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Produkcja lotnych kwasdéw tluszczowych w zwaczu
bydla otrzymujacego dodatek drozdzowy wlasciwie nie
zmienia sie istotnie, jak tez wzajemny ich stosunek
w ogo6lnej masie kwaséw, co w przypadku kréw mlecz-
nych mozna uznaé¢ za zjawisko korzystne. Dodatek droz-
dzy zwieksza przecietnie laktacje o okolo 10%, przy
czym proporcjonalnie podnosza sie wszystkie sktadniki
mleka (tluszez, biatko). W kilku do$wiadczeniach za-
obserwowano szezegdlny wzrost syntezy tluszezu w mle-
ku (okolo 20%). Wydaje sie, ze w polskich warunkach
produkeji mleka drozdze moglyby spelni¢ znaczna role
i warto upowszechniaé ten typ dodatku.

Inne dodatki paszowe

Interesujace zmiany proceséw trawiennych uzyskuje
sie po podaniu zwierzetom substancji o budowie halo-
genowej. W grupie tej znajduja sie analogi metanu,
niektére alkohole, aldehydy, kwasy organiczne, ami-
chloral i inne. Zwiazki te zwiekszaja stopienn wykorzy-
stania pokarmu u bydla opasowego, jednakze obnizaja
znacznie pobranie paszy. W swym dziataniu nie s3 one,
niestety, stabilne, co utrudnia prawidtowe prognozo-
wanie skutkéw ich podania. Zaleca sie stosowanie tych
preparatéw lgcznie z jonoforami (np. monenzyns, loso-
lacidem), gdyz wtedy laczny efekt ich dzialania jest
jednoznacznie pozytywny.

Lista substancji modyfikujacych procesy trawienne
bakteryjne, jak napisano wyzej, jest diuga, co latwo
sobie wyobrazi¢ wiedzae, ze dzialaja one na rozwoj
i funkeje drobnoustrojéw przewodu pokarmowego. Dzia-

lanie to polega miedzy innymi na zmianach w prze-
nikaniu réznych substancji z komérki bakteryjnej na
zewnatrz i odwrotnie, na pobudzaniu lub hamowaniu
okreslonych enzyméw w komoérkach bakteryjnych, na
uszkadzaniu niektérych struktur komérkowych, ale
tylko w pewnych grupach czy szczepach bakteryjnych,
co w sumie powoduje zmienione namnazanie sie po-
szczegblnych gatunkow drobnoustrojéw. Zmiana sktadu
drobnoustrojéw w przewodzie pokarmowym (rzadziej
ich liezby) wywoluje okreslone skutki trawienne, wply-
wa na wchlanianie, a posrednio i na metabolizm tkan-
kowy produktéow odzywezych.
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Summary

First cases of Pacheco’s disease in parrots diagnesed in
Poland

The authors describe first cases of Pacheco’s disease
diagnosed in Poland in parrots at the begining of 1990.
Mortality was high and clinical signs were absent in subacu-
te course of the disease. When the disease prolonged the
following symptoms were noted: apathy, anorexia, weakness
and earlvy death. Gross lesions were pronounced in the
liver and spleen ({oedema, petecchiae and necrotic foci).
Intranuclear inclusion bodies in hepatocytes appesared to
be the most pronounced histopathological feature. A preli-
minary characierization of the isolated virus (isnlate 12/90)
enabled to classify the iseclate fo a group of bird herpss-
viruses.

Choroba Pacheca (Pacheco’s Parrot Disease) jest naj-
powazniejszg choroba zakaZng papug, o wybitnie ostrym
przebiegu. Pierwsze przypadki tej choroby zostaly opi-
sane w 1930 r. przez Pacheca i wsp. w Brazylii (cyt. 4).
Kolejne zachorowania opisali dopiero w 1975 r. Simp-
son i wsp. (13) w USA. Od tego czasu jednostka ta
byla rozpoznawana w wielu krajach $wiata. Szczegbdlo-
wy przeglad danych pismiennictwa na temat tej cho-
roby podano wezesniej (15). W ambulatorium Zakladu

Choréb. Drobiu SGGW-AR pierwsze przypadki choroby
Pacheca stwierdzono w 1985 r. u padlych w transporcie
papug z prywatnego importu z RFN. Diagnoze w tym
przypadku oparto o badania histopatologiczne, przebieg
i obraz kliniczny choroby (16). W Polsce choroba Pa-
checa pojawila sie niemal réwnoczeénie w 3 ogniskach
na terenie Warszawy i Radomia, na poczatku 1990 r.

