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Summary

Egg drop syndrom in hens (EDS'76) — course of disease
and lesions in eggs

An outbreak of the egg drop syndrom (EDS’76) in
laying hens of a meat type (Astra B) and in a flock of
market laying hens (Astra S) was described and lesions
in eggs caused by the disease are described. In the
Astra S hens the symptoms of the EDS76 appeared first
in brids agging 43 weeks and after 3 and 7 weeks the
disease appeared in birds aging 39 and 36 weeks, respecti-
vely. During four weeks egg production dropped from
73.9, 759 and 68.5% to 38.4, 31.9 and 28.6%. Egg pro-
duction was not restored by the end of 60—62 weeks.
However, in a herd of reproductive hens (Astra B) course
of EDS’76 was less intense. The first symptoms of the
disease appeared both in bird aging 39 and 34 weeks and
after 7 days in egg laying hens aging 32 weeks. After
3 weeks egg production droped from 68, 70 and 73% to
44.3, 57.7 and 64%, respectively, and after 6—7 weeks egg
production reached a normal level. From 6 to 8% of eggs
from sick hens was excluded from hatching and a hat-
ching index was lowered by about 5—10%. Pathological
lesions caused by the EDS’76 in eggs laid by the two
types of hens were similar. Apart from a qualitative
changes of egg shell (decolorization, thin shell, lack of
shell) a significant dilution and egg white dulness were
observed, white deposits were formed on egg white, pH
decreased, and quantitative and qualitative changes in
glubulin fractions were noted.

W  krajowym piSmiennictwie weterynaryjnym nie-
liczne sa doniesienia o wystepowaniu EDS’76 u kur.
Pierwsze przypadki tej choroby opisano w Polsce
w 1980 i 1981 r. (7, 18).

Sposrod innych gatunkow ptakéw dosé powszechne
wystepowanie w surowicy krwi swoistych dla wirusa
EDS’76 przeciwcial hamujacych hemaglutynacje (prze-
ciwciata HI) wykazano u kaczek (1, 2, 3, 7, 15, 16) oraz
w nielicznych przypadkach u kurezat rzeznych (13)

i gesi (7, 15). Specyficzne przeciwciala HI stwierdzono
réowniez u wolno zyjacego ptactwa wodnego (23).

W swietle przegladu pismiennictwa dokonanego przez
Szeleszcezuka (18) dosé szezegdlowo opracowano przebieg
kliniczny EDS’76 u kur oraz jego wplyw na produkcje
niesng i jako$¢ skorup jajowych. Niepelne sa natomiast
dane co do przebiegu tej choroby u réznych ras kur
oraz zachodzacych pod wplywem EDS’76 zmian w tre-
Sci jaja. Wsrod tych ostatnich wymienia sie wodnisto$é
biatka rzadkiego, zmetnienie biatka gestego, jak tez
zmiany indeksu Hougha (4, 9, 11).

Niniejsze opracowanie przedstawia poréwnawczo prze-
bieg EDS76 u kur uzytkowanych na jaja konsump-
cyjne (Astra S) i miesnych stada rodzicielskiego (Astra
B), jak tez zakres zachodzacych w przebiegu tej cho-
roby zmian jakosciowych w iresci jaja.

Materiat i metody

Obserwacje przeprowadzono w fermie kur ,P” zlokalizo-
wanej na terenie Dolnego Slaska. Posiadala ona 8 kurni-
kéw typu BIOS, z czego w 4 utrzymywano kury typu nies-
nego (Astra S), a w pozostalych — kury miesne stada ro-
dzicielskiego (Astra B). Przed wystgpieniem u ptakow EDS ’76
na fermie nie notowano w ogéle choréb zakaznych, a pro-
dukcja miesna i upadkowo$¢ miescily sie w zakresie norm
technologicznych. Rozpoznany klinicznie EDS 76 (znaczny
spadek produkcji nieénej, pojawienie sie jaj o odbarwio-
nych, cienkich skorupkach, czy tez bez skorup oraz nie-
znacznie nasilona biegunka) potwierdzono badaniem sero-
logicznym. Srednie miana przeciwcial HI w surowicy krwi
u kur typu niesnego (Astra S) ksztaltowaly sie na poziomie
54—6,3 log,, a u kur typu miesnego (Astra B) od 5,8 do
7,2 log,*. Wiek ptakéw w momencie wystepowania obja-
wow klinicznych choroby oraz wielkoé§é poniesionych strat
produkeyjnych obrazuja ryc. 11 2.

