PRACE POGLADOWE

Choroby bakteryjne ptakow townych

Zdzistaw Glinski, Andrzej Zmuda
z Wydziatu Medycyny Weterynaryjnej w Lublinie

taki fowne, ktore zyja w naturalnym Srodowi-

sku i sg pozyskiwane przez cztowieka podczas
polowan, stanowia — oprocz waznego sktadnika
biocenozy — zrédto cennych produktéw spozyw-
czych (1, 2). W Polsce do ptakéw townych z rodzi-
ny kurowatych zalicza sie jarzabka, bazanta i kuro-
patwe; z kaczkowatych — ge$ gegawa, ges zbozowa,
ges biatoczelng, krzyzéwke, cyraneczke, glowienke
iczernice; z rodziny bekasowatych — stonke i kszy-
ka; z rodziny chruscieli — tyska. Czasem wolno zy-
jace ptaki odgrywaja role negatywnag przez udziat
w rozprzestrzenianiu choréb zakaznych, czesto
petniac role rezerwuardw i siewcow wiruséw, bak-
terii oraz pasozytow zwierzat i cztowieka (3, 4).
Wedrujace ptaki przenosza na duze odlegtosci z te-
rytoriow endemicznych zoonozy i choroby zakaz-
ne zwierzat. Dobitnym tego przyktadem jest decy-
dujaca rola, jaka odgrywa kilkadziesiat gatunkéw
ptakéw w epidemiologii gorgczki Zachodniego Nilu.
W ich organizmie replikuje sie wirus i przenosza
chorobe na duze odlegtosci (5, 6). Ptaki odgrywa-
ja tez znacznaq role w transmisji kleszczy z rodzaju
Ixodes zakazonych przez Borrelia burgdorferi, przy-
czyniaja sie do szerzenia boreliozy (7). Dzikie pta-
ki zakazaja sig¢ bakteriami chorobotwérczymi prze-
wodu pokarmowego, takimi jak pateczki Salmonella
i Campylobacter, podczas odwiedzania Smietnikéw,
wysypisk, $ciek6w, a nastepnie staja sie Zréodtem za-
kazenia dlaludzi i drobiu oraz przenosnikiem tych
enteropatogendw na tereny, na ktdrych uprzednio
one nie wystepowaty, co przyczynia sie do wyste-
powania nowych ognisk choréb (8, 9, 10). Wody po-
wierzchniowe i gérskie potoki sa zanieczyszczo-
ne przez Campylobacter jejuni pochodzaca nie tylko
z odchodéw bydta, ale i dzikiego ptactwa (11). Pa-
teczki Yersinia enterocolitica i Listeria spp. zasiedla-
ja przewd6d pokarmowy ptakéw, ktore sa siewcami
tych zarazkow (12).

Organizm ptakow townych zasiedlajg okresowo
lub przez cate zycie r6zne populacje drobnoustro-
jow i pasozytoéw. Wsrdd drobnoustrojéw dominujg
saprofity i komensale, rzadziej wystepuja drobno-
ustroje chorobotwoércze — zaréwno dla ptakdw, in-
nych gatunkéw zwierzat, jak i dla cztowieka. Sktad
jako$ciowy i ilo$¢ mikroflory jest typowy dla okre-
Slonego gatunku oraz przedziatu wiekowego ptakow
i tworzy mikrobiom (13). Zwykle drobnoustroje sa-
profityczne i komensale spetniajg funkcje ochronna,
dzieki wspotzawodnictwu o miejsce oraz o pokarm
z drobnoustrojami warunkowo chorobotwérczymi
i patogenami. Natomiast drobnoustroje jednoczes-
nie chorobotworcze dla zwierzat i cztowieka (zoo-
notyczne) stanowia zagrozenie dla zdrowia i czasem
tez i dla zycia ludzi, ktérzy kontaktuja sie ze zwie-
rzetami, produktami spozywczymi pochodzenia
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The consumption of game birds is of major significance in many parts of the
world. Game birds are hunted in the wild for sport or food. Often game bird
species are grown on a game farm and most birds are processed at an off-
farm facility. Their low fat, high protein, healthy meat have made it very popular
for consumers. It is therefore important to be aware of and to present some
of the common game bird diseases to help the control those health problems.
Biosecurity on all poultry farms is of the highest priority for game birds may
carry zoonotic bacteria and transmit them to hunters through birds handling or
through the meat handling and consumption. Monitoring infectious diseases to
react quickly is important for foresters, hunters, veterinarians and certainly - for
consumers. Bacterial diseases affect pheasants, partridges, quails, mallards and
ducks. This article gives an update on risk factors and characteristics of bacterial
game bird diseases and their diagnostic methods. The following diseases are
presented: tuberculosis, Salmonella infections, colibacteriosis, paratuberculosis,
spirochetosis, mycoplasmosis, staphylococcosis, streptococcosis, infection
of Clostridium colinum, yersiniosis, campylobacteriosis, necrotic enteritis and

listeriosis.
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zwierzecego lub ze srodowiskiem przez nie zanie-
czyszczonym.

Niemniej bakterie chorobotworcze stanowig waz-
na grupe dla ptakéw, ktére odpowiadaja za bakterio-
zy ptakéw townych. Skala zagrozen tymi bakteriami
jest r6znorodnai zalezy nie tylko od charakteru pa-
togenow atakujacych ptactwo towne, ale tez w duzym
stopniu jest uwarunkowana stopniem odpornosci na-
turalnej i nabytej ptakow (14), charakteru i stopnia
zanieczyszczenia Srodowiska, drég oraz sposobow
transmisji patogendw, ich zdolno$ci przezycia poza
organizmem ptaka. Zmiany w niszach ekologicz-
nych zasiedlanych przez ptaki zwiekszajg mozliwos¢
transmisji patogenéw pomiedzy réznymi gatunka-
mi ptakow, zwierzetami udomowionymi i dzikimi,
a takze ich przeniesienie na cztowieka (15). Wtasci-
wos$¢ patogenéw do przekraczania barier miedzy-
gatunkowych i zakazania wielu réznych gatunkow
jest duza, co umozliwia ich przezycie.

Czynniki ryzyka

Pojawienie sie choroby zakaznej w populacji pta-
kow townych, jej przebieg i zejscie zalezy Scisle od
dziatania czynnikéw ryzyka. Eliminacja lub ostabie-
nie dziatania tych czynnikéw zapobiega pojawianiu
sie chordb, a takze umozliwia podejmowanie sku-
tecznych postepowan w przypadku juz istniejacych
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chordb. Do najwazniejszych czynnikow ryzyka w cho-
robach infekcyjnych nalezg zrédta zakazenia i moz-
liwo$¢ szerzenia sie zarazka ze zrddta zakazenia na
gatunki ptakéw podatnych na zakazenie zarazkiem
obecnym w zrddle zakazenia. Juz sama likwidacja
zrodta zakazenia zapobiega rozwojowi choroby, na-
tomiast likwidacja transferu zarazka lub zmniejsze-
nie podatnos$ci na zakazenie, wzglednie obydwu tych
sktadnikéw, hamuja szerzeniu sig choroby przy ist-
niejacym zZrédle zakazenia (16, 17).

Zageszczenie (crowding) jest waznym czynni-
kiem ryzyka. Przy duzym zageszczeniu ptakow
mozliwo$¢ bezposredniego przekazywania zarazka
z chorych ptakéw na ptaki zdrowe ulega zwieksze-
niu, dochodzi tez do silnego zanieczyszczenia pato-
genami Srodowiska bytowania ptakéw, pozywienia
irezerwuardéw wody. Zanieczyszczone srodowisko,
pokarm i woda staja sie¢ wtérnym zZrédiem zakaze-
nia (18). Nieposlednia role jako czynnik ryzyka od-
grywa krazenie zarazkéw w okreslonych zespotach
ekologicznych, jakie stanowia rezerwuary zaraz-
kéw, w ktorych zarazki namnazajg sie i przezywa-
ja (19). Dzikie gryzonie sa rezerwuarem zarazka dla
zakazenia pateczkami Salmonella, Leptospira i Listeria
(20), zas dzikie ptaki sa rezerwuarem, a takze wek-
torem wirusa wysoce zjadliwej grypy ptakow (HPAI)
H5N1, H5N8, H5N5 (21).