Opis przypadkow

Do ambulatorium Zakladu Chordb Drobiu SGGW-AR,
rierwsza podejrzang o chorobe Pacheca papuge haraband
(Pionopsifta barrabandi, Kuhl 1820) dostarczono 1990.03.06.
Ptak pochodzit z prywatnego sklepu zoologicznego w War-
szawie i padl po 14 dniach od zakupienia. Nastepne ptaki
pochodzily z Miejskiego Ogrodu Zoologicznego, w kiorvm
thoroba rozpoczela sie 1990.02.21 od naglego zejécia papugi
zako (Psittacus erithacus, Linné. 1758) w kilka dni na endo-
skopii. Nastepnego dnia padia importowana z RFN kakadu
z0lolica (Cacatua galerita, Lethman. 1790) utrzyvmywana
w tej samej wolierze. Do 1980.04.01. padly lacznie 22 duze
papugi z rodzaju ara, kakadu, zako i amazonek bedacych
wiasnoscia Ogrodu. Ostatni (1990.04.13—16) opisywany pry-
padek dotyczyt amazonek zé6Hoczelnyeh (Amazona ochro-
cephala, Gmelin, 1788) dostarczonych przez prywatnego ho-
dowee papug z Radomia.

Objawy kliniczne. U wszystkich choryech ptakéw
obraz przezyciowy byt podobnv. W przypadkach nadostrych,
objawéw klinicznych nie obserwowano. W formie ostrej do-
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minowala postepuiaca apatia, niecheé do ruchu i wydawania
glosu, brak apetytu na 24—48 h przed zejsciem. W nie-
ktérych przypadkach dotagczalo sie mierne rozluznienie kalu,
ktoéry przybierat barws zoltozielonawg. W osiatnim etapie
choroby pojawialy sie sporadycznie objawy ze sirony ukia-
du nerwowegzo: niezborny ruch, porazenia skrzydel, drgawki.

OCbraz anatomopatologiczny. We wszystkich
przypadkach padie papugi byly w dobrej lub bardzo cicl;brEJ
kondycii. Watroba byla w réinym stopniu cdbarwiona,
mozaikowata, z licznymi drobnymi ogniskami martwicowymi
i wybrocznymi o roznym stopniu wasilenia. W niektorych
przypadkach obserwowano jedynie drobne, subtelne pod-
torebkowe ogniska martwicowe w tym rarzadzie. U wszy-
stkich badanych ptakéw §ledziona byla (od miernie do wie-
lokrotnie) powiekszona, przekrwiona z licznymi drobnymi
wybroczynami i ogniskami martwicowymi. Prawie u wszy-
stkich papug obserwowano przekrwienie jelit cienkich,
szczegdlnie dwunastnicy z cechami niezytowego lub niezy-
towo-krwotocznego zapalenia blony S$luzowej. U wiekszosci
sekcjonowanych ptakéw naczynia krwionosne m(’)zgq byty
rozszerzone i wypelnione krwig. U jednej papugi stwier-
dzono wylew podoponowy, a u innej nieliczne wybroczyny
w mozgu. W pojedynczych przypadkach obserwowano réw-
niez wybroczyny w zoladku gruczolowym i blado$é trzustki.
W trzech przypadkach stwierdzono przekrwienie pluc. W
ukladzie moczowym wykryto niewielki obrzek i przekrwie-
nie nerek oraz slady moczandw w moczowodach.

Obraz histopatologiczny. Badaniem histopato-
logicznym w watrobie obserwowano martwice hepatocytow
o roznej rozlegtosci i nasileniu (ryc. 1). W jadrach komérek
watrobowych wystepowaly ciatka wtretowe, gléwnie kwa-
sochtonne i marginacja chromatyny (ryc. 2). Widcczne tez
byly nacieki komoérkowe z przewaga komoérek jednojadro-
wych. Ogniskowa martwice stwierdzano takie w miazdze
czerwonej sledziony (ryc. 3), ponadto sporadycznie w jadrach
komoérek siateczki wystepowaly kwasochionne ciata wtreto-
we. W nerkach wystepowalo przekrwienie, nekrobioza ko-
moérek nablonka cewek, a w jadrach komoérek nablonka
cewek sporadycznie widoczne byly ciatka wiretowe. Czasami
obserwowano réwniez w tkance $rédmigzszowej nerek ko-
morkowe nacieki zapalne. W innych badanych narzadach
stwierdzono: w mozgu przekrwienie, rozplem gleju, zwyrod-
nienie komorek zwojowych z towarzyszgea satelitoza; w plu-
cach przekrwienie, niekiedy obrzek i pylice weglowa; w Je-
litach cechy ostrego zapalenia. Sporadycznie u niektérych
pltakéw obserwowano nacieki zapalne w zoladku miesnio-
wym i gruezolowym, trzustee i migéniu sercowym.

Zmiany patomorfologiczne w watrobie i §ledzionie wy-
kazywaly u wszystkich badanych papug podobny, jednelity
obraz. W innych narzadach zmiany wystepowaly nieregular-
nie i mialy ro6zne nasilenie.

