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PIOTR SZELESZCZUK

artykut przeglgdowy

Wirusowe zapalenie nerek ptakow

Zaklad Choréb Drobiu Katedry Epizootiologii Wydziatu Weterynaryjnego SGGW, ul. Grochowska 272, 03-849 Warszawa

Nefropatie, niezaleznie od ich etiologii stanowig powazny
problem w praktyce awiopatologicznej (15, 36). Wystepowa-
niu choréb nerek sprzyja, obok wielu innych czynnikow, réw-
niez specyficzna budowa tego narzadu (brak podziatu na cz¢sc
korowa i rdzenna, brak miedniczek nerkowych. krétkie petle
Henlego, itp.) i odmienny metabalizm zwigzkéw azotowych
u ptakéw — kwas moczowy. a nie mocznik jest glownym
produktem przemian zwigzkow azotowych (39). Powoduje to,
7¢ zmiany patologiczne w nerkach sa bardzo czesto stwier-
dzane w trakcie badania sekcyjnego (36).

Poczynajac od drugiego kwartafu 1994 r. w Ambulatorium
Zakladu Choréb Drobiu Katedry Epizootiologii SGGW ob-
serwowano liczne przypadki chorobowe, w przebiegu, ktérych
wystgpowaly objawy nasuwajace podejrzenie WirusOwego za-
palenia nerek u kur. Prowadzone aktualnie badania maja na
celu potwierdzenie tego podejrzenia (17). Z informacji uzy-
skanych przez autora od lekarzy weterynarii zajmujacych sig
patologia drobiu wynika. ze podobne objawy obserwowano i
w innych rejonach kraju. Z powodu braku w krajowym pi-
émiennictwie informacji na ten temat postanowiono przedsta-
wi¢ przeglad pismiennictwa Swiatowego poswigconego temu
zagadnieniu, z nadzieja, ze ulatwi to praktyczng diagnostyke
réznicowa.

Pierwsza izolacja wirusa, nazwanego pozniej wirusem za-
palenia nerek ptakow (Avian Nephritis Virus — ANV) miata
miejsce w 1976 1., a dokonali jej Yamaguchi i wsp. (44).
Autorzy ci wyosobnili ten zarazek od 7 dniowych kurczat nie
wykazujacych objawéw chorobowych. Jak dotychezas naj-
wiecej badan nad ANV przeprowadzili uczeni japoniscy. Ya-

maguchi i wsp. (44) i Imada i wsp. (13) pierwsi okreslili, ze
wirus ten nalezy do rodziny Picornaviridae. Wirus wy wolujacy
zapalenie nerek kur mimo duzych podobieristw (budowa wirionu,
wiagciwosci fizykochemiczne 1 biologiczne) jest anty genowo
i patogenetycznie rézny od wirusa zakaZnego zapalenia mozgu
i rdzenia kregowego kurczat (Avian Encephalomyelitis Virus
_ AEV). Doktadna klasyfikacja enterowiruséw ptasich, mimo
podejmowanych badan nie jest w pelni okreslona (7, 33, 35).
W tab. | przedstawiono taksonomig rodzaju Enteroviruy za-
proponowang przez Shirai i wsp. (35). Badacze ci zakwalifi-
kowali wirus zapalenia nerek ptakow do typu 2 enterowirusow
ptasich. Poréwnawcza analiza struktury antygenowej i wila-
sciwosei biologicznych wirusa AN dokonana przez tych au-
toréw (33) wykazala, ze w przypadku tego wirusa mozna
méwi¢ o dwéeh podtypach wirusa grupujacych izolaty o zbli-
zonych whasciwosciach (tab. 1). Dane zawarte w tej tabeli
wskazuja, ze typ 3 ptasiego enterowirusa jest zwiazany z
zakazna nefropatia pisklat (Baby Chick Nephropathy — BCN).
Mimo. iz choroba ta jest znana od 1935 r.. jej przyczyna jest
nadal nie ustalona (9, 35). Obraz sekcyjny tej jednostki jest
zblizony do zmian wystgpujacych przy zakazeniu wirusem
AN, a najbardziej istotng cecha roznicujaca te zespoly cho-
robowe jest wiek zachorowania. BCN wystepuje u pisklat do
5 dnia zycia natomiast AN w zasadzie u ptakéw starszych
niz 7 dniowe,