Czynnikiem ryzyka jest tez sposdb szerzenia si¢
choroby — catkowite lub czesSciowe przerwanie drég
rozprzestrzeniania choroby decyduje o jej szybkiej
likwidacji (22). Wazna role odgrywaja bezposrednie
kontakty ptakéw zdrowych z chorymi, nosicielami
isiewcami zarazkéw oraz zwigzane z nimi zakazenia
alimentarne, np. kolibakterioza, salmonellozy, za-
kazenie inhalacyjne, wzglednie na kropelkach $luzu
lub wody (zakazenie kropelkowe). Wrotami zakaze-
nia moze by¢ uszkodzona skéra (rany), aw niektérych
przypadkach tez nieuszkodzona. Waznymi wrota-
mi zakazenia sg drogi rodne. Zarodek moze jednak
juz zakazic¢ sie w drogach rodnych zakazonego pta-
ka np. pateczka Salmonella (23). Rownie wazng dro-
ga szerzenia sie chordb jest droga posrednia, w ktd-
rej ptak zakaza sie ze Srodowiska zanieczyszczonego
zarazkiem oraz za poSrednictwem przenosicieli za-
razkow (wektory), jakimi sg zakazone owady lub pa-
jeczaki. W przypadku choréb przenoszonych przez
wektory zarazek jest wprowadzony bezposrednio
do krwi, choroby wystepujg na okreslonych obsza-
rach geograficznych i w okreslonych porach roku
(24). Najczestsza przyczyng zakazen pokarmowych
jest karma i woda zanieczyszczona drobnoustroja-
mi chorobotwérczymi.

Mozliwo$c¢ zakazania przez zarazek wiecej nizeli
jednego gatunku ptakéw wptywa w sposdb istotny na
wystepowanie i szerzenie sie choroby. Ponadto réz-
ni gospodarze w tej sytuacji moga by¢ rezerwuara-
mi zarazka. Czynnikiem ryzyka jest nosicielstwo za-
rowno przez ptaki zdrowe, jak i przez ozdrowiencow.
Osobng grupe stanowia nosiciele w okresie wylegania
choroby. Wydalajg oni zarazki przed wystgpieniem
objawéw choroby, zazwyczaj na krétko przed poja-
wieniem sie objawoéw zwiastunowych. Nosicielstwo
moze sie zakonczy¢ lub przej$¢ w kliniczng postaé

choroby na skutek uzjadliwiania sie zarazka w or-
ganizmie ptaka nosiciela badZ obnizenia odporno-
$ci miejscowej lub ogdlnej nosiciela.

Osobna grupe czynnikéw ryzyka stanowia stres,
braki pokarmu i wody, zanieczyszczenie $rodowi-
ska, skazenia chemiczne i przemystowe Srodowiska,
atakze perturbacje w gospodarce w zakresie ptakéw
townych (25, 26). Wptywajg one na sprawnos$¢ ukta-
du odpornosciowego ptakéw, z reguty ich dziatanie
ma charakter supresyjny na odpornos$¢ naturalng i na
odporno$¢ adaptacyjna — swoistg (27, 28).

Gruzlica

Ta przewlekta, wyniszczajaca, $miertelna choroba
wywotana przez pratek gruzlicy ptakéw Mycobacte-
rium avium i Mycobacterium intracellulare (MAC, My-
cobacterium avium — intracellulare complex), rzad-
ko przez M. fortuitum, M. scrofulaceum, M. tuberculosis
i M. bovis, najcze$ciej atakuje ptaki starsze (29). Naj-
bardziej wrazliwe na zachorowanie sa bazanty, mniej
wrazliwe sg kuropatwy i przepiérki, rzadko na wol-
nosci choruje ptactwo wodne (tab. 1). Najwiecej przy-
padkéw notuje sie na potkuli péinocnej, w strefie kli-
matu umiarkowanego.

Zrédlem zakazenia s ptaki chore oraz gleba, woda
i gniazda zanieczyszczone przez pratki gruzlicy.
Chore ptaki wydalaja z katem ogromne ilo$ci prat-
kow ze zmian gruzliczych w przewodzie pokarmo-
wym. Migrujace ptaki zakazone M. avium przenosza
pratki do hodowli ptakéw townych i stanowia, Zr6-
dto zakazenia dla wolno zyjacych ptakéw (9). W wa-
runkach naturalnych ptaki zakazaja sie przez prze-
wod pokarmowy, rzadziej przez uktad oddechowy
(droga aerogenna) i uszkodzona skére. Zakazeniu
sprzyja zageszczenie ptakow, zte warunki sanitar-
ne, braki pokarmu.

Objawy sg $ciSle zwigzane z wiekiem, chorujg bo-
wiem starsze ptaki wérdd ciezszych objawdw, ob-
jawy zaleza przy tym od chronicznego charakteru,
zakazenia pratkiem gruzlicy ptasiej oraz rodzaju na-
rzadéw zajetych procesem gruzliczym. Przy dtugim
okresie wylegania objawy utrzymuja sie przez tygo-
dnie lub nawet przez kilka miesiecy. Chorobe cechu-
je postepujace wyniszczenie, charakterystycznym
objawem jest przy tym zanik miesni klatki piersio-
wej. Masa ciala spada pomimo dobrego apetytu, pta-
ki s3 zmeczone, maja zmatowiate i nastroszone pi6-
ra. Gruzlicy watroby towarzyszy z6ttaczka, gruzlicy
kos$ci i stawow — kulawizna i opadniecie skrzydet,
czasem przyjmowanie postawy siedzacej, Gruzlicy
przewodu pokarmowego towarzyszy biegunka, za-
nieczyszczenie odchodami pior okolicy steku, spada
masa ciata. W gruzlicy skéry wystepuja owrzodze-
nia. Uwolno zyjacych ptakow postac rozsiana gruzli-
cy przewodu pokarmowego, watroby i §ledziony jest
przewlekla wyniszczajaca choroba. Rzadko ma miej-
sce zajecie procesem gruzliczym uktadu oddechowe-
go, czemu towarzyszy duszno$¢ i nagte padniecia,
gruzlica oczu lub skory (30, 31). Do czestych zmian
sekcyjnych u ptakéw townych nalezy wyniszcze-
nie, zaawansowany zanik mie$ni piersiowych, obec-
no$¢é zserowaciatych gruzetkéw gruzliczych barwy
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Tabela 1. Wybrane choroby bakteryjne ptakéw townych

PRACE POGLADOWE

Rodziny ptakow townych
Choroba Etiologia
kurowate kaczkowate

Gruzlica M. avium, M. avium - intracellulare complex ++ +
Paratyfus Salmonella Enteritidis ++ +
Tyfus ptakow Salmonella Gallinarum ++

Puloroza Salmonella Pullorum + ++
Pastereloza Pasteurella multocida ++ ++
Kolibakterioza Avian pathogenic Escherichia coli +

Paratuberkuloza Mycabacterium avium subsp. paratuberculosis +

Spirochetoza Borrelia anserina ++ +
Mykoplazmozy Mycoplasma spp., ++ ++
Stafylokokoza Staphylococcus spp. + +
Streptokokoza Streptococcus spp. + +
Rézyca Erysipelothrix rhusiopathiae ++ ++
Jersinioza Yersinia enterocolitica ++ ++
Kampylobakterioza Campylobacter jejuni, C. coli, C. lardi + +
Martwicze zapalenie jelit Clostridium perfringens ++
Listerioza Listeria monocytogenes + ++

szarozottej lub szarobiatej prawie zawsze w watro-
bie, $ledzionie, jelitach i szpiku kostnym i owrzo-
dzenie jelit. Zajete procesem gruzliczym watroba
isledziona sa powiekszone, czasem popekane. Gru-
zetki moga tez wystepowac w szpiku kostnym. Rzad-
ko zmiany gruzlicze dotycza ptuc. W gruzlicy skory
wystepuja gruzelki i ropnie. S one najczesciej usy-
tuowane wokot oczodotow, stawoéw skrzydtowych,
na konczynach i u nasady dziobu. Czasem ptaki pa-
daja przy braku objawoéw klinicznych lub zmian ana-
tomopatologicznych (32).

