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W pracy poprzedniej (1a) opisano przypadek
śmiertelnej infekcji M. bovis u młodego żubra ze
st ad a bies"zczadzliiego. Śmieró rw ierŹę cia miał a

Matelial imetody

Badania mikrobiolo giczne przeprowadzone na wę-
zla skrzelowych,
śró bypobranych
od krowywwie-
ku nadleśnictwa

brinka i inkubowano w temp. 37"Cprzez 8 Ęgodni. Po-
ml jałowego pły-
igśniowo 2 świn-
Sporządzonoteż

preparaty mikroskopowe, które barwiono metod ą Ziehl-
-Neelsena.

opornych wyrosłe na podło-
dnich posiewów, jak również
arządów wewnętrznych (wą-

trob a, śledzion a) zakażony ch świnek morskich identyfi-
kowano metodami: hodowlaną (wygląd kolonii, wplyw

Wyniki iomówienie

Mikrosekcja węzłów chłomych pobranych od
dwóch żubrów-bylłów i 

1 
ednej krowy odstrzelonych

na terenie nadlÓśnictwa Lutowiska nie wykazała

bovis.



na północno-amerykańskiego. Warto chyba zapo-
znać się z niektórymi danymi na ten temat.

S koło
100 nichjest roz-

Ostatnie badania przeprowadzone przez Tassa-
ro i wsp. (11) objęły 7rbizony z WÓod Buffalo

b
n

rzęta przed ich przemieszczeniem były wolne od
grlźIicy. Obecnie stado Mackenzie Bison Sancktu-
ary rozrosło się do około 2000 osobników i tozprze-
strzeniło się na terenach dwukrotnie większych niz
.uqiznaczone granice parku. Badanie sekryjne51 od-
strzelonych bizonów tego stada przeptowadzo-
ne przez Thssaro i ws
go mvierzęcia zmian
zakrojone działania
migracj i żtlbr ów z zakażone go M, bows stada Woo d
Buffalo National Park do Mackenzie Bison Sanc-
tuary.

Dlże aWe gtuźlica bizonów
W USA znaczącewystąpienie
tej chor ów stwierdzono w la-
tach 1984-85. Została ona prawdopodobnie prze-
niesiona przez łosie do dwóch stadbizonów w Po-



Hosker (5,6) podaje,żew latach 1984-86 gnńli-
ca bydlęca występowała w licznych stadach bizonów
w Północnej Karolinie, Nowym Meksyku i Virginii,
a także Puerto Rico. Essey (3) opisuje przypadek
cho re go na grlźlicę b izon a-byka, który zakazlł dw a
stada bizonów. Zwierzęta z ty ch stad sprzedawane
następnie hodowcom z kilkunastu stanów zakazlły

3ł3*"x§:
po upłyrvie 2

mies. dodatnie wyniki zarówno w próbie tuberkuli-
nowej jak równiez w testach ELISA i transformacji
blasĘcznej.

Wyniki badań autorów kanadyjskich i amerykań-
skich świadczą, że grlźlica łatwo szerzy się wśród
bizonów i to zarlwno hodowanych systemem fer-
mowym jak iwolno zyjących,Do zakażenia docho-
dzi głównie drogą oddechową.Zmiany chorobowe
zlokalizowane są podobnie jak u bydła domowego
najczęściej wwęzłach chłonnych głowy i klatki pier-
siowej, rzadziej przewodu pokarmowego. Stosun-
kowo częste są przypadki uogólnionego procesu
gr lźlicze go, w kt ó rych zmiany cho rob owe wyst 9 p uj ą
nie §lko w licznych węzIachchłonnych, ale także w
płucach, wątrobie, śledzionie, nerkach, na błonach
surowiczych i w narządach rozrodczych. Izolowa-
nie stad wolnych od gruźlicy od zakażonych jest
trudne, ale daje dobre wyniki. Próba tuberkulino-
wa jak również test ELISA i transformacji limfocy-
tów są przydatne w prryĘciowym rozpoznawaniu

stwierdzone u dwóch zubrów
, nie odbiegają od tych jakie

opisano ch. Moz-
na więc M. bovis
u obu ty odławia-
ne w celu ich przemieszczenia do innych rezerwa-
tów lub sprzedaĘ do ogrodów zoologicznych win-

ny być poddawane dokładnym badaniom na gnlź-
licę. Do odstrzałów redukryjnych powinny byó wy-

stare. DoĘczy
o,Każdy padły
ddany sekcji, a

w latach 1983-88, w zadnym przypadku nie stwier-

kontaktami z bydlem i innymi mvierzętami, które
mogą stanowić potencjalne źródło infekcji M, bo-
vis. Z drugiej strony bydło przebywające w sąsiedz-
twie terenów bytowania zubrów winno być corocz-
nie poddawane badaniom tuberkulinowym.
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Niedokrwistość zakaźna kurcząt (CIA) jest wy,volana przez wirus, który
wyizolowano po raz pierwszy w Japonoo w 1979 r. Powoduje on ostrą niedo-
krwistośó, zanik grasiry, aplazje szpiku kostnego, spadek wartości hemato-

krytu i obniżenie masy ciała. W Chinach wirus CIA wyizolowano ze stada

brojlerów w wieku ż5-40 dn| w którym występowała niedokrwistość, osła-

bienie i spadek przyrostów masy ciała. Wirus był oporny na działanie chloro-
formu i indukowałlktrczątzakażonychw wieku 1 dnia zanikgrasicy, aplazję
szpiku i spadek wartości hematokrytu. Specyficzny antygen dla wirusa CIA
występował w hodowli tkankowej MDCC-MSB -7 zakażonej badanym izola-
tem gdy zastosowano przeciwciała monoklonalne dla CIA i DNA CIA w
odczynie PCR. 
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GHAUS G.E., RENNETT G. A.: Jednostkowe i zlo-
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mycotoxins moniliformin and fumonisin 81 in tur-
keys). Avian Diseases 4I,304-3II,1997 (ż)

Fumonizynę B1(FB1) i moniliforminę (M) uzyskano z Fusarium moni]i-

formeM-7325 i F. fujikuroiM-lż74.IndyczęIaw wieku od 1 do 21 dnia życia

otrzymywaly pokarm zawierający 200 mg FBl, 100 mg M względnie 100 mg

FB1 i 100M na kg paszy. W porównaniu do grupy kontrolnej u indycząt otrzy-

mujących FB1 aviększala się masa wątroby, akĘłvnośó aminotransferazy

asparaginianowej i dehydrogenazy mleczan owej. Natomiast u in dy cząt otrzy -

mujących pokarm zanieczyszczony M spadalo łaknienie, dzienne przylosty

masy ciala oraz wzrastala masa serca. U ptaków otrąłnujących z pokarmem

FBl i M nie obserwowano synergistycznego dzialania obydwu tokryłr. 
G.