ANV ma budowe fizykochemiczng podobna do innych pi-
kornawiruséw izolowanych od ptakéw (15). Srednica jego
wirionu wynosi okoto 28 nm. Genom skiada sie z RNA.
Wirus ten jest oporny na eter etylowy, chloroform. trypsyng
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Tab. 1. Taksonomia przedstawicieli rodzaju Enferovirus izolowanych od kur (wg Shirai i wsp. — 35)

Typ Gatunek

Podtyp

Wywolywane
zmiany chorobowe

Izolat

Wirus zakaZnego zapalenia mézgu
1 rdzenia kregowego kurczat (AE)

Enterowirus ptasi typ 1
(Avian Enterovirus type 1)

Zapalenie mdzgu i rdzenia

Roeckla; Calnek 1143 szczepionkowy R T

Enterowirus ptasi typ 2
(Avian Enterovirus type 2)

Podtyp 1
Wirus zapalenia nerek ptakéw (ANV) ——+—F——————
Podtyp 2

Zapalenie nerek
Zahamowanie wzrostu
Zapalenie perek
Zahamowanie wzrostu

G-4260; TR-N;

M-6; M-8

Enterowirus ptasi typ 3

(Avian Enterovirus type 3) Wirus zakaznej nefropatii pisklat

Zakazna nefropatia pisklat

Wep Mg s (Baby Chick Nephropathy)

iniskie pH. Jest natomiast labilny w odniesieniu do temperatury
i czgdciowo stabilny w obecnosci MgCla. Replikacja wirusa
odbywa si¢ w cytoplazmie. Brak stabilnosci czastek zarazka
w CsCl uniemozliwia okreslenie gestosci wirionu (44). Dane
pismiennictwa wskazuja, ze izolaty wirusa ANV z Japonii i
Europy sa zblizone (7, 9, 20).

Wirus najlepiej namnaza si¢ w hodowli nerki kury (42,
44). Obserwowany efekt cytopatyczny w postaci charaktery-
stycznego zaokraglenia komoérek jest widoczny juz po 24
godzinach od zakazenia (13). Stwierdzono, ze wirus ten nie
namnaza si¢ w hodowli fibroblastéw i nerki zarodka kaczego,
jak réwniez w hodowiach ciagtych linii komérkowych — Hela,
Vero, MDBK, P-15 i MDCK (44). Imada i wsp. (11) zbadali
szczeg6towo namnazanie si¢ wirusa AN na zarodkach kurzych.
Ze wzgledu na mozliwy, hamujacy wptyw przeciwcial mat-
czynych nalezy uzywac tylko zarodkéw z wolnych od zaka-
zenia tym wirusem stad SPF, co jeszcze kilka lat temu byto
stosunkowo trudne, bowiem nawet te elitarne stada byly w
dos¢ duzym stopniu zainfekowane (21). Po zakazeniu na blong
kosméwkowo-omoczniowa stwierdza si¢ jedynie zmiany histo-
patologiczne (Srédmigzszowe zapalenie nerek). Bardziej wyraZne
zmiany stwierdza si¢ po zakazeniu 6 dniowych zarodkow
kurzych do woreczka zéttkowego. Zakazone ta droga embriony
sa obrzekniete, przekrwione, obserwuje si¢ réwniez liczne
wybroczyny (zmiany takie stwierdza si¢ u zarodkéw w 3-6
dniu po zakazeniu). Zarodki zamarte miedzy 7 a 11 dniem
po infekcji sa silnie zahamowane w rozwoju (11). Jest inte-
resujace, ze zarodki, ktére przezyty zakazenie 1 wylegly sig
posiadaly w 36 dniu specyficzne przeciwciata (11). Zdaniem
Takase i wsp. (42) mianowanie wirusa AN moze by¢ doko-
nywane w hodowli komorek nerki zarodka kurzego lub al-
ternatywnie przy uzyciu zakazonych do woreczka zéttkowego
embrionéw kurzych.