Salmonelozy

Wiele gatunkow ptakow townych zakaza sig patecz-
kami Salmonella. Zakazenie pateczkami Salmonella
Enteritidis (Salmonella enterica subsp. enterica sero-
var Enteritidis) moze mie¢ charakter bezobjawowy
lub moze rozwing¢ sie choroba i moga wystepowac
zej$cia Smiertelne (33). Czesto ptaki sa nosiciela-
mi pateczek Salmonella przy braku objawéw choro-
by. Najczesciej choruja miode ptaki na uogélniona
postac choroby, starsze osobniki rzadko choruja na
jawng postac choroby (34). W salmonelozach natu-
ralnym rezerwuarem zarazka sg ptaki dzikie, nawoz
i gleba, Zrédtem zakazenia sg chore osobniki i nosi-
ciele, ktérzy wraz z katem wydalaja pateczki Salmo-
nella do srodowiska. Nosicielstwo utrzymuje sig cze-
sto dtugo po ustgpieniu objawdéw chorobowych (35).
Kat chorych ptakéw i nosicieli zanieczyszcza po-
karm, wode, tuszki, rosliny pomieszczenia i gniaz-
da ptakéw. Wrotami zakazenia jest gtéwnie przewod
pokarmowy. Z jaj zakazonych w organizmie matki
wykluwajq sie zakazone piskleta (36). Doroste ptaki
mog3 zakazi¢ sie pateczkami Salmonella drogg ae-
rogenng w stadach liczacych duza liczbe osobnikéw.
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U ptakéw townych okres wylegania choroby naj-
czesciej nie przekracza tygodnia. Do zachorowa-
nia predysponuje zwtaszcza gtdd, zimno, brak wody
i choroby obnizajace odpornos$¢. Indukujg one nie
tylko zwiekszong podatno$c¢ na zakazenie, ale uak-
tywniaja zakazenia bezobjawowe, ktore przecho-
dza w chorobe o przebiegu jawnym. Wsréd objawow
dominuje osowienie, nastroszenie pidr, zamkniecie
powiek, biegunka o r6znym nasileniu, utrata apety-
tu i zahamowanie wzrostu.

W salmonelozie o przebiegu ostrym brak zmian
lub s3 one stabo wyrazone. W jawnej chorobie w ba-
daniu sekcyjnym stwierdza sie réznego stopnia od-
wodnienie organizmu, zapalenie btony $luzowej je-
lit, czesto z zapaleniem wtéknikowym jelit §lepych,
ogniska martwicy w jelitach. Powiekszona i prze-
krwiona watroba i §ledziona zawierajg liczne drobne
ogniska martwicy barwy szarej. Tres¢ jelit §lepych
wypelniajg serowate masy. Zazwyczaj obserwuje sie
zapalenie osierdzia i zapalenie torebki watroby. W ba-
daniu histopatologicznym narzadéw migzszowych
sa widoczne ogniska martwicy i ziarniniaki zapal-
no-martwicze (37).

Salmonella Gallinarum wywotuje chorobe (tyfus
ptakéw) u bazantéw, przepidrek, kuropatw w roz-
nym wieku (38). Choroba szerzy sie droga horyzon-
talng pomiedzy chorymi i zdrowymi ptakami, przy
czym wrotami zakazenia s3 przewdd pokarmowy
i uktad oddechowy. Choroba szerzy sie droga wer-
tykalna przez jaja.

Piskleta wyklute z zakaZonych jaj szybko gina.
Mtode ptaki choruja po okresie wylegania choro-
by wynoszacym $Srednio 4 do 6 dni wsréd nieswo-
istych objawdw, takich jak: ostabienie, utrata apety-
tu, senno$¢, opadniecie skrzydet i nastroszenie pior,
utrudnione oddychanie i szybkie meczenie si¢ oraz

bekasowate

++
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biegunka. U dorostych osobnikéw wystepuje utrata
apetytu, ostabienie i nieche¢ do poruszania sie lub la-
tania, odwodnienie, spadek masy ciata, nastroszenie
pior, biegunka wodnista lub z domieszka duzej ilosci
$luzu. Kat zazwyczaj ma barwe z6tta. NiesSnosc¢ spa-
da, obniza sie tez odsetek wyklutych pisklat z zaka-
zonych jaj. Smiertelno$¢ waha sig od 1do 100% w za-
leznosci od wieku, gatunku ptakow oraz od nasilenia
czynnikow ryzyka (39). Jednak te objawy obserwuje
sie najczesciej w hodowlach ptakow townych.

U mtodych ptakéw czesto spotyka sie zmiany sek-
cyjne w postaci zapalenia otrzewnej i zmian posocz-
nicowych. Podskérne naczynia krwionosne sg roz-
szerzone, watroba barwy brazowej jest przekrwiona,
posiada drobne ogniska martwicy, §ledziona o kru-
chej konsystencji i nerki czesto sg powiekszone, prze-
krwione z ogniskami martwicy. Moze wystepowac
wtdknikowe zapalenie osierdzia, zdarzaja sie guzki
martwicze w mig$niu sercowym.

U ptakéw nosicieli S. Gallinarum zmiany moga
ograniczac sie do jajnika. Wystepuja uszyputowane
lub zdeformowane kule zottkowe barwy ciemnobra-
zowej lub zielonkawej. Jajowdd zawiera serowato-
-wtbéknikowe ztogi. Ponadto stwierdza sie zapalenie
otrzewnej i wodobrzusze, serowaciejgce ziarniniaki
w ptucach, workach powietrznych, a u samcéw ogni-
ska martwicy w jadrach.

Salmonella Pullorum wywotuje chorobe gtéwnie
ukaczek oraz u pisklgt bazantéw kuropatw i przepi6-
rek, u ktorych $miertelnos$¢ moze dochodzic¢ do 100%
(40). Choroba szerzy sie droga horyzontalng i przez
zakazone jaja. U starszych ptakow najczesciej wyste-
puje ostabienie, brak apetytu, senno$¢, nastroszenie
pidr, odwodnienie. Czasem rozwija sie dusznos$¢, Slu-
zowa biegunka z katem barwy biatej. Starsze ptaki
kuleja, stawy sg obrzekte. Czasem wystepuje $lepo-
ta. Natomiast u dorostych ptakow objawy chorobo-
we sg podobne do wystepujgcych w tyfusie (41). Zej-
$ciem choroby jest spadek nie$nosci, zahamowanie
wzrostu i nosicielstwo pateczek Salmonella (42). U pi-
sklat na czoto zmian sekcyjnych wysuwa sie zaha-
mowanie adsorpcji woreczka z6ttkowego, zapale-
nie otrzewnej i posocznica. W powiekszonej kruchej
watrobie wystepuja liczne podtorebkowe wybroczy-
ny. Sledziona i nerki sg obrzekle, czasami z drobny-
mi ogniskami martwicy (2—4 mm). Przy zakazZeniu
aerogennym ptuca sg przekrwione z szarobiaty-
mi drobnymi guzkami martwicy. Ogniska martwi-
cy moga tez wystepowac w miesniu sercowym. Je-
lita sg wypelnione ptynna trescia. Zwtoki starszych
ptakéw sa wyniszczone, anemiczne. Moze wyste-
powac widknikowe zapalenie osierdzia (38). Podej-
rzenie zakazenia Salmonella Pullorum musi by¢ po-
twierdzone izolacja zarazka.

Pastereloza

Na cholere drobiu (fowl cholera) wywotana przez Pa-
steurella multocida choruje ponad 100 gatunkéw pta-
kow wolno zyjgcych (Anseriformes, Galliformes, Chora-
diformes, Pelecaniformes), przy czym bardzo wrazliwe
na zachorowanie jest ptactwo wodne: gesi i kaczki
(43). Dzikie ptaki i gesi towne sg przy tym mobilnym

rezerwuarem i przenosicielem zarazka na duze od-
legtosci (44, 45). Choroba wystepuje w kazdej po-
rze roku, ale najwieksze nasilenie notuje sie¢ w mie-
sigcach jesienno-zimowych. Epizootie pasterelozy
pojawiaja sie nagle i dotycza czasem setek ptakow.
Chtdd i wilgo¢ sg waznymi czynnikami predyspo-
nujacym do masowych zachorowan zimujacych pta-
kéw wodnych.

Ptakiladowe zakazaja si¢ droga erogenng, nato-
miast zakazenie ptakéw wodnych szerzy sie droga
aerozolowa i za posrednictwem wody zanieczysz-
czonej pateczkami Pasteurella. Obecno$¢ materii or-
ganicznej w wodzie umozliwia przezycie zarazka,
przez caty rok woda skazona moze stanowic jego
rezerwuar. Po przechorowaniu rozwija sie nosi-
cielstwo, zarazek jest wysiewany wraz z wydzieling
z jamy dziobowej. Kalomocz nie odgrywa roli w sze-
rzeniu sie choroby, poniewaz Pasteurella jest nisz-
czona przez enzymy przewodu pokarmowego. Sze-
rzeniu sie choroby sprzyja takze kanibalizm ptakéw
padtych na pastereloze (44). CzeSciej choruja ptaki
starsze i doroste. Czesto wystepuja nagte padnie-
cia, szybko rosnie $miertelnos¢, piskleta moga gi-
nac¢ w gniezdzie. Ptaki sg osowiate, wystepuje sini-
ca grzebienia i dzwonkdw, dusznos¢, wyciek §luzu
Z jamy nosowej, wydzielina ropna z jamy dziobo-
wej oraz wodnista lub §luzowa biegunka o kale bar-
wy zielonej. Chore ptaki zbijaja si¢ w grupy. Choroba
z reguly szerzy sie szybko, po 5-12 godz., u bazan-
tow i kuropatw po ok. 48 godz., konczy sie Smier-
cig. Smieré¢ moga poprzedzaé¢ konwulsje, nieskoor-
dynowane trzepotanie skrzydtami, zesztywnienie
iprzyspieszenie oddechu.

