COCTaBe,

Szeleszczuk P., Borzemska W., Karpinska E., Malicka
E., Kosowska G. — Infectious stunding syndrome in
breilers

The authors described the cases of infectious stun-
ding syndrome in broilers diagnosed in Poland in 1983
—1986. Clinical signs, patomorphological changes and
X-rays pictures of temoral bones were ¢given, In
addition to serological examinations there were de-
termined haematocrites, the level of haemoglobin and
glucose, and the activity of amylase, phosphatase, GOT
and GTP. In sera and femoral 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 of feathers, and lesions in the
bones. Incidence died not exceed 40%; death and
culling were 14—19%. Histopathological changes con-
cerned mainly the pancreas and the lymph system.
A decrease of haemoglobin and glucose, and also the
activity of basic phosphatase and GTP was found.
In spite of intensive morphological changes in the
bones no disturbances were stated in the mineral
content.

ILKIW J. E,, RATCLIFE R. C.: Toksycznosé dla ko-
tow paracetamolu, (Paracetamol toxicity in a cat).
Aust. vet. J. 64, 245—247, 1987 A8)

Paracetamol (acetaminofen), nienarkotyczny S$rodek
znieczulajacy o dzialaniu przeciwgorgcezkowym, jest
stosowany powszechnie w medycynie nie powodujac
wystepowania objawéw ubocznych., U kotow wystapi-
ly objawy zatrucia po podaniu paracetamolu w daw-
ce 173 mg/kg masy ciala. Po leczeniu, kiére podjeto
po 14 godzinach po zastosowaniu preparatu (N-acety-
locysteina w dawce 140 mg/kg doustnie co 8 godzin
przez dobe, kwas askorbinowy w dawce 40 mg/kg co
8 godz, d.l-metionina w dawce 70 mg/kg co 8 godzin
przez 9 dni i co 12 godzin przez nastgpne 9 dni), a
takze po nawodnieniu organizmu, transfuzji i stoso-
waniu amoksyeyliny objawy kliniczne zafrucia ustg-
pily. Jednakie dopiero pe 3 tygodniach podstawowe
wskazniki biochemiczne powroécily do normy.

G.

.

DAWSON J. E, RISTIC M., HOLLAND C. J., WHIT-
LOCK R. H., SESSIONS J.: Izolacja Ehrlichia risticii
czynnika etiologicznege choroby Potomak u koni, z
plodéw klaczy zakazonych doSwiadezalnie, (Isolation
of Ehrlichia risticii, the causative agent of Potomac
horse fever, from the fetus of an experimentally in-
fected mare). Vet. Rec. 121, 232, 1987 (10)

Choroba Potomak =zostala opisana u koni po raz
pierwszy w 1979 r. w USA. Cechuje sig¢ ona gorgezka,
depresja, utrata taknienia i biegunka o roZnym nasi-
leniu, U ciezarnych klaczy wystepujg ronienia. Czyn-
nikiem przyezynowym jest Ehrlichia rusticii Mikro-
organizm ten izoluje sig ze szpiku kostnego, Sledzio-
ny. wezlow chlonnych krezkowych i okreZnicy plodow
pochodzgeych od zakazonych doswiadczalnie klaczy. Wy-
osobirienie E. risticii z tkanek plodu oraz fakt wyste-
powania swoistych przeciwcial w surowicy niektorych
#rebiat pochodzacych od zakazonych klaczy, a nie kar-
mionych siarg wskazuje na mozliwos¢ wystapienia za-
kazen w macicy w czasie rozwoju plodowego.

G.
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