Po tygodniu czasu od wystgpienia objawdéw klinicznych
EDS 6 pobrano od kazdego typu uzytkowego kur po 60

* Badania
w Putawach.

serologiczne wykonano w Instytucie Weterynarii
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jaj do badan cech jakes$ciowych, W tej liczbie polowe sta-
nowily jaja nie wykazujace jakichkolwiek wizualnych zmian
na skorupie, a pozostale byly wyraZnie zmienione (cienkie
skorupy, naddatki soli mineralnych na powierzchni skorupy,
jaja bez skorup). Kazde jajo podawano indywidualnie bada-
niom jakosciowym, uwzgledniajgc takie parametry jak: masa
jaja oraz udziat jego elementéw strukturalnych (zZottko,
biatko, skorupa), pH biatka i z6itka, wysokos¢ biatka geste-
go, indeks biatka, indeks zoitka, barwa zéltka oraz ocena
wzrokowa tresci jaja. Badania jakosciowe jaj uzupelniono
oceng zachodzacych zmian we frakecjach biatek. Rozdziat
elektroforetyczny s$rednich prébek biatka i zoitka (sporzg-
dzone z 10 jaj) wykonano w zelu poliakrylamidowym, wy-
korzystujgc technike rozdziatu pionowego w urzadzeniu fir-
my Desage typ VA (22). Dla zwiekszenia precyzji anali-
tycznej i interpretacyjnej, przeprowadzono rozdzial elekiro-
foretyczny z zestawieniem dwoch metod: rozdziatu natyw-
nych form biatek (PAGE) oraz rozdzialu zdenaturowanych
form bialek (SDS PAGE).

Wyniki liczbowe z oceny jakosciowej jaj opracowano sta-
tystycznie przy uzyciu metody analizy wariancji oraz no-
wego wielokrotnego testu rozstepu.

Wyniki i oméwienie

W stadzie kur niesnych (Astra S) objawy EDS76
wystapily tylko w 3 na 4 zasiedlone kurniki, poczat-
kowo u kur 43 tyg., a po uplywie 3 i 7 tyg. odpowied-
nio u ptakow 39 i 36 tyg. Wyrazaly si¢ one przejsciowa
biegunkg, znacznym spadkiem mnie$nosci (okolo 35—
—44%) oraz pojawieniem sie jaj o odbarwionych, cien-
kich skorupach, czy tez pozbawionych skorup. Obni-
zona produkcja niesna utrzymywata si¢ od 7 do 10 tyg,
a straly w przeliczeniu na nioske wynosily od 13,3 do
17 jaj. Niesnoé¢ w poszczeg6lnych kurnikach, po usta-
pieniu objawéw EDS’76 nie powrédcita juz do krzywej
standardowej, jak tez znajdowala sie ponize] wykresu
nie$no$ci stada kur (kurnik nr 9), gdzie nie notowanc
choroby.

U kur rasy Astra B, podobnie jak u niosek stada
towarowego, objawy EDS’76 wystapily tylko w 3 na 4
posiadane kurniki, rownocze$nie u ptakow 39 i 34 tyg.,
a po 5 tyg. u niosek 32 tyg. Objawy kliniczne EDS’76
u kur typu miesnego byly zasadniczo zblizone do wy-
kazanych u niosek rasy Astra S. Nizszy byt tu jednak
spadek mnie$no$ci (3—5,1 jaj mniej od mnioski), trwat
krécej (5—6 tyg.), a niesno$é wrocita do normy. Ponad-
to stwierdzono, ze okolo 6—8% jaj nie nadawalo sie
do legéw oraz nizszy byl o okolo 5—10% wskaznik
wylegowy. Smiertelno$é ptakéw, niezaleznie od typu
uzytkowego miescila sie w normie technologicznej.