Posta¢ przewlekta rozwija sie czesto jako zej-
$cie postaci ostrej. Cechuje sie spadkiem masy ciata,
obrzekiem dzwonkow, zapaleniem stawow lub Scie-
gien, w worku spojéwkowym lub w zatokach podo-
czodotowych gromadzi sie wysiek konsystencji se-
rowatej. W zatokach podoczodotowych tworza sie
ropnie. Zapalenie zatok podoczodotowych czesto
wystepuje u bazantow (46).

W ostrym przebiegu choroby zmiany sg nastep-
stwem rozsianej wewnatrznaczyniowej koagulacji.
Zwykle wystepuja punkcikowate wybroczyny i wy-
lewy krwawe w nasierdziu oraz mie$niu sercowym,
pod btonami surowiczymi, rzadziej na §luzéwce zo-
tadkaiw ttuszczu jamy brzusznej. Gorny odcinek je-
lit, a szczegolnie dwunastnica, s silnie przekrwione.
Jelita zwykle sg pozbawione tresci pokarmowej lub
wypetnia je ptyn barwy zielonkawej, Sluzéwke po-
krywajg wybroczyny krwawe. Watrobai $§ledziona sa
powiekszone, zlicznymi drobnymi ogniskami mar-
twicy (47). Czesto w przekrwionych ptucach wyste-
puja ogniska zapalne. U niosek spotyka sie jaja w ja-
mie otrzewnej, jajnik jest przekrwiony, kule z6ttkowe
zdeformowane i pekajace, ma miejsce ostre rozlegte
zapalenie otrzewne;j.

Postaé przewlekta cechujg zmiany zapalne sta-
wow i pochewek $ciegnistych, dzwonkéw, workow
spojowkowych, zatok podoczodotowych, matzowin
nosowych, ucha srodkowego lub kosci u podstawy
czaszki. U 70—-80% ptakow wystepuje ropne zapa-
lenie workéw powietrznych.
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Kolibakterioza

Przyczyna kolibakteriozy ptakow townych sg sero-
typy Escherichia coli — chorobotwoércze dla ptakéw
(APEC, Avian pathogenic E. coli) i serotypy jedno-
cze$nie chorobotworcze dla ptakéw i dla cztowie-
ka. Wywotuja one u ptakéw townych posocznice,
kolibakterioze uktadu oddechowego, zespoét za-
palenia stawéw i koSci, niekiedy wytwodrcza po-
sta¢ kolibakteriozy (koligranulomatoza), w ktorej
tworza sie ziarniniakowe zmiany w watrobie, jeli-
cie Slepym, $ledzionie, szpiku kostnym i w ptucach.
E. colimoze tez wiktac juz istniejace zakazeniaicho-
roby. Niechorobotwdrcze patotypy E. coli wchodza
w sktad mikrobiomu ptakow (48). Kolibakterioza wy-
stepuje czesciej w hodowlach bazantéw, kuropatw
i przepidrek, natomiast rzadziej u ptakéw townych
w warunkach naturalnych (49). Zrédtem zakazenia
i rezerwuarem pateczek E. coli sg chore ptaki i no-
siciele — siewcy oraz srodowisko zanieczyszczo-
ne katem zawierajacym zarazek. Do zachorowania
usposabiaja czynniki obnizajace odpornos¢ organi-
zmu. Na zakazenie sg wrazliwe wszystkie gatunki
ptakéw, wrotami zakazenia jest uktad oddechowy
i przewdd pokarmowy.

Objawy i przebieg choroby zalezg od gatunku
i wieku ptakéw, zaatakowanych narzad6éw i wspot-
istnienia innych chordb, ktére moze wikta¢ zaka-
zenie E. coli. Nastepstwem zakazenia krwi duzymi
ilociami E. coli z uktadu oddechowego lub prze-
wodu pokarmowego jest bakteriemia prowadzaca
do posocznicy i $mierci lub rozwiniecia sie zaka-
zenia bton surowiczych, osierdzia, stawéw i na-
rzadéw wewnetrznych. Mtode ptaki czesto choru-
jana postac posocznicowa kolibakteriozy, w ktorej
ptaki padaja nagle, a choroba szerzy sie szybko (50).
U osobnikéw, ktore przezyty posocznice, rozwijaja
sie: podostre wtoknikowo-ropne zapalenie workéw
powietrznych, zapalenie worka osierdziowego, to-
rebki watroby i otrzewnej. Rzadziej wystepuje za-
palenie ptuc i stawdw, ktdremu towarzyszg obrze-
ki stawdw i kulawizna, zapalenie szpiku kostnego,
otrzewnej i jajowodu. W kolibakteriozie uktadu od-
dechowego wystepuje dusznos¢, charczenie i kicha-
nie nasilajace sie w miare postepu choroby. W prze-
wlektym przebiegu kolibakteriozy ptaki sg ostabione,
ich wzrost jest zahamowany. Zesp6t chorobowy, za-
palenie stawow i kosci, jest wywotany zakazeniem
mieszanym E. coli i gronkowcami, cechuje si¢ obrze-
kiem stawo6w i kulawizna.

W kolibakteriozie uktadu oddechowego stwier-
dza sie widknikowe zapalenie workéw powietrznych
iworka osierdziowego, torebki watrobowej i otrzew-
nej, powiekszenie i zwyrodnienie watroby, obrzek
sledziony i nerek, niezytowe zapalenie btony Sluzowej
jelit. Ostrg posocznice cechuje nagromadzenie pty-
nuw jamach ciata, powiekszenie watroby i Sledzio-
ny. U ptakow, ktore przezyly posocznice, stwierdza
sie podostre widoknikowo-ropne zapalenie workéw
powietrznych, zapalenie osierdzia, torebki watro-
by, zmniejszenie liczby limfocytéw w bursie Fabry-
cjuszaiw grasicy. Moze wystepowac zapalenie ptuc,
stawdw, szpiku kostnego, otrzewnej i jajowodu (51).
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Paratuberkuloza

Na paratuberkuloze rzadko choruja ptaki dzikie
itowne. Z reguty choruja starsze osobniki. Z ptakéw
townych choruja bazanty, rzadko kaczki i gesi (52).
Najwazniejszym zrédtem zakazenia Mycobacterium
avium subsp. paratuberculosis (MAP, Yersinia pseudo-
tuberculosis) s3 zakazone ptaki i Srodowisko zanie-
czyszczone wydalinami chorych ptakow, z ktorymi
jest wydalany w duzych ilo$ciach. Choroba szerzy
sie ze srodowiska, w ktérym MAP moze przezywac
do roku. Wrotami zakazenia jest przewdd pokarmo-
wy, mozliwe jest zakazenie przez uszkodzong skore.

Przy zachowanym apetycie ptaki stabng, chudng
isa ospate. Migsnie mostka ulegaja zanikowi. Grze-
bien i dzwonki sg blade, czasami majg zabarwienie
z61te. Wystepuje dtugo utrzymujaca sie biegunka,
pidra sa zabrudzone wydalinami. W przypadku za-
jecia przez chorobe szpiku kosci i stawéw wystepu-
je najczesciej jednostronna kulawizna, w przypadku
zajecia stawow skrzydet — ich niedowtad. Zdarza-
ja sie tez nagte padniecia na skutek pekniecia wa-
troby lub $ledziony albo wewnetrznych wylewow
krwi (53). Charakterystyczng zmiang anatomopa-
tologiczna jest obecno$¢ ziarniniakdw w $cianie je-
lit, w powiekszonej watrobie, sledzionie i w szpiku
kostnym pod postacia nieregularnych szarobiatych
guzkéw o serowatym centrum barwy jasnozottej,
ztozonych z komoérek histiocytarnych i limfoidal-
nych. Ich centrum stanowig obumarte komoérki oto-
czone przez komorki olbrzymie. Btona sluzowa je-
lit wykazuje ostry stan zapalny. U ptakéw wodnych
zmiany bardzo czesto dotycza ptuc.