Mimo, ze w dostgpnym pi§miennictwie mozna znalez¢ pew-
ne informacje na temat wystegpowania zakazed ANV w §wiecie,
to jednak brak jest szczegétowych danych o rozprzestrzenieniu
infekcji i stratach, jakie ona powoduje (9, 14, 15, 26, 41).
Interesujace dane dotyczace obecnosci przeciwceial przeciwko
ANV u kur w Japonti przedstawili Imada i wsp. (14). Autorzy
ci nie stwierdzali specyficznych przeciwcial w surowicach
pobranych w latach 1972 i 1973. Juz jednak w surowicach z
lat 1975-1978 od 35% do 62% z 42 badanych stad niosek i
brojleréw posiadato specyficzne przeciwciata. Nie stwierdzo-
no, aby kierunek uzytkowania miat wplyw na czestos¢ wy-
stepowania tych przeciwcial. Zdaniem cytowanych autoréw,
zakazenie ANV jest szeroko rozprzestrzenione w Japonii. Po-
dobnie uwazaja Connor i wsp. (5) w odniesieniu do Pétnocne;
I[rlandii. Autorzy ci badali stada kur i indykdw, stwierdzajac

znaczne rozprzestrzenienie infekcji. Wystgpowanie zakazen
ANV stwierdzono réwniez w USA i Wielkiej Brytanii (15, 26).

Na zakazenie wirusem wywolujacym zapalenie nerek w
warunkach naturalnych sa wrazliwe tylko kury 1 indyki (5,
14). Proby eksperymentalnego zakazenia innych gatunkoéw
zwierzat nie powiodly si¢ (44). Kury w kazdym wieku sg
wrazliwe na zakazenie wirusem ANV, cho¢ jak si¢ powszech-
nie przyjmuje najwrazliwsze na infekcj¢ sa jednodniowe piskleta.
Z wiekiem wrazliwos¢ na zakazenie tym wirusem gwaltownie
spada (12). Patogennos¢ ANV jest r6zna 1 zalezna nie tylko
od typu (33), ale réwniez od rodzaju izolatu (32). Zakazenie
ANV rozprzestrzenia si¢ na drodze kontaktu bezposredniego lub
posredniego. Pionowa droga zakazenia nie zostala w petni prze-
konywujacy sposéb wykazana w warunkach eksperymentalnych
(10) chod jest wiele obserwacji praktycznych wskazujacych, ze
moze ona mie¢ miejsce (5). Dowodem potwierdzajacym pionowa
droge zakazenia jest migdzy innymi izolacja wirusa od za-
martych zarodkéw (38).

Objawy kliniczne zwiazane z zakazeniem ANV sa bardzo
zréznicowane; znaczna czg$¢ zakazen przebiega subklinicznie,
w czgSci przypadkéw stwierdza si¢ przejSciowe zmiany, a
stosunkowo niewielki odsetek zakazen przebiega jako tak zwa-
ny zesp6t kartowacenia — Runting Syndrome (6, 8, 15, 19,
20, 34). W badaniach eksperymentalnych wykazano, ze zde-
cydowany wptyw na kliniczny przebieg zakazenia ANV maja
czynniki immunosupresyjne. Obserwacje Naruty i wsp. (22)
wykazaly, ze w grupie kurczat, ktérym podano domiesniowo
cyklofosamid (CY) w 1 dniu zycia i zakazano wirusem ANV
w 7 dniu, objawy byly znacznie silniej wyrazone niz w grupie
nie otrzymujacej immunosupresora. W poréwnawczych ba-
daniach poziom kwasu moczowego w surowicy (wykladnik
uszkodzenia nerek); w grupie zakazonej i traktowanej CY byt
trzykrotnie wyzszy niz u zakazonych kurczat, ktére nie otrzy-
maly immunosupresora, a dziewigciokrotnie wyzszy w po-
réwnaniu z grupg kontrolng. Cytowani autorzy stwierdzili, ze
poziom kwasu moczowego w surowicy byt dodatnio skore-
lowany z obecnoscig ANV w komorkach nabtonkowych nerek.
Podanie CY prowadzi réwniez do obnizenia poziomu odpo-
wiedzi immunologicznej przeciwko ANV (obuizenie liczby
komérek zawierajacych IgG i IgM oraz obnizenie poziomu
przeciweiat surowiczych). Wplyw réwnoczesnego zakazenia
wirusem AN i wirusem choroby Gumboro (IBD) zbadali na-
ukowcy z japorskiego Instytutu Zdrowia Zwierzat (25). Autorzy
ci stwierdzili, ze réwnoczesne zakazenie tymi wirusami prowadzi
do znacznego nasilenia objawéw chorobowych. Réwnoczesnic
dochodzi do znacznego wzrostu poziomu kwasu moczowego,
kidrego koncentracja jest statystycznie istotnie wyzsza u pta-
kéw zakazonych ANV i IBD niz u zainfekowanych tylko
ANV. Wyrazem immunosupresyjnego dziatania wirusa cho-
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roby Gumboro byta bardzo staba odpowiedZ serologiczna na
zakazenie wirusem zapalenia nerek oraz obnizenie si¢ liczby
komérek zawierajacych IgG i IgM w nerkach i §ledzionie
(25). Jest natomiast interesujace, ze Shirai 1 wsp. (34) nie
stwierdzali po réwnoczesnym zakazeniu pisklat SPF wirusami
AN (izolaty IR-N 1 G 4250) i reowirusem ptasim (izolat IR-R)
sumowania si¢ negatywnego dziatania tych patogendw.