Badanie bakteriologiczne 1 parazytolo-
giczne. Rutynowe badania bakteriologiczne i parazyto-
logiczne padtych papug daly wynik ujemny.

Badanie wirusologiczne. W celu izolacji wiru-
sa rozeierem z watroby, §ledziony i médzgu (20% zawiesina
w PBS) zakazono 10-dniowe kurze zarodki SPF (Phylaxia,
Wegry). Badany material wprowadzono do worka omocz-
niowego 1 na blone kosméwkowo-omoczniowg w ilosci po
0,1 ml. Tym samym materialem i w tej samej doawce za-
kazono hodowle fibroblastéw zarodka kurzego SPF (CEF).

Zarodki zakazone zaréwno rozcierem z watroby, jak
rowniez ze $ledziony i moézgu zamieraly, niezaleznie od
drogi zakazenia, miedzy 4—9 dniem po infekcji (p.i.).

U wszystkich embrionow padiych oraz u czeSei schiodze-
nych 9 dnia p.i. makroskopowo stwierdzano zahamowanie
wzrostu, zielonkawo-mleczne zabarwienie plynu owodnio-
wo-omoczniowego. Miesien sercowy zarodkéw byl blady,
watroba obrzekla, mozaikowata z ogniskami martwicowy-
mi. Stwierdzono ponadto znaczne powiekszenie $ledziony,
krwawe wylewy w $écianie zolagdka miesniowego i prze-
krwienie nerek. W zakazonych hodowlach komorkowych
(CEF) obserwowano wyrazny efekt cytopatyczny. Pojawiat
sie on miedzy 48—72 h p.i. Komorki nabrzmiewaly i wy-
pelnialy sie ziarnisto$ciami. Nastepnie komérki zaokrgg-
laly sie i zaczynaly odrywaé sie od szkila. Po 96 h inku-
bacji zmiany cytopatyczne obejmowaly calg hodowle, ktéra
przybierata posta¢ pajeczyny. Inokulacja zarodkéw SPF
supernatantem zakazonej hodowli powodowala ich zamie-
ranie, a stwierdzone zmiany byly analogiczne do wczesniej
opisanych. Wstepna identyfikacja izolatu 12/90 wykazala,
ze zawiera on DNA, jest wrazliwy na chloroform, tempe-
rature (ogrzewanie do 56°C przez 5 i 10 minut), zmienne
pH (pH 4 i pH 9 unieczynnialy wirus po 1 h). Zarazek nie

Ryc. 1. Ogniska mariwicowe w watrobie padtej
Barwienie HE. Pow. ok. 5 X ob. 25

papugi.

Ryc. 2. Cialka wtretowe w hepatocytach (strzatki). Bar-

wienie HE. Pow. ok. 5 .< oh. 100

Ryc. 3. Ogniska martwicowe w $ledzionie. Barwienie HE.
Pow. ok. 5 X ob. 25

posiada zdolnosci hemaglutynacyjnych. Surowica swoista
dla wirusa choroby Mareka oraz adenowirusdéw ptasich
(FAV-1; CELO) nie neutralizowata dzolatu w tescie SN.

Omobéwienie wynikow
Na podstawie obserwacj klinicznych, zmian pato-

morfologicznych i izolacji wirusa stwierdzono, ze ba-
dane przypadki odpowiadajg opisowi choroby Pa-
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checa papug podanemu przez innych autoréw (2, 3,
7, 8,9, 12, 13, 14, 17). Charakterystyczne jest, Ze cho-
roba rozpoczyna sie czesto po stanach stresowych,
jakie przezyty ptaki {10). W opisanych przypadkach
rowniez mozna bylo zaobserwowaé podobne zjawisko
(zmiana wtaéciciela, endoskopia, stres socjalny). Wstep-
na charakterystyka wyizolowanego wirusa wskazuje,
7e mozna go zaliczy¢ do herpeswirusow ptasich. Wta-
sciwodel uzyskanego izolatu 12/90 odpowiadajg wla-
4ciwosciom wirusa choroby Pacheca okreslonym przez
wielu autorow (1, 2, 6, 8, 9, 10, 12, 13, 14, 17). Szezeg6-
lowa charakterystyka izolatu 12/90 bedzie przedmis-
tem oddzielnego opracowania. Najbardziej typowe
zmiany histopatologiczne obserwowano w watrobie, co
jest rowniez zgodne z danymi piSmiennictwa (2, 3, 4,
10, 12). Szczegélnie wazne w praktycznej diagnostyce
tej jednostki jest stwierdzenie wewnatrzjadrowych
cialek w hepatocytach (3, 10, 13), cho¢ — jak pod-
kresla Pass (11) — sama ich obecnosé nie jest réwno-
znaczna z rozpoznaniem choroby Pacheca. W diagno-
zie réznicowej nalezy uwszgledni¢ zakazenie adenowi-
rusami i majace coraz wieksze znaczenie infekcje
reowirusowe i papowawirusowe (4, 11).