Spirochetoza

Kretkowica (spirochetoza) wywotana przez Borrelia
anserina jest ostrg, podostra lub przewlektg choro-
ba bazantéw, kuropatw i ptakéw dzikich (54). Zré-
dtem zakazenia sg chore ptaki, a transmisja zaraz-
ka odbywa sie za posrednictwem kleszczy z rzedu
Argas (tropiki) i Ornitodorus. Maksymalne nasi-
lenie zachorowan przypada na szczyt aktywno-
$ci kleszczy. W Europie wrdblowate oraz ptaki mi-
grujace i dzikie ptaki morskie moga by¢ zakazone
przez Borrelia garinii, B. valaisiana, B. afzelli i B. burg-
dorferi (55). Zakazenie moze utrzymywac sie przez
dtugi okres w populacji kleszczy, poniewaz bakte-
rie majg zdolno$¢ do transmisji transowarialnej:
kleszcz - jajo » nimfa oraz transstadialnej nimfa
- osobnik dorosty.

Réznorodno$c objawoéw zalezy od zjadliwos$ci
kretkéw, wielkosci dawki zakaznej i czynnikow
usposabiajgcych do zachorowania. Choroba prze-
biega w postaci subklinicznej, szczegélnie u ptakow
wodnych, infekcji o tagodnym przebiegu lub jako
ostra choroba zakazna cechujgca sie 100% zachoro-
walnoscia i $miertelnoscia od 33 do 77%. Przebieg
choroby jest ciezszy u mtodych anizeli u starszych
ptakéw (56). Lagodny przebieg choroby rozpoczyna
sie biegunka, katomocz ma barwe zielona lub z61ta
i zawiera duzo moczanéw. Obserwuje sie depresje,
posmutnienie, sennos$¢, pragnienie, nastroszenie
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pidr, blados¢ grzebienia. Nastepstwem braku ape-
tytu jest wychudzenie. Choroba trwa zwykle od ty-
godnia do dwéch tygodni. W ostrej postaci choroby
objawy sa bardziej nasilone, $miertelno$c¢ jest wy-
soka, pod koniec choroby wystepuje czasem para-
liz skrzydet i koniczyn.

W zakazeniu wysoce zjadliwymi szczepami Bor-
relia anserina silnie powiekszong i zwyrodniatg $le-
dzione barwy ciemnej pokrywaja drobne wybroczy-
ny lub wylewy krwawe. Czasem w obrzektej watrobie
wystepuja ogniska martwicy. Nerki sg powiekszone
iblade. Tresc jelit jest ptynna, barwy zielonej lub z61-
tej, zawiera duza ilo$¢ Sluzu. W obrazie mikroskopo-
wym w §ledzionie cecha charakterystyczna sg na-
cieki ztozone z makrofagéw, komérek limfoidalnych
i ztogi hemosyderyny. Ztogi hemosyderyny wyste-
puja tez w komodrkach Kupfera watroby.

Mykoplazmoza

W wielu krajach mykoplazmozy sa najwazniejszymi
chorobami ptakéw townych (57). Mycoplasma galli-
septicum jest chorobotwoércza dla bazantdw, prze-
piérek i kuropatw, a M. cloacale, M. anatis, M. anse-
ris zakazaja dzikie ptactwo wodne (58). U bazantéw
i przepioérek czesSciej niz M. gallisepticum wyste-
puja M. glycophilum, M. gallinaceum i M. pullorum.
Szczepy M. gallisepticum i M. synoviae réznig sie za-
kazno$cia i zjadliwo$cig, czasem wywotuja bezob-
jawowe zakazenia worka spojéwkowego, zatok po-
doczodotowych i tchawicy (59). Zrédlem zakazenia
mykoplazmami sg wydzieliny i katlomocz chorych
ptakow. Wrotami zakazenia jest uktad oddechowy,
u ptakéw wodnych ponadto uktad rozrodczy. Za-
kazenie szerzy sig¢ drogq horyzontalng i wertykal-
na, u ptakéw townych najczesciej droga aerozolo-
wa podczas kontaktéw bezposrednich ptakéw oraz
ze Srodowiska zanieczyszczonego katem i wydzie-
linami chorych ptakéw, natomiast u ptakéw wod-
nych szerzy sie ponadto przez kontakty ptciowe. Za-
kazenie M. gallisepticum, M. meleagrdis i M. synoviae
szerzy sie z pokolenia na pokolenie za pos$rednic-
twem jaj od chorych ptakow. Stres zwigzany z se-
zonem rozrodczym zwieksza podatno$¢ dorostych
ptakéw na chorobe.

Na mykoplazmoze wywotana przez M. gallisepti-
cum choruja bazanty, kuropatwy i przepiorki w kaz-
dym wieku, ale najwiecej przypadkow notuje sie
u starszych ptakéw. Objawy narastajg powoli. Cho-
robe cechuje przewlekly przebieg i nasilone zapa-
lenie zatok, kichanie, zapalenie spojowek z obfitym
wodnistym wyciekiem z workéw spojéwkowych, wy-
ciek z otwordw nosowych, zmniejszona ruchliwo$é
i ostabienie wzrostu (60). Te objawy najczesciej ob-
serwuje sie w hodowlach bazantdéw, rzadziej u pta-
kow wolno zyjacych (61). Wtérne zakazenia wiruso-
we i bakteryjne zaostrzaja objawy i zamazujg obraz
choroby. Smiertelno$¢ jest najwyzsza u pisklat ba-
zantow wieku 7-14 dni.

M. synoviae jest przyczyna zapalenia staw6éw i po-
chewek $ciegnistych, ktdrym towarzyszy, kula-
wizna, obrzek stawdéw, spadek niesnoSci. Niektore
szczepy mykoplazm powoduja tez zapalenie workéw

powietrznych. W zakazeniach M. synoviae zwykle brak
zmian w gérnych drogach oddechowych, moze jed-
nak by¢ zapalenie workdéw powietrznych. W postaci
stawowej wystepuje wysiek o konsystencji ciagliwej
w jamach zajetych stawéw, nadzerki btony mazio-
wej i pochewek $ciegnistych, zgrubienie tkanek wo-
kot chorych stawow. Nerki sg zwykle powigkszone,
niekiedy pokryte ztogami moczanéw.

Stafylokokoza

U ptakéw townych zakazenie gronkowcami (stafy-
lokokoza) wystepuje czesciej anizeli zakazenie pa-
ciorkowcowe (streptokokoza). Chorujg wszystkie ga-
tunki ptakow, a u ptakéw townych choroba wystepuje
w hodowlach bazantdéw, przepiérek i kuropatw. Rza-
dziej choruja wolno zyjace ptaki (62). Staphylococcus
spp., wystepuje powszechnie w $rodowisku i stano-
wi integralny sktadnik mikrobiomu skéry oraz bton
$luzowych. Dopiero na skutek spadku odpornosci
zwigzanej ze stresem lub innymi chorobami atakuja
ostabiony organizm. Na skutek pasazowania przez
wrazliwe ptaki moga sie uzjadliwia¢. W przewaza-
jacej liczbie przypadkéw stafylokokoze ptakow wy-
wotuje Staphylococcus aureus (63, 64). Wrotami zaka-
zenia sg najczesciej rany i otarcia skory prowadzace
do zapalenia skory i/lub tkanki podskérnej (celluli-
tis) U pisklat wrotami zakazenia jest tez pepowina.
Wysoce patogenne szczepy gronkowca moga zaka-
zac ptaki przez przewdd pokarmowy lub przez uktad
oddechowy. Choroba szerzy sie przez kontakty pta-
kéw chorych ze zdrowymi oraz ze Srodowiska zanie-
czyszczonego przez gronkowce.

Posocznica gronkowcowa, ktéra jest zakaze-
niem ogdlnoustrojowym wywotanym przez szcze-
py o wysokiej zjadliwoSci, koniczy sie szybko pad-
nieciem duzego odsetku ptakow. Zapalenie stawoéw
skrzydet lub noég jest procesem przewlektym, trwa
od kilku dni do kilku tygodni, cechuje je bolesno$¢
i obrzek stawdw nég lub skrzydet. Moze dotaczyé
sie zapalenie szpiku kostnego. Wystepuje kulawi-
zna, ptaki przysiadaja lub leza na mostku, ich pidra
sanastroszone, brudne. W zajeciu procesem choro-
bowym stawow skrzydet skrzydta opadajg i wyste-
puja trudnosci w lataniu.

