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litach. Nie bez znaczenia ma pozostawaé fakt uposle-
dzenia wydalania wapnia przez nerki (1).

Ostatnio zwraca sie uwage, ze zaburzenia gospodarki
wapniowo-fosforowej i syntezy nerkowej aktywnej po-
stacl witaminy D3-1,25 (OH) D3 w dalszej konsekwencji
wiodg do wtérnego hiperparatyreoidyzmu (3).

Wystepujace w moczu bialtko — 0,9 mg® moglo po-
jawi¢ si¢ w wyniku uszkodzenia blony filtracyjnej w
kigbkach nerkowych i dotyczylo uposledzenia resorpcji
zwrotnej biatka w cewkach nerkowych.

Na podstawie przeprowadzonej analizy wynikéw ba-
dan klinicznych i anatomopatologicznych mozna wnios-
kowac, ze utrzymujgcey sie przez wiele lat brek klinicz-
nych objawow byl spowodowany przez powolny roz-
wéj choroby, mimo niewatpliwie wrodzonej predyspo-
zycjl. Wyraznie progresywny charakter zauwazonych
zmian zaznaczyl sie dopiero w koAcowym stadium cho-
roby, gdy doszlio do zniszczenia funkcjonalnej rezerwy
nerek i pojawily sie liczne objawy kliniczne. Powyzsze

obserwacje pozwalajg zakwalifikowaé opisany przypa-
dek torbielowatosci nerek jako typ III wg podziatu sco-
sowanego u ludzi.
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Summary

The level of corticosterone and some indices of
immunity of chickens in the course of immobiliza-
tion stress and after the administration of immuno-
modifying drugs

Adult chickens (1.4—1.8 kg of body weight} were imme-
bilized for 5 hours for 3 consecutive days after the prior
application of immunosuppresive doses of levamisole for
14 days and immunostimulative injections of TFX (extract
from thymus); the drugs were given alone or together. The
concentration of corticosterone lysozyme, globulins, the
degree of blast transformaticn and metabolic aectivity sof
leukocytes (NBT) were evaluated. The studies did not re-
veal any correlation between the level of corticosterone
and the indices of immunity. An increase of corticosterone
and its decrease was found following immebilization and
the use of TFX and Ievamisole respectively. However,
immobilization, TFX and levamisole brought about the
growth of metabolic activity of leukocytes and lymphaocy-
tes transformation. The level of lysozyme was reduced by
immebilization and the administration of levamisole; its
growth was ncted following the application of levamissie
with immeobilization at the same t{ime. The above treatment
of the animals diminished the level of globulins in the
blood. The results indicated to a diversity of immune res-
ponse in chickens and the lack of any correlaticn between
it and the suprarenal gland.

Jednym z zagadnien intensywnie opracowywanych
naukowo w ostatnich kilkunastu latach jest mechanizm
dziatania stresu na wlasciwosei immunologiczne orga-
nizmu. Z licznych prac wynika, ze réznego rodzaju stre-
sory powodujg zmniejszenie odpowiedzi immunologicz-
nej organizméw. Mechanizm tego immunosupresyjnego
dzialania polega gléwnie na destrukeyjnym dziataniu
hormonéw stresowych (ACTH, kortykoidéw) na tkanke
limfoidalng i komérkowe elementy odpornosciowe (4, 7,

8, 9, 10, 13, 29). W niektérych przypadkach rola hor-
monéw stresowych jest malo widoczna, a mechanizm
immunosupresji przypisywany jest katecholaminom (1
6, 16, 19, 38) lub endogennym opicidom (26, 27).

W badaniach nad mechanizmami immunosupresyjnego
dzialania stresu poshlugiwano sie, poza zwierzetami la-
boratoryjnymi, réwniez drobiem. W bardzo licznych
pracach wykazano niekorzystny wplyw roznego rodzaju
stresorow fizycznych, socjalnych (psychicznych i beha-
wioralnych) i innych, na wlasciwos$ci odpornosciowe
tych zwierzat w stosunku do naturalnych antygendw,
czynnikow zakaznych oraz rézne wskazniki humoralnej
1 komérkowej odpornosci (2, 5, 14, 15, 17, 18, 22, 23, 25,
217, 29, 31, 34, 35, 37).