Interesujace z praktycznego punktu widzenia sg wyniki ba-
dan wykonanych w Instytucie w Houghton w Anglii. Pracujacy
tu Reece i wsp. (28) szczegélowo przebadali wplyw jaki
wywieraja: rasa kur, sktad diety i warunki utrzymania na
przebieg zakazenia ANV. Autorzy ci w warunkach ekspery-
mentalnych stwierdzili, ze piskigta rasy Sussex byty bardziej
wrazliwe na infekcje niz ptaki rasy RIR. Po do§wiadczalnym
zakazeniu $miertelno$¢ byta wyzsza u osobnikéw zywionych
mieszanka dla brojleréw (typu Starter). Padni¢cia byty réwniez
wicksze u ptakéw, ktére poddano dziataniu stresu zimna,
Zdaniem tych badaczy droga zakazenia nie ma wplywu na
wysoko$¢ upadkéw w przebiegu sztucznej infekcji standarto-
wym izolatem G4260 wirusa AN.

U doswiadczalnie zakazonych jednodniowych pisklat wirus
byl obecny w nerkach, jelicie czczym i prostym przez pierwsze
10 dni po infekeji (16). Imada i wsp. (12) oraz Decaesstecker
i wsp. (8) sugeruja, ze jelito cienkie jest jednym z pierwszych
miejsc namnazania si¢ ANV, natomiast Narita i wsp. (23)
uwazaja, ze miejscem tym moze by¢ réwniez uktad oddecho-
wy. W tescie immunofluorescencyjnym antygen wirusowy
byl stwierdzany gtéwnie w nabtonku kanalikéw nerkowych.
Wirusa nie izolowano natomiast z mézgu i tchawicy. W praktyce

e g | :

Ryc. 1. Jednym z klinicznych objawéw u'szkodzenia nerek
jest zwigkszone pragnienie

stwierdza sie. ze w chorym stadzie zakazenie tym wirusem
dotyczy blisko 100% osobnikow (14). Rezultatem pifzecho—
rowania wirusowego zapalenia nerek jest najczescie] zaha-
mowanie wzrostu kurczat brojleréw. W warunkach terenowych
zakazenie ANV u osobnikéw dorostych powoduje zazwyczgj
pogorszenie wskaznikow produkeyjnych (spadek nieﬁnqﬁm.
obnizona konwersja paszy itp.). Objawy kliniczne w przebiegu
sakazenia ANV sa mato charakterystyczne. Po zakazeniu ekspe-
rymentalnym izolatem G4260. u czescl ptakdw obserwuje s1g
tagodna biegunke (23). Stwierdza sig réwniez w ré_i:n)fm stop-
niu wyrazong osowialoéé stada i postgpujace padpl@c:l&\. qure
wystepuja najezgsciej po 9-14 dniach od zakazenia, U ptakow
padtych stwierdza si¢ trzewna i stawowa posta¢ skazy mocza-
nowej (23). Shirai i wsp. (31) stwierdzili. ze skaza moczanowa
wystepuje u ptakow, u ktérych poziom Kkwasu moczowego

jest bardzo wysoki (powyzej 100 mg/dl). Zdaniem Reece’a i
wsp. (28) mniej lub bardziej wyrazone objawy skazy mocza-
nowej moga wystgpowac u blisko 73% zakazonych wrazliwych
i nie posiadajacych przeciwcial matczynych pisklat. Po 14
dniach od zakazenia dochodzi do istotnego obnizenia masy
ciata (13, 28). Wzrasta réwniez poziom kwasu moczowego
w surowicy, jego zawarto$¢ jest od 6 do 10 razy wyzsza w
poréwnaniu z norma (5,1-14,4 mg/dl). Narita i wsp. (24)
stwierdzili, ze poziom kwasu moczowego w surowicy ukurczat
zakazonych wirusem AN jest dodatnio skorelowany ze stop-