Posocznice charakteryzuje przekrwienie watro-
by, $ledziony, nerek i ptuc, drobne ogniska martwicy
w watrobie. W ogniskach martwicy wystepuja licz-
ne heterofile i skupiska gronkowca. Chore stawy sa
obrzekte, jamy stawowe wypetnia wysigek surowi-
czo-wiéknikowy, czasami wysiek ropny, powierzch-
nie staw6w sa chropowate. U ptakéw wodnych wy-
stepuje witéknikowe zapalenie stawéw. W zapaleniu
skory w skorze, migéniach i tkance podskérnej wy-
stepuja liczne ropnie, wybroczyny i wylewy krwawe.

Streptokokoza

Streptokokoza (zakazenie paciorkowcowe) jest cho-
roba wszystkich gatunkéw ptakéw, ktéra przebiega
w postaci ostrej posocznicy lub w postaci chroniczne;j.
CzeSciej choruja ptaki whodowlach anizeli ptaki dzi-
kie. Paciorkowce wywotujg takze zakazenia wtédrne,
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przez co wiktajg inne choroby. Najczesciej przyczy-
ng choréb ptakow sg S. zooepidemicus, S. dysgalac-
tiae, S. avium, S. gallolyticus, S. gallinaceum, S. mutans,
S. pluranimalium i S. avium (65).

Chore ptaki, bezobjawowi nosiciele paciorkow-
cow i srodowisko nie tylko sa zrédtem zakazenia,
ale tez rezerwuarem paciorkowcdéw (66). Zaraz-
ki zakazaja przez otarcia i rany skory, przez prze-
wo6d pokarmowy i uktad oddechowy. W przypadku
uzjadliwiania sie witasnej mikroflory paciorkow-
cowej lub ostabienia organizmu wrotami zakaze-
nia staje sie miejsce lokalizacji paciorkowcow w or-
ganizmie, np. jama nosowa, skora. Infekcja szerzy
sie zaréwno droga kontaktéw bezposrednich po-
miedzy ptakami, jak i ze Srodowiska zanieczysz-
czonego paciorkowcami.

Zakazeniom paciorkowcowym towarzyszy wie-
le, czesto réznorodnych, objawéw zaleznych od ro-
dzaju paciorkowcdw, zaatakowanych narzadéw, ga-
tunku i stanu zdrowia ptakéw. NajczeSciej wyrdznia
sie posocznice o przebiegu ostrym oraz zakazenia
miejscowe stawow, Sciegien, uktadu oddechowe-
go lub poszczegoblnych narzadéw: spojowek, wsier-
dzia, watroby, nerek.

Przyczyna posocznicy jest S. mutans u gesiiu dzi-
kich ptakéw wodnych. Okres wylegania choroby
wynosi od jednego dnia do kilku tygodni. Chorobe
cechuje osowienie, apatia, nastroszenie pior, duza
$miertelno$¢. Posocznice u kaczek moze wywotac
S. suis serotyp 9, u kaczek ponadto S. bovis (67). Ce-
chuje sie ona nagtymi padnieciami duzej liczby pta-
kow niezaleznie od wieku, ostabieniem koniczyn, za-
burzeniem koordynacji ruchéw.

W infekcjach uktadu oddechowego wystepuje wod-
nisty wyciek z workow spojowkowych, przekrwienie
spojowek, wyciek z otworéw nosowych, dusznos$c.
Nie zawsze wystepuja wszystkie te objawy, rézne
tez moze by¢ ich nasilenie. Infekcje paciorkowco-
we watroby charakteryzujg sie spadkiem masy cia-
a i biegunka o zielonym zabarwieniu katu. Zajecie
miesénia serca lub wsierdzia powoduje chronicz-
ne problemy z oddychaniem i ostabienie. Natomiast
w zakazeniu opon mézgowych dominuje ostabienie
koordynacji ruchowej, utrata rownowagi lub skrece-
nie (przechylenie) glowy. Paciorkowcowe zapalenie
stawow najczesciej dotyczy stawdéw nog i skrzydet,
objawia sie ich bolesnoScia, obrzekiem, trudnoScia-
mi ruchowymi. Infekcji przewodu pokarmowego to-
warzyszy biegunka i obrzek tutowia na skutek na-
gromadzenia duzej ilo$ci ptynu w jamie brzusznej.
Moze tez mie¢ miejsce zajecie uktadu rozrodczego,
co prowadzi do zaburzenia owulacji i nieptodnosci,
zakazenia i $mierci zarodka w jaju.

Zmiany sekcyjne zaleza od charakteru choroby,
rodzaju paciorkowca i gatunku ptakéw. W posocz-
nicy watroba jest krucha i blada, z drobnymi pod-
torebkowymi ogniskami martwicy. Narzady we-
wnetrzne s przekrwione, obrzekte, barwy zottej
lub lekko pomaranczowej, czasem s3 pokryte su-
rowiczo-wtéknikowym lub surowiczo-krwistym
wysiekiem. Gdy posocznicy towarzyszy zajecie sta-
woOw, sg one wypelnione serowata masa barwy zottej.
Natomiast w zapaleniu wsierdzia na tle posocznicy
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wystepuja w narzadach wewnetrznych zawaty. Pa-
tognomoniczng zmiang w posocznicy spowodowa-
nej przez S. gallolyticus jest (z reguty u gotebi) mar-
twica mie$ni piersiowych. Posocznice spowodowang
przez S. mutans charakteryzuja dodatkowo: prze-
krwienie tkanek miekkich gtowy, zapalenie spojo-
wek, u gotebi wybroczyny i wylewy krwawe w mie-
$niach szkieletowych i tkance podskoérnej, w jamach
ciata wysiek surowiczo-witéknikowy pokrywaja-
cy tez torebke watroby, worki powietrzne i worek
osierdziowy. Zajete stawy sg wypetnione wysie-
kiem, niekiedy ropnym, chrzastki stawowe moga
by¢ uszkodzone (68).

Rozyca

Ptaki moga by¢ bezobjawowymi nosicielami Erysi-
pelothrix insidiosa (E. rhusiopathiae), za$ ptaszyniec
Dermanyssus gallinae przyczynia sie do rozprzestrze-
nienia zakazenia. Na r6zyce choruja bazanty, prze-
pidrki i ptaki dzikie (wréble, gotebie, bociany). Cho-
re i martwe ptaki oraz rodowisko zanieczyszczone
przez wtoskowca rozycy jest najwazniejszym Zrod-
tem zakazenia. Wrotami zakaZenia sg uszkodzona
skora i btony Sluzowe, przede wszystkim przewodu
pokarmowego (69). Objawy rézycy nie sa charakte-
rystyczne. Moze pojawic sie zasinienie na pozba-
wionych pidr partiach skdry, moga tez wystepowac
objawy ogdlne w postaci posmutnienia, utraty ape-
tytu, biegunki, nagtych padnig¢ i kulawizny. Nie-
$nosc¢ spada.

Zmiany sekcyjne $wiadcza o posocznicy. W chro-
nicznym przebiegu choroby stwierdza sie zapale-
nie wsierdzia i witdknikowo-ropne zapalenie sta-
wow. Wyniki badania bakteriologicznego, testu PCR
lub testu immunofluorescencji tgcznie ze zmianami
sekcyjnymi przesadzaja o rozpoznaniu.

Jersinioza

Przypadki jersiniozy wywotane przez Yersinia en-
terocolitica opisano u bazantdw, przepiorek, dzikich
kaczek (70). Migrujace dzikie kaczki sa nosicielami
i wektorami zarazka (71). Zrédlem zakazenia sa cho-
re ptaki i zanieczyszczona zarazkiem woda, gleba
oraz gniazdo. Y. enterocolitica wystepuje tez w $cie-
kach i wodach powierzchniowych. Wrotami zaka-
zenia jest przewod pokarmowy, ale moze by¢ tez
uktad oddechowy i rany. Do zachorowania usposa-
bia obnizenie odpornosci organizmu na tle stresow
lub niedozywienia.

Objawy choroby rzadko sg obserwowane u ptakow
wolno zyjacych. Najczesciej sa to zakazenia bezob-
jawowe lub posocznica charakteryzujaca sie oso-
wieniem, wodnistym wyciekiem z workéw spojow-
kowych i dziobu oraz biegunkg. Posocznicy moga
towarzyszy¢ objawy nerwowe w postaci skretu szyi
i gtowy, drgawek, niedowtadéw, zaburzen w chodzie
ilocie. W posocznicy wystepuje powiekszenie watro-
by i §ledziony, spotyka sie liczne ogniska martwicy
W watrobie, w migsniu sercowym, czasami w Sledzio-
nie i ptucach, ptyn w worku osierdziowym, zapale-
nie, a niekiedy owrzodzenie jelit §lepych.
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Kampylobakterioza

Pateczki Campylobacter wystepuja w przewodzie po-
karmowym wielu gatunkéw zwierzat domowych
oraz wolno zyjacych ptakéw dzikich i hodowlanych
(72, 73). W Polsce gesi biatoczelne i kaczki krzyzow-
ki sg Zzrédtem zakazenia pateczkami Campylobac-
ter (74). Najczesciej zakazenie wywotujg toleruja-
ce temperature Campylobacter jejuni, C. coliiC. lardis
(75). Dominuje bezobjawowe nosicielstwo pateczek
Campylobacter.