W ocenie dzialania stresu na ukiad immunologiczny
ptakow rzadko postugiwano sie wiekszym zespolem
wskaznikéw. Koncentrowano sig gtéwnie na 2—3 wy-
branych wskaznikach, co nie w pelni odzwicrciedlato
stan immunologiczny organizmu. Poza tym nie bylo row-
niez kontrolowane nasilenie wytworzonego stresu od-
powiednimi analizami hormonalnymi. Z tego wzgledu
uzyskane wyniki badan nie byly na ogoél jednolite,
a czeslto zmienne. Nie badano, jak dotychczas, wplywu
na zmiany stresowe u ptakéw réznych immunomodu-
latorow (immunostymulatoréw i immunosupresoréw), co
byloby pozadane z punktu widzenia poznawczego i apli-
kacyjnego.

Celem niniejszych badan bylo poréwnanie zachowa-
nia sie u stresowanych kurczagt kompleksu 4 wskazni-
kow odpowiedzi humoralnej i komérkowej w stosunku
do poziomu kortykosteronu. Zalozeniem pracy bylo réw-
niez badanie wplywu niektérych immunomodulatoréow
(np. lewamizolu i preparatu TFX) na oznaczane wskaz-
niki, oddzielnie i lacznie ze stosowanym stresem (dzia-
tania sumujace i ochronne).
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Material i metody

W celu uzyskania miarodajnych i powtarzalnych wynikéw,
badania wykonano w dwu seriach identycznych pod wzgle-
dem ukladu doswiadeczenia, liczby uzytych kurczgt oraz sto-
sowanych zabiegdw. W obu seriach wuzyto do doéwiadczen
96 kurczat krzyzéwek ogoélnouzytkowych wychowywanych
od pisklecia w zwierzetarni zakladu. W chwili do$wiadczen
kurczeta z serii I byly w wieku 4 mies. i masy ciala 14—
—1,6 kg, a w II — w wieku 5 mies. i masy ciala 1,6—1,8 kg.
Zywione byly mieszankg DK do woli przy wolnym do-
stepie do wody. Kurczeta w kazdej serii podzielono na 6
grup liczacych po 3 szt. w kazdej (rowna ilo$¢é wg pici).

Grupe I przyjeto za kontrolna (bez stosowania zabiegdéw).
W grupie II kurczeta poddano unieruchomieniu (wigzanie
noég i skrzydel) przez kolejne 3 dni w godz. 8.00—13.00. W
grupie IIT kurczetom z serii I podawano w wodzie do picia
7 mg/szt. lewamizolu (dawka immunosupresyjna) co 3 dni
przez 14 dni (rozcienczanie: 4 ml 10% roztworu lewamizolu
w 1 1 wody). W serii II preparat ten podawano w formie
iniekeji domigsniowej w dawce 10 mg/kg m.c. co 3 dni
przez 14 dni. W grupie IV kurczetom podawano codziennie
domigsniowo preparat immunostymulujgcy — TFX, prod.
Jeleniogdrskich Zakladéw Farmaceutycznych ,,Polfa” przez
okres 14 dni w dawce dobowe] 5 mg/szt. Kurczetom z gru-
py V podawano lewamizol w dawkach jak w grupie III,
a mastepnie poddawano je 3-dniowej immobilizacji (jak w
gr. II). W grupie VI kurczetom podawano w iniekcjach pre-
parat TFX przez 14 dni (jak w gr. IV), a nastepnie podda-
no je immobilizacji przez 3 dni (jak w gr. 11).

Po zakonczeniu zablegow kurczgla poszezegblnych grup
dekapitowano z zachowaniem maksimum warunkow bez-
stresowych (zabieg nie mogl przekraczac 25 sek). Krew po-
orang na heparyne do zlewek przeznaczano czeiciowo na
uzyskanie plazmy 1 na badanie wekainikéw immunologicz-
nych.