Ryc. 2. W stadach, ktére przechorowaly zapalenie nerek stwierdza sie
zréznicowanie wzrostu ptakéw

niem martwicy komoérek nabtonkowych nerek, nie jest nato-
miast powiazany z mianem wirusa w nerkach (31). W przebiegu
zakazeti spontanicznych podobnie jak przy innych nefropatiach
stwierdza sie zwigkszone pragnienie ptakéw (ryc. 1). Wyste-
puje takze zréznicowanie wzrostu (ryc. 2). Pojawia si¢ wod-
nista biegunka z biatymi pasmami moczanéw. Obniza sig
spozycie karmy i obnizaja si¢ przyrosty. Padnigcia w przebiegu
zakazenia ANV nie sa wysokie 1 wynoszg od 0,5 do 5%, przy
dotaczeniu si¢ powiktad (cz¢sto choroba Gumboro i kolibak-
terioza) straty moga siegaé 15-20% (28). Po kilkudniowym
okresie trwania padnieé obserwuje si¢ powrét do normy. Za-
réwno po sztucznej infekcji jak i w trakcie zakazenia natu-
ralnego uchwytne makroskopowo zmiany sekcyjne lokalizuja
sic w nerkach. Po zakazeniu eksperymentalnym obserwowano
mniej lub silniej wyrazone odbarwienie nerek migdzy 5 a 14
dniem po infekcji. We wczesnym okresie trwania zakazenia
stwierdza sie poczatkowo mniej lub bardziej wyrazony obrzek

Ryc. 3. Zmiany w nerkach w przebiegu AN
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i przekrwienie narzadu (ryc. 3). Wystepuja réwniez cechy
zwyrodnienia ttuszczowego. W miare trwania zakazenia ob-
serwuje sie, zazétcenie, powigkszenie i kruchos$¢ nerek. Mo-
czowody sa w réznym stopniu wypelnione ztogami soli kwasu
moczowego. W czgsci przypadkéw stwierdza si¢ trzewna i
stawowa postaé skazy moczanowej (19, 30, 31). W dostgpnym
pi$miennictwie nie znaleziono opisu przebiegu ANV u indykow.

Zasady réznicowej diagnostyki histopatologicznej chordb
nerek u ptakéw przedstawit Siller (36). W warunkach krajo-
wych najbardziej dostepna metodg diagnostyczna jest badanie
histopatologiczne. Szczegbtowy opis zmian histopatologicz-
nych w przebiegu zakazenia wirusem ANV przedstawili mig-
dzy innymi Maeda i wsp. (18), Narita i wsp. (23) oraz Shirai
i wsp. (31). Autorzy ci stwierdzili, ze u zakazonych ekspery-
mentalnie kurczat zmiany poczatkowo majg charakter degeneracji
komérek nablonka proksymalnej czesci kanalika kretego, obser-
wuje sie réwniez nacieczenia granulocytéw. W zwyrodniatych
komérkach nablonka wystepuja wewnatrzcytoplazmatyczne,
réznej wielkosci kwasochtonne ziarnistodci. Zmianom tym
towarzysza §rodmiazszowe nacieki komérkowe i niewielkie
zmiany fibrotyczne. W pézniejszym okresie trwania zakazenia
(21-28 dziefl) tworza sie grudki limfatyczne. W zmienionych
komoérkach czastki wirusowe moga by¢ wykazane za pomoca
mikroskopu elektronowego lub immunofluorescencji. Szcze-
gétowa patogeneze dysfunkcji nerek po do$wiadczalnym za-
kazeniu ANV zawiera miedzy innymi praca Narity 1 wsp.
(24). Badania histochemiczne wykazaly, ze replikacja wirusa
AN stymuluje proliferacj¢ komérek produkujacych immuno-

globuliny w §ledzionie (23). Ciekawa zmiana mikroskopowa
opisang tylko przez Naritg¢ i wsp. (23) jest stwierdzane u
czesei zakazonych, donosowo i do worka spojéwkowego, pis-
klat zmiany zapalne w ptucach. Ogniska bronchopneumonii
stwierdzano u ptakéw badanych w 5 dniu po zakazeniu. Au-
torom tym nie udato si¢ jednak potwierdzi¢ obecnosci spe-
cyficznej immunofluorescencji wirusowej w plucach.