Pateczki Campylobacter sa wysiewane z odchodami
ptakéw chorych i nosicieli, zanieczyszczajg Srodowi-
sko, pokarm i wode. Dominuje zakazenie alimentar-
ne za posrednictwem pokarmu i wody zanieczysz-
czonej przez pateczki Campylobacter.

Postac jawna choroby wystepuje rzadko, dominu-
ja zakazenia bezobjawowe przewodu pokarmowego.
Mtode ptaki choruja na postac jelitowa kampylobak-
teriozy, ktora cechuje osowienie, biegunka, niekie-
dy z domieszka Sluzu i krwi, oraz postepujace wy-
chudzenie. Smiertelno$é jest niska. W jawnej postaci
choroby stwierdza sie wychudzenie, duza ilo$¢, pty-
nu czasem z domieszka Sluzu i krwi w zmienionych
zapalnie jelitach cienkich i §lepych. Oprdcz zmian
w jelitach wystepuja drobne ogniska nekrotyczne
w watrobie, powiekszenie §ledziony i ptyn w worku
osierdziowym (76).

Martwicze zapalenie jelit

Clostridium perfringens typ A, w mniejszym stop-
niu C. perfringens typ C wywotuja martwicze zapa-
lenie jelit u dzikich ptakéw oraz u ptakéw wodnych,
szczegollnie u kaczek krzyzéwek, dzikich gesi i pta-
kéw brodzacych (77). Chorobotwoérczos¢ Clostridium
perfringens typ A jest spowodowana przez o toksy-
ne, a C. perfringens typ C przez o toksyne i  toksyne
(78). Odsetek zachorowan nasila si¢ w okresie mi-
gracji ptakéw, poniewaz zmienia sie gwattownie
na skutek zmiany pozywienia mikroflora jelit, ktdra
umozliwia namnozenie si¢ laseczek Clostridium w je-
litach i produkcje letalnych enterotoksyn. Rezerwu-
arem Clostridium perfringens jest przewod pokarmo-
wy zwierzat, Srodowisko (woda, gleba, osady denne,
rosliny) i odchody chorych zwierzat.

Objawy martwiczego zapalenia jelit s3 spowo-
dowane toksemiga. Okres inkubacji choroby wynosi
1-3 dni, choroba rozpoczyna sie¢ nagtymi upadka-
mi. Ptaki chore sg apatyczne, ostabione, wystepu-
je biegunka, kat jest ma konsystencje ptynna i bar-
we szarozielonag lub jest suchy, ciemny, z domieszkg
krwi i $luzu, wystepuje nastroszenie pior. Najczesciej
chore ptaki padaja po kilku- lub kilkunastu godzi-
nach. Jednak bardzo czesto jedynym objawem mar-
twiczego zapalenia jelit jest nagly wzrost §miertel-
noSci ptakéw.

W martwiczym zapaleniu jelit najwazniejsze
zmiany dotycza jelit cienkich, gtéwnie jelita bio-
drowego, czasem tez i dwunastnicy, ktdre sg balo-
nowato rozdete, pokryte drobnymi wybroczyna-
mi i wypelnione cuchngcym bragzowym ptynem. Na
przebiegu catego jelita lub tylko w czesci jelita bardzo

czesto wystepuje gruby pseudobtoniasty nalot ko-
loru od szarego do ciemnobrazowego, przypomina-
jacy wygladem frotowy recznik. Zawsze pod toreb-
ka w powiekszonej watroby wystepuja liczne biate,
smugowate ogniska martwicy. Czasem powiekszo-
na jest sledziona. W tresci jelitowej i w ogniskach
martwicy sg obecne liczne laseczki Clostricium per-
fringens. W preparatach histologicznych wystepu-
ja zmiany charakterystyczne dla martwiczego za-
palenia jelit z silnymi zmianami nekrotycznymi
zlokalizowanymi w §luzéwce, podSluzéwce i mie-
$niéwece Sciany jelit cienkich, rozsiane wybroczyny
oraz nacieki komoérek jednojgdrzastych obejmuja-
ce skrdcone lub zanikajace kosmki jelitowe. Naczy-
nia blaszki wtasciwej jelita sg rozszerzone. Dodat-
kowo moze wystepowac ostre zlepiajace zapalenie
otrzewnej. Naczynia blony §luzowej jelit objetych
procesem chorobowym sa rozszerzone, zawieraja
zakrzepy krwi (77).

Listerioza

Na listerioze choruje wiele gatunkéw ptakow tow-
nych, w tym bazanty, dzikie kaczki, przepidrki,
choruja takze dzikie ptaki (79). Pateczki Listeria sa
obecne w organizmie chorych zwierzat i nosicieli,
w wodzie, glebie, $ciekach, kiszonkach i na rosli-
nach (80). Ogromna wiekszo$¢ przypadkow listerio-
zy u ptakdéw wywotuje Listeria monocytogenes, rzadko
L. seeligeri i L. ivanovii (81). Najwazniejszym zrodiem
zakazenia sa zanieczyszczone przez pateczki Liste-
ria $rodowisko, chore ptaki i bezobjawowi nosicie-
le. Listerioza szerzy sie za posrednictwem pokarmu
zanieczyszczonego przez L. monocytogenes, droga
powietrzno-pylowa oraz przez bezposredni kon-
takt ptakéw chorych z ptakami zdrowymi. Wrota-
mi zakazenia sg: przewdd pokarmowy, uszkodzona
skora, btony $luzowe uktadu oddechowego, a tak-
ze spojowka oka. Dzikie ptaki sg waznym rezerwu-
arem pateczek Listeria.

Najczesciej ptaki sg bezobjawowymi nosiciela-
mi paleczek Listeria lub choroba przebiega w formie
subklinicznej, trwajacej kilka dni, ktora przechodzi
w jawna postac choroby pod wptywem stresu, zaka-
zen wirusowych lub salmonelozy. W jawnej postaci
choroby dominuje ostra posocznica, rzadziej zapa-
lenie opon mézgowych i mézgu. Najczesciej u poje-
dynczych ptakéw wystepuje tylko czes¢ ponizej opi-
sanych objaw6w: brak koordynacji ruchowej, ataksja,
chwiejny krok, upadki, ruchy manezowe, posmut-
nienie, ogélne ostabienie, wychudzenie, zahamo-
wanie wzrostu, spadek niesnosci, skret glowy i szyi,
drgawki, biegunka.

U bazantéw wystepuje depresja, spadek apetytu,
opadanie pidr, trudnosSci w staniu i poruszaniu sig,
skret glowy i szyi. U czesSci ptakdw wystepuje bie-
gunka o zoéttawobialym zabarwieniu katomoczu.
Bazanty padaja w ciggu dwéch dni od chwili poja-
wienia sie pierwszych objawéw choroby (82). Pa-
dte ptaki sa wychudzone, watroba jest powiekszona
i przekrwiona z drobnymi poddorebkowymi wyle-
wami krwi. Pod torebkg obrzektej Sledziony wyste-
puja punkcikowate wybroczyny. Powigkszone nerki
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czasem majg czerwone zabarwienie. Cze$ci ptuc sa
zwatrobiate, pokryte wylewami krwi. Miesien ser-
cowy wykazuje zmiany zwyrodnieniowe, mézg ma
szare zabarwienie. Najwazniejszymi zmianami hi-
stopatologicznymi s3 naciek i proliferacja makro-
fagoéw w narzadach migzszowych, ograniczone za-
palenie opon mézgowych i mézgu, przekrwienie
i zwyrodnienie mie$nia sercowego (83).

Rozpoznanie

Rozpoznanie chor6b ptakéw townych nastrecza wiele
trudnos$ci. Do$¢ rzadko bowiem obserwuje sie obja-
wy kliniczne u chorych ptakéw — zaréwno ze wzgle-
du na trudnosci obserwacji ptakéw na wolnosci, jak
inaliczbe jednocze$nie chorych osobnikéw. Liczba
ptakéw padtych jest tez niewielka, przy tym zwto-
ki czesto ulegaja procesom gnilnym o réznym nasi-
leniu. Powoduje to, Ze zmiany anatomopatologicz-
ne s3 trudne do uchwycenia. W rozpoznaniu choréb
bakteryjnych zalecang metoda sg badania bakterio-
logiczne i techniki biologii molekularnej, zwlaszcza
PCR. Przyzyciowo stosuje sie w niekt6érych chorobach
badanie serologiczne.