Wyniki badan wlasnych wskazujg, ze przebieg EDS’76
uzalezniony jest miedzy innymi od rasy ptakéw. Znacz-
nie wiekszg wrazliwos$cig na EDS’76 charakteryzowaty
sie kury rasy Astra S, w porownaniu do niosek rasy
Astra B. Sytuacje takg odnotowal réwniez Szeleszezuk
(18) w odniesieniu do kur rasy Rhode Island Red, w
porownaniu do ptakéw rasy Sussex.

Najbardziej znamiennym objawem wystgpienia EDS 76
u kur jest, poza obnizeniem produkcji nie$nej, pojawie~
nie sie tzw. wadliwych jaj (scienczenie lub brak sko-
rupy, tworzenie sie na powierzchni skorupy naddat-
kéw lub wystapienie tekstury ,,papieru $ciernego’,
utrata pigmentacji, uszkodzenie kutikuli itp.). Ilos¢ tego
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typu jaj szacowana jest na okolo 20—50%, z czego

15% przypada na jaja w blonach podskorupowych

5, 9, 11, 24). Wedlug Szeleszczuka (20) ilos¢ jaj ze

zmienionymi pod wplywem EDS76 skorupami moze

byé¢ jeszcze wieksza. U kur rasy RIR wykazal on, ze:

— 20,1% badanych jaj mialo skorupy odbarwione o
znacznym ubytku grubos$ci, przy zachowanym ksztal-
cie;

— 41,6°% jaj charakteryzowatlo sie odbarwionymi i cien-
kimi skorupami z wyraznymi wadami, typu: chropo-
watos¢, naddatki, bruzdy, rowki;

— 8,9 jaj bylo zniesionych w blonach, odksztalco-
nych lub wylanych.

W opisywanym przez nas przypadku EDS’76 ilo$e¢
zmienionych wizualnie jaj ksztaltowala sie w grani-
cach 30 (kury rasy Astra S) — 15% (nioski rasy Astra
B). Wartoéci te nie odzwierciedlaja jednak w pelni jaj
bezskorupowych, bowiem byly one czesto zjadane przez
nioski.

Wyniki oceny jakosciowej jaj obrazuje tab. 1 oraz
schematy elektroforegraméw przedstawionych na ryc. 3
i 4. W ocenie jaj nie zmienionych pod wpltywem EDS’76
nie wykazano roznic miedzy analizowanymi typami
uzytkowymi kur. Wystapily one natomiast w poszczegol-
nych typach uzytkowych, w odniesieniu do jaj zmie-
nionych w przebiegu EDS’76. Statystycznie istotne réz-
nice wystapily w zakresie masy jaj oraz procentowym
udziale ich skladnikéw strukturalnych. Podobnie istot-
ne roéznice wykazano w warto$ciach pH biatka. Nie
stwierdzono istotnych réznic co do wysokoéci bialka,
indeksu bialtka i1 zoltka, a takze barwy zditka.

W ocenie wzrokowej tresci jaja bardziej nasilone
zmiany w biatku i zoéltku wystapily u niosek Astra B.
Najczesciej w jajach zmienionych wizualnie pod wply-
wem EDS’76 obserwowano zmetnienie biatka, prawdo-

podobnie spowodowane intensywniejszym odparowywa-
niem wody, stwardnienie blony witelinowej, plamy
krwiste na zoitku, a takze wystepujaca czesto mar-
murkowato$é zoéltka.