Jak wspomniano wezeéniej choroba Pacheca stano-
wi powazny problem w wielu krajach $wiata (15).
Obok przestrzegania zasad profilaktyki ogélnej w wal-
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ce z ta choroba znajdujag =zastosowanie szezepionki
inaktywowane (5). Trudno jest obecnie przewidywac,
jakie znaczenie mie¢ bedzie ta choroba dla hodowli
papug w kraju. Utrzymujace sie duze ryvzyko jej roz-
przestrzeniania sie sklania autorow do podiecia prac
nad inakiywowana szezepionka zawierajaca wyizolo-
wany wirus.
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Borelioza (Lyma disease)
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Borelioza jest chorobg wywolywang przez kretki
Borrelia burgdorferi, wystepujaca zarowno u ludzi,
jak i u zwierzat. Brak publikacji dotyczacej tej jed-
nostki w polskim piSmiennictwie weterynaryjnym
sprawia, ze problemy z nig zwiazane moga nie byé¢
znane szerszemu gronu lekarzy wet.

Do rodziny Spirochaetaceae naleza drobnoustroje
cienkie, helikalnie skrecone o wymiarach od 3 do
250 pm dlugodei i $rednicy od 0,1 do 0,5 um. Drobno-
ustroje chorobotworcze dla zwierzat, nalezace do tej
rodziny, to bakterie z rodzajow Leptosnir~, Trepone-
ma i1 Borrelia. Do rodzaju Borrelia nalezg (chorobo-
tworcze dla zwierzat) B. enserina, B. theileri oraz
B. burgdorferi. Sa to bakterie gramujemne, beztleno-
we, posiadajace ponad 15 (15—20) wickien osiowych
zlokalizowanych miedzy btong zewnetrzng a cyto-
plazmatyczng. Optymalna temperatura wzrostu waha
sie w granicach 28°—30°C. B. enserina jest drobno-
ustrojem patogennym dla ptakéw, wywolujacym scho-
rzenie przebiegajace jako zespol niedowladow i pora-
zen. B. theileri jest przyczyng stosunkowo lekkich za-
burzer wysteptujaeych u koni i bydta. Polegaja one
na podwyzszeniu cieploty ciala, ostabieniu 1 zmniej-
szonym laknieniu.

Poczatki badan nad B. burgdorferi datuja sie od
1900 1., kiedy to szwedzki dermatolog Arvid Afzelius
zaobserwowal 1 opisal, wystepujacy u ludzi, rumien
przewlekly wedrujacy (Erythema chronicum migrans)

(3). Zwiazek miedzy nim a ukgszeniem kleszeza do-
strzegli w 1922 r. Garrin i Bujadoux, opisujac takze
zapalenie opon mdzgowo-rdzeniowych typu limfocy-
tarnego jako konsekwencje wezeéniejszych zmian (3).
W 1978 r. Steere i wsp. zwrocili uwage na endemicz-
nie wystepujace schorzenie, klinicznie manifestujgce
sie zapaleniem stawoéw, objawami neurologicznymi
i kardiologicznymi. Od tego czasu chorobge nazwano
.Lyme disease”. Po raz pierwszy izolacji kretka nale-
zacego do rodzaju Borrelia z kkleszeza Ixodes dammini
dokonat w 1981 r. amerykanski mikrobiolog Willi
Burgdorfer (4); odtad kretek opisywany jest jako
Borrelia burgdorferi (19).

Namnozenie spirochet nastepuje wéréd komorek na-
blonkowych, w zachytkach jelita srodkowego kleszezy
(1, 2, 10), szczegélnie intensywnie w stadium nimfy,
lecz odpowiedzialne za przenoszenie choroby s3 takze
larwy i osobniki doreste (2, 5). Mechanizm transmisii
tych zarazkéw z kleszezy na kregowce nie jest do
konica wyia§niony. Przypuszeza sie, 7e duze znaczenie

ma tu ziawisko regurgitacji, a nie jak uprzednio
myélano lkontakt zwierzat ze s§lina kleszezy (2, 3).
Prrzedstawiciele rodziny Ixodidee w stadium larw

i nimf pasozytuja przede wszystkim na drobnych gry-
zoniach owadozernych lub miesozernych, ktore sa
glownym rezerwuarem mikroorganizmow z rodzaju
Borrelit. Postacie dorosle natomiast preferuja zwie-
rzeta wicksze (psy, bydle, owce, konie). Atakowane