W gruzlicy objawy, a zwtaszcza charakterystyczne
zmiany anatomopatologiczne tgcznie z obecnoscia
kwasoodpornych pratkéw w preparatach mikrosko-
powych z gruzetkéw, wystarczaja do rozpoznania,
ktére mozna uzupeini¢ badaniem histopatologicz-
nym gruzetkow. W przypadku braku zmian po$miert-
nych przy podejrzeniu gruzlicy wskazana jest izolacja
pratkéw z watroby i Sledziony, w przypadku rozkta-
du gnilnego ptaka ze szpiku kostnego lub badanie te-
stem PCR. Pratki gruzlicy od zywych ptakéw izoluje
sie z katu lub zwymazéw z tchawicy (83). W hodow-
lach bazantow i przepidrek oprocz badan bakterio-
logicznych stosuje sig tuberkulinizacje tuberkuling
ptasiaitest ELISA. Rozpoznanie jest tatwiejsze, gdy
masowo padaja ptaki lub sg zaburzone legi.

Diagnostyka choroby wywotanej przez S. Enteri-
tidis obejmuje badanie bakteriologiczne katomoczu
lub wymazéw ze steku chorych i padtych ptakéw.
Izolaty typuje sie biochemicznie, serologicznie, te-
stem PCR, technika Maldi-Tof. W badanych przyzy-
ciowych wykorzystuje sie diagnostyke serologiczna,
przy uzyciu komercyjnych zestawéw testéw ELISA.

W tyfusie podejrzenie choroby powziete na pod-
stawie objawdw klinicznych i zmian anatomopa-
tologicznych nalezy potwierdzi¢ badaniami labo-
ratoryjnymi, ktére obejmuja izolacje S. Gallinarum
z wymazdw ze steku oraz posiewdw z watroby, $le-
dziony, tresci jelit Slepych. Przyzyciowo bada si¢ krew
testem aglutynacji lub testem ELISA. U ptak6w wol-
no zyjacych czesto uzyskuje sie wyniki fatszywie do-
datnie w badaniu serologicznym.

Pastereloze podejrzewa sie na podstawie obecno$-
ci punkcikowatych wybroczyn w nasierdziu i mie-
$niu sercowym oraz ognisk martwicy w watrobie,
u ptakéw wodnych na podstawie nagtych maso-
wych padnieé ptakéw zimujacych. O ostatecznym
rozpoznaniu decyduje izolacja zarazka z chorobo-
wo zmienionych tkanek w przypadkach przewle-
ktych, z krwi z serca w ostrym przebiegu choroby.
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W badaniach serologicznych w celach diagnostycz-
nych wykorzystuje sie test ELISA, natomiast do iden-
tyfikacji izolatow pateczek Pasteurella testy zahamo-
wania hemaglutynacji i aglutynacji mikroskopowe;j.
W preparatach odciskowych z watroby lub w rozma-
zach krwi barwionych metodg Grama w posocznicy
wystepujg drobne Gram-ujemne pateczki. P. multoci-
da izoluje sie z 62,5% watréb chorych bazantéw (85).

W kolibakteriozie pewng wskazdwka sa nagte
padniecia ptakéw. I1zolacja w czystej hodowli E. coli
z krwi pobranej z serca i watroby oraz obecno$¢
zmian anatomopatologicznych §wiadczy o pier-
wotnej lub wtérnej kolibakteriozie. W odrdznieniu
od szczepow E. coli patogennych dla innych gatun-
kéw zwierzat szczepy izolowane od ptakow z reguty
nie hemolizujg na agarze z dodatkiem 5% krwi ba-
raniej. Do identyfikacji pateczki okreznicy stosuje
sie testy API 20E. W laboratoriach specjalistycznych
w te$cie multiplet-PCR wykrywa si¢ na plazmidach
geny wirulencji (51).

Objawy kliniczne, ktdre nasuwajg podejrzenie pa-
ratuberkulozy, nalezy zweryfikowa¢ na podstawie
zmian anatomopatologicznych i obecnosci kwaso-
opornych pratkdw w preparatach ze zmian choro-
bowych. W identyfikacji MAP wykorzystuje sie test
PCR. W hodowlach ptakéw townych do przyzycio-
wego wykrywania zakazonych ptakow uzywa sie
testu tuberkulinowego z joning oraz testéw sero-
logicznych: aglutynacji z kropla krwi i testu ELISA
z surowicg krwi.

Objawy kliniczne i zmiany anatomopatologiczne
sq pomocne w ustaleniu przyczyny choroby wywota-
nej przez Borrelia anserina. U zywych ptakow o wyni-
ku dodatnim $wiadczy obecno$ci kretkdw w badaniu
mikroskopowym kropli krwi w ciemnym polu widze-
nia. Pomocne jest badanie krwi testem PCR i bada-
nia serologiczne. Badanie poSmiertne polega na spo-
rzadzaniu preparatow histologicznych z narzadéw
chorobowo zmienionych ogladanych w mikroskopie
z ciemnym polem lub w preparatach barwionych np.
metoda Giemsy. Bada sie tez pod mikroskopem ka-
tomocz na obecno$é B. anserina.

Rozpoznanie mykoplazmozy opiera sie na izo-
lowaniu mykoplazm i ich identyfikacji testami bio-
chemicznmi i serologicznymi (85). W badaniach
wykorzystuje sie, chorobowo zmienione narzady,
homogenaty tkanek, aspiraty z zatok podoczodoto-
wych lub jam stawowych, zéttko jaja, zarodki. Bada-
nie zywych ptakow fownych w testach serologicznych
jest stosowane w badaniach przesiewowych w sta-
dach hodowlanych. Najcze$ciej w tym celu stosuje
sie test szybkiej aglutynacji z surowica, test ELISA
lub test zahamowania hemaglutynacji. W handlu sa
dostepne zestawy diagnostyczne (86).

Izolacja gronkowcow z chorobowo zmienionych
narzadéw iich identyfikacja (test API STAPH), tacz-
nie z objawami klinicznymi i zmianami sekcyjny-
mi, przesadza o rozpoznaniu stafylokokozy. Takze
w przypadku streptokokozy, ze wzgledu na rézno-
rodnos¢ objawdw, o rozpoznaniu decyduje wynik
badania bakteriologicznego padtych ptakow. Ma-
teriatem do badan bakteriologicznych najczesciej sa
watroba, $ledziona, serce, tres$¢ stawéw. Przyzyciowo
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w przypadku podejrzenia infekcji paciorkowcowej
mozna przeprowadzi¢ badania serologiczne: test
aglutynacji lateksowej lub test ELISA. Sa one mozli-
we do przeprowadzenia w hodowlach bazantéw, ku-
ropatw i przepidrek (87).

Rozpoznanie jersiniozy opiera sie na izolacji Y. en-
terocolitica z wymazow ze steku i narzadéw we-
wnetrznych. Najlepsze wyniki w diagnostyce daje
zastosowanie testu PCR. O rozpoznaniu kampylo-
bakteriozy decyduje badanie bakteriologiczne pole-
gajace na wykazaniu obecnosci Campylobacter w od-
chodach, badanie hodowlane i identyfikacja zarazka
metoda PCR.

W martwiczym zapaleniu jelit zmiany w jelitach
i watrobie sg na tyle typowe, ze badania bakterio-
logiczne mozna ukierunkowa¢ na izolacje, identy-
fikacje beztlenowych bakterii z rodzaju Clostridium.
W preparatach mikroskopowych sporzadzonych
z zeskrobiny patologicznie zmienionej Sciany jeli-
ta barwionych metoda Grama wystepuja liczne la-
seczki oraz ztogi martwych komoérek. Izolacja za-
razka i wykrycie a-toksyny Clostridium perfringens
i Clostridium colinum wbadanym materiale, przyzy-
ciowo przeciwciat dla tej toksyny we krwi chorych
ptakéw testem ELISA umozliwiaja bezbtedne roz-
poznanie choroby.

W przypadku listeriozy izolacja Listeria monocy-
togenes lub dodatni wynik PCR bez towarzyszacych
zmian chorobowych nie we wszystkich przypad-
kach wskazuje na pateczki Listeria jako na pierwotng
przyczyne choroby i §mierci. Ptaki moga bowiem by¢
bezobjawowymi nosicielami tego zarazka.
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