W jakosciowe] analizie elektroforetycznej uwzgled-
niajgcej natywne formy biatek (PAGE) stwierdzono
wzrost ruchliwosci elektroforetycznej i znaczng degra-
dacje frakeji globulinowych. Wykazano réwniez mniej
kontrastowy obraz we frakcjach cwoalbuminy i konal-
buminy. Zmiany te wskazuja na pewne zaburzenia
w mechanizmie sekrecji bialka. Potwierdzeniem tego
moga by¢ obserwacje szeregu autorow (8, 21) wskazu-
jace na toczacy sie proces zapalny w narzadzie roz-
rodezym kur pod wplywem EDS’76.

Powyzsze zmiany w biatku jaja potwierdzajg réwniez
badania elektroforetyczne modyfikowanych frakeji bia-
lek SDS-em (ryc. 4). W tym przypadku odnotowano
zmiany ruchliwosei frakeji o masach czgsteczkowych
22, 28, 75—80 tys. Dalton6éw, a takze degradacje tych
frakeji. Zblizone zmiany wykazano rowniez w zéHku
jaja na poziomach frakeji czasteczkowych 12—14, 20—
—22, 90—100, 150—160 oraz 200 tys. Daltonéw.

W przebiegu EDS'76 objawy chorobowe wystepuja
glownie w okresie szezytu niednosci, najczesciej do 36
tyg. zycia (6, 7, 12, 14, 18). W opisywanym przez nas
przypadku u kur stada towarowego (Astra S) EDS’76
wystapil w 43 tygodniu, a u kur typu miesnego (Astra
B)Y w 39 i1 34 tyg. zycia. Dochodzeniem epizootycznym
wykluczono w tym przypadku pionowe przeniesienie
wirusa (przez zakazone jaja). Fakt ten, jak rowniez dy-
namika zachorowan ptakéw w poszeczegélnych kurni-
kach fermy przemawiaja za zakazeniem EDS’76 droga
pozioma. Taki sposob szerzenia sie EDS’76 wykazano
w latach 1986—1987 na terenie Meksyku (10). Wedlug
Smytha 1 wsp. (17) w stadzie kur, gdzie wystapily

Tab. 1. Wplyw EDS™6 na wyniki oceny jakoSciowej jaj kur stada towarowego (Astra S) 1 stada rodzicielskiego
typu miesnego — Astra B (X L)
| Procentowy udzial | pH Wyso- Indeks
Rasa Badane Masa | kosé Bar- | Obserwowane
. jaja jaja | biatka | pial. wa zmiany
ptakdéw (liczba) (g') | bialko z0ltko | skorupa | biatko zO1tko | gestego & z01tko s;61tka w tredei
0 [ badanych jaj
| r (mm) |
Normalne 58,6a ' 59,6a 30,6a 9,8a 8,22a 6,23 6,35 8,15 41,6 5,0 | Brak zmian
(30) 6,7 | *54 +3,7 +1,1 +0,21 +0,15 +0,37 | +0,47| £1,9 | 40,7 | lub nieznacz-
I _ ne zmetnie-
_ [ ! | | nie biatka
Zmienione | 49,5b 65,1b 32,90 2,0b 847b 6,15 6,5 8,25| 40,8 5,0 | Czesto wyste-
chorobowo | £9,4 19,7 +4,1 +5,1 +0,26 +0,10 +0,52 10,59 | £2,1 | £0,9 | pujace zmet-
@0) | . nienie i biaty
Astra S | I | nalot na bial-
ku, szczegol-
‘ nie w obrebie
f chalaz. Twar-
‘ da btona wi-
| | telinowa.
{ I | Plamki krwi-
| I . f . | ste na z6ltku
| f | | | | | i marmurko-
| | | | | | i | watos¢ zottka
Normalne 57,0a 61,6a I 28,7a 9,7a 8,21a 6,19 6,21 7,94 ‘ 427 4,3 | Brak wyraz-
(30) 46,0 8,8 | *35 +1,0 +0,16 +0,11 40,41 | 20,49 | 42,0 | +0,8 | nych zmian
Zmienione | 49,1b 64,7o ‘ 33,5b 1,8b | 8.36b l 6,15 ! 6,10 ‘ 7,88 41,5 | 4,1 | Miejscowe
Astra B chorobowo | +11,2 +10,4 14,2 +53 | 10,23 +0,18 | 0,50 +0,55| £1,9 | £1,0 | zmetnienie
(30) | | . biatka oraz
| | | . bialy nalot na
i | biatku. Mar-
. ; ! murkowatos¢
i | | | | z6ttka