We krwi i surowicy kurczat oznaczano nastepujace wskaz-
niki biochemiezne | immunologiczne: poziom kortykosteronu
— wg metody radiokompetycyjnej (31), kompleks globuli-
nosvy — metorg biechemiczng (11, 34), poziom lizozymu —
metodg spekirofotometryczng (32), indeks transformacji
blastycznej — metoda izotopowa z 3H tymidyna (aktywnoseé
40 MBa/ml, prod. TRPAR, Praga, Czecho-Slowacja) i mito-
genem — fitohemaglutyning (preparat LF-7 prod. Biomed,
Krakow) (11, 32, 36) oraz test z blekitem nitrotetrazolowym
(NBT) na aktywnosé metaboliczng leukocytéw abojetnochion-
nveh (PMN) — metodg spektrofotometryezng (21, 24).

Liczbowe wyniki badafi obu serii zsumowano i poddano
analizie statystycznej testem t-Studenta oraz abliczono
wspolczynniki korelacji (19).

Wyniki i oméwienie

Liczbowe wyniki badan poziomu hormonéw streso-
wych u kurczat podaje tab. 1. Zastosowane zabiegi dos-
wiadezalne spowodowaly do$¢ réznorodna i niejednolits
odpowiedz. Wyniki poszezegélnych analiz u kurczat wy-
kazaly znaczna zmienno$é¢ indywidualng, $wiadezaca
o zréznicowanej odpowiedzi zwigzanej z odmiennymi
wlasciwo$eiami organizmu.

Tab. 1. Przecietny poziom kortykosteronu i

wskaznikéw odpornosci (£s) kurczat

Stres immobilizacji (gr. II) powodowal nieznaczne,
statystycznie nieistotne (st. n.) podwyzszenia poziomu
kortykosteronu, aktywnosci metabolicznej (test z NBT)
leukocytow obojetnochtonnych i indeksu transformaciji
blastycznej limfocytéw oraz statystycznie istotne (p =<
<< 0,05) obnizenie poziomu lizozymu i kompleksu glo-
bulinowego. Dane te zgodne sg z dotychezasowym sta-
nem wiedzy o efektach stresowego oddzialywania im-
mobilizacji u zwierzat na uklad przysadkowo-nadner-
czowy oraz immunologiczny. W licznych badaniach wy-
kazano, ze réznego rodzaju stresory fizyczne i psychicz-
ne powoduja podwyzszenie aktywnosci sekrecyjnej nad-
nerczy oraz uaktywniajg komorkowy system obronny.
Obnizenie poziomu lizozymu i kompleksu globulin nie
posiada natomiast odpowiednika w pismiennictwie.

Zastosowanie lewamizolu w dawce immunosupresyj-
nej (gr. IIT) spowodowalo statystycznie istotne obnizenie
poziomu kortykosteronu i lizozymu (p < 0,01) oraz kom-
pleksu globulinowego. Preparat ten powodowal nato-
miast nieznaczne i st. n. pobudzenie aktywno$ci meta-
bolicznej leukocytéw 1 transformacji blastycznej lim-
focytow. Zjawiska powyzsze trudne sg do interpretacji
ze wzgledu na brak w piSmiennictwie odpowiednich
danych z tego zakresu.

Preparat immunostymulujacy TFX zastosowany u pta-
kéow (gr. IV) spowodowal znaczne, lecz st. n. podwyzsze-
nie poziomu kortykosteronu w plazmie krwi, nieznaczne
podwyzszenie aktywnosci leukocytéw 1 znaczne obnize-
nie poziomu kompleksu globulin. Brak wyraznego od-
dziatywania preparatu TFX na wskazniki odpornosci
moze by¢ zwigzany ze znanym w praktyce brakiem
dzialania preparatu u osobnikéw z pelnymi lub wyso-
kimi zdolno$ciami immunologicznymi. Z danych tych
wynika réwniez, ze preparat moze w warunkach fizjo-
logicznych lub przy nadmiarze globulin hamowaé ich
wytwarzanie (3). Pobudzajace dziatanie TFX na sekrecje
kortykosteronu z nadnerczy jest trudne do interpretacji.
Moze ono byé np. zwigzane z niespecyficznym jego
dzialaniem na ten gruczol, bezposrednio lub za posred-
nictwem nieznanych mediatoréw lub regulacji zwrot-
nych.