Do izolacji wirusa uzywa si¢ nerek lub wymazéw z kloaki.
Supernatantem zawiesiny sporzadzonej z roztartych nerek po
trzykrotnym zamroZeniu i rozmnozeniu i odwirowaniu resztek
komérkowych zakaza sie hodowle komérkowe lub 6 dniowe
zarodki kurze. Jak wspomniano wczes$niej konieczne jest uzy-
cie embrionéw SPF. Celem dalszego réznicowania izolatow
mozliwe jest zakazenie 1 dniowych pisklat u ktérych zmiany
zapalne w nerkach wystepuja po 5-7 dniach od eksperymentalnej
infekcji (44). Ptaki, kt6re przechorowaly zakazenie posiadaja w
surowicy przeciwciata neutralizujace, ktérych poziom mozna
mierzyé w tescie SN lub przy zastosowaniu posredniej immu-
nofluorescencji. Szczegétowe badania Shirai 1 wsp. (31) wy-
kazaly, ze pierwsze przeciwciata pojawiaja sie okoto 4 dnia
po sztucznym zakaZeniu. Srednie geometryczne miano prze-
ciwcial, mierzonych w tescie posredniej immunofluorescencji,
wynosito w 6, 8, 10, 12 i 14 dniu odpowiednio 27,5; 74,7,
256,0; 473,8 i 879.9. Poziom przeciwcial neutralizujacych
byt skorelowany z poziomem przeciwcial immunofluorescen-
cyjnych. Srednie geometryczne miano seroneutralizyn wyno-
sito 9285 w 8 1 16 982,4 w 14 dniu po eksperymentalnym
zakazeniu. W diagnozie réznicowej ANV nalezy obok innych

Tab. 2 Og6lne zatozenia terapii stanéw patologicznych uktadu moczowego u ptakéw

Grupa Nazwa preparatu | Dawkowanie Stosowanie Uwagi
‘Dlurevet . ‘ 0,5-1,0 g na 1 litr wody Przez 3-7 dni Nie stosowa¢ z sufonamidami
zawiera uropoline
Natrium bicarbonicum | 0,01% Przez 1-5 dni Nie stosowaé u indykow
. N . . 30-40°C
Acidum acetylosalicylicum 0,01% Przez 1-7 dni Woda/o temp . O. .
Stosowad przy przezigbieniu
Diuretica [ — =—

Melasa

0,1-2% roztwory wodne

Uderzeniowo 600 ml melasy

Przez 3-7 dui | 1) 24 litry wody przez 4 godziny

Kalium jodatum

0,16 g/1 1 cieplej wody

Przez 1-3 dni Stosowaé u indykéw.

Woda o temp. 30-40°C

Dwuchromian potasu 0,025% Przez 1-7 dni
Glucosum 2% Przez 1-3 dni
Urogran 100 g na 700 litréw wody

= — Podawad

Urosan; ziele skrzypu,

przez 3 godziny

Species diureticae

potonicznika, pokrzywy, lis¢
brzozy, 1i§¢ macznicy, korzen

1 litr naparu z okoto 4 lyzek

stotowych zi6t rozcienczy¢
w 5-10 litrach wody

2-3 razy na dobe
przez 3-10 dni

Dziatanie wspomagajace

lubczyka

Desinficientia urinaria Methylenum coeruleum

1 g na 100 litréw

Dzienna dawka wynosi | mg na

Przez 3-10 dni
kg c.c.

Amoxycyllinum

50-100 mg/kg c.c.

Przez 5-7 dni

Chemoterapeutica Doxycyclinum

20-50 mg/kg c.c.