Qbjasénienie: a, b — roznica statystycznie istotna przy p <0,05.
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Rye. 3. Schematyczne zestawienie elekiroforegraméw (PAGE)

rozdziatu frakeji biatka jaj zmienionych pod wplywem
EDS 76
Objasnienia: N — jaja normalne, MS — jaja z miekksg skorup-

ka, BS — jaja bez skorupy.
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Ryc. 4. Schemat rozdzialu frakeii hialkowych (SDS PAGE)
biatka jaja i zéttka z uwzglednieniem miejsc o nasilonych
zmianach wywotanych EDS 76

Objasnienie: @ — miejsce obserwowanych zmian.

objawy EDS'76 wirus tej choroby moze sie rozprze-
strzenia¢ droga zjadanych jaj. Obecno$é wirusa w tre-
$ci jaj wykazano od 11 do 20 dnia po zakazeniu.

Obserwacje terenowe wskazuja na mozliwoéé szerze-
nia sie¢ wirusa EDS’'76 w stadach kur niesnych za-
réwno droga pionows, jak tez pozioma.

Pojawienie sie w ostatnim czasie EDS’76 w fermach
kur na terenie Dolnego Slaska oraz w Wielkopolsce
wskazuja na koniecznosé biezacej kontroli serologicznej,
Jak tez opracowania odpowiedniego progfamu profilak-
tycznego dla kurczat odchowywanych na nioski. Pro-

filaktyka swoista oparta jest na immunizacji ptakow
inaktywowang szczepionks (produkowana na izolatach
wirusa BC-14 i 127) na 3—4 tyg. przed rozpoczynajgca
sie nie$nodcia. Wedlug Szeleszczuka (19) u kur uodpor-
nianych przeciwko EDS’76 specyficzne przeciwciata HI
utrzymujg sie do 35 tyg, a najwyiszy ich poziom
stwierdza sie w 5 tyg. po szczepieniu.

Wnioski

1. W ostatnich latach obserwuje sie w kraju nasile-
nie wystepowania EDS'76 zaréwno u kur typu mies-
nego (Astra B), jak tez w stadach towarowych (Astra
S); przebieg choroby jest znacznie ciezszy u kur Tasy
Astra S,

2. W przebiegu EDS’76, poza spadkiem produkeji
niednej i pogorszeniem jakosci skorup jajowych, do-
chodzi réwniez do zmian wstecznych w biatku i z6ttku
jaja.
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Zakazenia uktadu moczowo-plcicween macicr 1 loszek
stanowiag dzo wainy problem zdrowotny hndowlany.
Wazna role w udlaleniu przvezyn cheoroby odorvia diag-
nostyka laboratoryina. ktéra umoiliwia  amiciscowienie

o
nr

czsu chorobowego w odpowiednim odeinku ukladu mo-

awo-plciowero oraz ustalenie etinlowii choroby. Czesto
z choryveh odeinkow ulkd ! izolo-
wane drobnoustroie  or unists ococeus,
Citrobact ; a eeli, C noosp. Stap-
hyloeoe sp. Sl balkterii h naiczescie]

vezyna  choroby Proteus, Hsche ia i, Kleb-
5 : Streptoenecei, ynebacterium C. suis,
Pseudomonas asruginosa, da, Actino-
bacilus, Mycobacterium avium i Ureaplasmza. W leezeniu

najlepsze efekty daje penicylina,
dy i sulfonamidy potencjonowane.

tetracykliny, sulfonami-
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