Stres immobilizacji u ptakéw premedykowanych im-
munosupresyjng dawka lewamizolu (gr. V) nie spowo-
dowal zmian w poziomie kortykosteronu, w porowna-
niu do kontroli, prawdopodobnie w wyniku hamujacego
dziatania tej substancji na sekrecje kortykoidéw nad-
nerczy uwidocznionego w grupie III. Zabiegi w tej gru-
pie spowodowaly réwniez nieznaczne podwyzszenie ak-
tywnoéci leukocytéw i poziomu lizozymu, natomiast ob-
nizenie indeksu transformacji blastycznej i kompleksu
globulin. Dane powyzsze wskazujg na odmienne dzia-

(n=16) po stresie immobilizacji

i stosowaniu lewamizolu i TFX

Indeks tramalmmacm . Korripleks
Grupa ‘ Kor;cl}gligls/tleron Test NBT blastyeznej limfo- ‘ L1zoz/¥m globulinowy
- B cytow STBL ue g/l

|

I | Kontrolna 1021 +203 | 0,047 £0,004 | 1,096 = 0,106 | 2051 + 0,297 | 30,213 2,630
11 | Immobilizowana | 1370 +1,56 | 0,049 +0,005 | 1,203 + 0,177 | 2291% £0049 | 15, 319%* £ 0,925
1 | Lewamizol | 305*+048 | 0,051 +0004 1,216 £0,096 | 1,896 0,000 | 14906%* + 1,052
T | .

I_[ TFX . | 1584 14,72 ' 0,050 £+ 0,004 | 0,910 £ 0,087 2, 955 * 0 133 I 16, 125** 11,091
V | Lewamizol - , | | = 1 | =

| immobilizacja ‘ 10,38 = 1,82 | 0,049 + 0,004 | 0,849 + 0,085 ‘ 3,192 =+ 0,226 | 12,069%* + 1,672
VI | TFX + .

‘ immobilizacia ‘ 17,67 + 1,80 [ 0,046 £ 0,004 ‘ 1,616 + 0,290 ‘ 2,752 +0,139 ‘ 12,594%* + 0,985

Objasnienia: *

— roéznica istotna przy p < 0,05 w stosunku do kontroli, ** — réznica istotna przy p < 0,01 w stosunku do kontroli.
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lanie iacznie obu zabiegdédw na nicktore wskazniki im-
munologiczne (transformacja blastyczna i poziom lizozy-
mu) niz w dzialaniu pojedynczym (immobilizacja —
gr. II, lewamizol — gr. IV). Zjawiska te nastreczaja
trudnoscei interpretacyjne ze wzgledu na brak odpo-
wiedniej informacji w piSmiennictwie.

Zjawisko rozbiezno$ci wynikéw badan widoczne jest
rownicz w grupie immobilizowanej i premedykowane]
za pomocy TFX (gr. VI). Zabiegi w tej grupie spowodo-
waly znaczne, st. 1. podwyzszenie poziomu kortykostero-
nu (p = 0,03), co $wiadeczy o sumujacym sie dzialaniu
TFX i immobilizacji w tym zakresie, widocznym row-
niez w grupach, ktérym stosowano te zabiegi oddzielnie
(gr. 11 1 IV). W zakresie wskaznikow immunologicznych
wystapilo natomiast znaczne, st. n. podwyzszenie indeksu
transformacji blastycznej oraz obnizenie poziomu lizo-
zymu w obu przypadkach, stwierdzane rowniez w gr. 11
{immobilizacja). Réwniez w te] grupie notowano znaczne
obnizenie poziomu komplcksu globulinowego.

Wyliczenia statystyezne wspoélczynnikow korelacji nie
wykazaly istnienia wspoétzaleznosci pomiedzy poziomem
kortykosteronu a wielkos$cig poszczegédlnych wskaznikow
immunologicznych. Wspétezynnik korelacji ,r"" pomiedzy
kortykosteronem a: testem NBT wynosit — 0,011, indek-
sem transformacji blastycznej + 0,268, poziomem lizo-
zymu T 0,512 i poziomem kompleksu globulinowego
- 0,128.

Wnioski

1. Stres immobilizacji, lewamizol w dawkach immuno-
supresyjnych oraz preparat immunostymulujacy TFX
wywieraja u kurczat zroznicowany wplyw na poziom
kortykosteronu i wskazniki immunologiczne.