Przez 5-7 dni

Erythromycinum

1,5-3,0/1 1 wody

Przez 5-7 dni |

Praktycznie: 100 mg (1 tab.) na
10 ml z tego 1 kropla do dzioba

Antiuritica Allopurinol 35 mg/kg c.c. 4 razy dziennie Jub 20 kropli na 30 ml wody do
picia dla papuzki falistej
i Zakwasza mocz. Roztwory
Acida Acidum ascorbicum 1,0 na 2,5-5 | wody Przez 3-7 dni |sporzadzaé bezposrednio przed
podaniem
Vitaminum A 15-20 tys. j.m. na kg karmy Przez 3-5 dni
Vitamina —— : -
I mcg/kg c.c. Przez 7 dni

Vitaminum B2
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stanéw patologicznych brac pod szczegélna uwage infekcje nefro-
patogennymi szczepami wirusa zakaznego zapalenia oskrzeli (1,

2,

4, 27, 37); zesp6t zakaznego zahamowania wzrostu (43);

zbyt duza zawarto$¢ wapnia w diecie, przebialczenie paszy,
czy niedobor witaminy A (3,29). W krajowym piSmiennictwie
brak jest aktualnie bardziej szczegétowych informacji na temat
czestoscl wystgpowania nefropatogennych szczepéw wirusa
IB. W diagnozie réznicowej nalezy mie¢ réwniez na uwadze,
7e zakazenia tymi wirusami moga wystgpowac jednoczesnie.
Kliniczna diagnostyke réznicowa najwazniejszych nefropatii wy-
stepujacych u drobiu przedstawiono we wezesniejszym opraco-
waniu (40).

Leczenie zakazei ANV nie jest opracowane. W terapil

objawowej najistotniejsze znaczenie ma poprawa warunkow

§r

odowiskowych. Poprawa wentylacji i podniesienie tempe-

ratury ma na celu ograniczenie negatywnego wplywu zawil-
gocenia $ci6tki. W terapii wspomagajacej zalecane jest uzycie
§rodkéw moczopednych, odkazajacych uktad wydalniczy, uzu-
petniajacych niedobory elektrolitéw i podnoszacych odpornosc
organizmu. Zestawienie najczesciej stosowanych srodkéw przed-
stawiono w tab. 2. Przy wtérnych powiktaniach bakteryjnych
konieczne jest podanie antybiotykéw. Najbardziej wskazane
sa amoksycylina, doksycyklina i erytromycyna. Zasady immu-
noprofilaktyki swoistej wirusowego zapalenia nerek ptakow

ni

e sa opracowane, choé jak sugeruja Reece 1 wsp. 28) w

odpornosci na zakazenie wazng rolg odgrywaja przeciwciata

m

—_

[5%)

n

9

10

16.
17.

18.
19.

20.

atczyne.
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Durrazuo w Urugwaju. (Echinococcus granulosus infec-
tions of dogs in the Durazuo region of Urugyay). Vet. Rec.
136, 389-391, 1995 (15)

W Urugwaju echinokokkoza owiec wysigpuje czescie] nizell w innych kra-
jach. Zywicielem posrednim pasozyta w Urugwaju sa owee, a zywicielem
ostatecznym psy. Czestotliwose wystepowania Echinococeus granulosus u
pséw domowych przebaduno w 3 populacjach pséw w regionic Durrazuo.
Obecno$é pasozyta stwierdzono u 19,7% z 704 psow badanych. Wigkszy od-
setek zarazed notowano u psiw pochodzacych z terenow wiejskich (30%) i
z malych miasteczek (25.9%) nizeli u psow z miast (7,9%). Wigkszy odsetek
zarazeri wystepowal u samcéw oraz u psow nie uwiazanych a takze u psow
nie odrobaczonych przy uzyciu prazykwantelu

G.

GUNN-MOORE D. A.,, WERRETT G., HARBOUR D. A,
FEILDEN H., GRUFFYDFD-JONES T. J.: Czgstotliwos¢
wystepowania przeciwcial dla Chlamydia psittaci u zdro-
wych kotéw, pokojowych w Brytanii. (Prevalence of Chla-
mydia psittaci antibodies in healthy pet cats in Britain).
Vet. Rec. 136, 366-367, 1995 (14)

Zakazenia Chlamydia psitraci odgrywaja wazng role u kotéw. Pierwotnie
C. psittaci powoduje zapalenie spojéwek. Okreglone miano przeciweial dla
tego zarazka u 252 kowow zdrowych towarzyszacych czlowickowi, Surowice
pobierano od kotow przed ich zaszezepieniem na biafaczke. Wiek kotow wa-
hat sie od 12 tygodni do 17 lat. przy czym 31% populacji stanowily samce.
Swoiste przeciweiala dla C, psitiaci Wystgpow aly u 9.1% badanych zwierzal
Sposrad 23 seropozylywnych osobnikow 17 byto samcami.
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