2. Nie stwierdza sie wspoizaleznosci pomiedzy pozio-
mem kortykosteronu w plazmie krwi kurczat a aktyw-
noscia wskaznikéw immunologicznych.

3. Immobilizacja, podawanie lewamizolu i TFX, od-
dzielnie lub lacznie z immobilizacja, powoduja obni-
zenic w plazmic krwi kurczat poziomu kompleksu glo-
bulinowego.

4. Lewamizol w dawkach immunosupresyjnych wy-
wicra najsilniej wyrazony wplyw na poziom kortyko-
steronu (obnizenie) i wskazniki immunologiczne (ob-

nizenic poziomu lizozymu, podwyzszenie aktywnosci
limfocytow i leukocytow).

5. Laczne zastosowanic TFX i lewamizolu z immobi-
lizacja wykazalo sumujace sie dziatanie tylko w zakre-
sie poziomu kortykosteronu (obnizenic przez lewami-

zol, podwyzszenie przez TFX).
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PHILBEY A. W.: Myopatia miesni szkieletowych induko-
wana u doroslych indykéw monenzyng. (Skeletal myopathy
induced by monensin in adult turkeys). Aust. vet. J. 68,
250—251, 1991 (7)

Jonofory sg czesto dodawane do karmy drobiu celem
swalezania kokeyvdiozy. Toksycznosé tyeh preparatow dla
indykow jest znana. Zejscia $miertelne moze powodowac

monenzyna. salinomycyna 1 narazin, W stadzie indykow
otrzymujacych standardowy pokarm przeznaczony dla kur
niosek wystapile ostabienie. zaburzenia koordynacji ruchu
i hizsunka o niewielkim nasileniu, kiéra na 2 dni poprze-
dzala padniecia. Na sekcji stwierdzano symetryczne zbled-
niecie mieéni miednicy. Zmiany histelogiczne w miesniach

dotyezyly zwyrodnienia 1 rozpadu myofibrylli z rowno-
czesna ich [agocytoza przez makrofagi. Ponadto wystgpo-

walo opniskowe nieropne zapalenie migéni. Zmiany choro-
bowe nie wystepowaly w miesniach klatki piersiowe], sereu
i wolu. Wystepowalo natomiast zapalenie nerek i chro-
niczne zapalenie jelit. Zmiany chorobowe byly nastgpstwem
podawania pedwyiszonych dawek monenzyny i wzrostu
wrazliwosel wraz z wiekiem indykow na ten preparat. Fo-
ziom Se w watrobie indykow wynosil 185 mol kg wita-
miny E 4.4 mol/kg. witaminy A 933 mol/kg.

G.

ABDUL-ASIZ T. A., AL-ATTAR M. A.; Nowy syndrom u
kurczat w TIraku. (New syndrome in Iraqui chickens).
Vet. Rec. 129, 272. 1991 (12)

U kurczat brojlerow w Iraku wystapil syndrom ,wtreto-
wego zapalenia watroby-hydroperikardium”, Choroba cecho-
wala sie wysoky zakaZnoscig. Atakowala ona glownie broj-
lery w wieku 23— tygodni zveia, W wigkszoscl przypad-
kow przebiegala bez objawow klinieznych, niekiedy przed
padaniem wystepowala ostra depresja. Badanie sekcyjne
padlych ptakow oraz plakow poddanych ubojowl, a wj
zujaeveh objawy depresji wykazalo nagromadzenie prze
czystego plynu o zoltawym zabarwieniu w worku oslerdzi
wym i powigkszenie watroby. W bladej lub zabarwione]
na zoito watrobie o kruchej konsystencii wystepuja ogniska
martwicy i wybroczyny. wzgednie tylko ogniska mariwi-
cowe lub wybroczyny, Niskiedy obserwuje sig obrzgki ne-
rek 1 wybroczyny w nerkach. Przy dzienne) smiertelnosci
wynoszacej 4%, $miertelnos¢é w stadzie dochodzita do 10—
-—30%. Choroba trwala od 7 do 14 dni. Nasilenie i czas
irwania choroby ulegaly skréceniu po podaniu brojlerom
wody pitnej z dodatkiem jodoforowych srodkow odkazaju-
cych.

G.



