
Ptaki łowne, które żyją w naturalnym środowi-
sku i są pozyskiwane przez człowieka podczas 

polowań, stanowią – oprócz ważnego składnika 
biocenozy – źródło cennych produktów spożyw-
czych (1, 2). W Polsce do ptaków łownych z rodzi-
ny kurowatych zalicza się jarząbka, bażanta i kuro-
patwę; z kaczkowatych – gęś gęgawą, gęś zbożową, 
gęś białoczelną, krzyżówkę, cyraneczkę, głowienkę 
i czernice; z rodziny bekasowatych – słonkę i kszy-
ka; z rodziny chruścieli – łyska. Czasem wolno ży-
jące ptaki odgrywają rolę negatywną przez udział 
w rozprzestrzenianiu chorób zakaźnych, często 
pełniąc rolę rezerwuarów i siewców wirusów, bak-
terii oraz pasożytów zwierząt i człowieka (3, 4). 
Wędrujące ptaki przenoszą na duże odległości z te-
rytoriów endemicznych zoonozy i choroby zakaź-
ne zwierząt. Dobitnym tego przykładem jest decy-
dująca rola, jaką odgrywa kilkadziesiąt gatunków 
ptaków w epidemiologii gorączki Zachodniego Nilu. 
W ich organizmie replikuje się wirus i przenoszą 
chorobę na duże odległości (5, 6). Ptaki odgrywa-
ją też znaczną rolę w transmisji kleszczy z rodzaju 
Ixodes zakażonych przez Borrelia burgdorferi, przy-
czyniają się do szerzenia boreliozy (7). Dzikie pta-
ki zakażają się bakteriami chorobotwórczymi prze-
wodu pokarmowego, takimi jak pałeczki Salmonella 
i Campylobacter, podczas odwiedzania śmietników, 
wysypisk, ścieków, a następnie stają się źródłem za-
każenia dla ludzi i drobiu oraz przenośnikiem tych 
enteropatogenów na tereny, na których uprzednio 
one nie występowały, co przyczynia się do wystę-
powania nowych ognisk chorób (8, 9, 10). Wody po-
wierzchniowe i górskie potoki są zanieczyszczo-
ne przez Campylobacter jejuni pochodzącą nie tylko 
z odchodów bydła, ale i dzikiego ptactwa (11). Pa-
łeczki Yersinia enterocolitica i Listeria spp. zasiedla-
ją przewód pokarmowy ptaków, które są siewcami 
tych zarazków (12).

Organizm ptaków łownych zasiedlają okresowo 
lub przez całe życie różne populacje drobnoustro-
jów i pasożytów. Wśród drobnoustrojów dominują 
saprofity i komensale, rzadziej występują drobno-
ustroje chorobotwórcze – zarówno dla ptaków, in-
nych gatunków zwierząt, jak i dla człowieka. Skład 
jakościowy i ilość mikroflory jest typowy dla okre-
ślonego gatunku oraz przedziału wiekowego ptaków 
i tworzy mikrobiom (13). Zwykle drobnoustroje sa-
profityczne i komensale spełniają funkcję ochronną, 
dzięki współzawodnictwu o miejsce oraz o pokarm 
z drobnoustrojami warunkowo chorobotwórczymi 
i patogenami. Natomiast drobnoustroje jednocześ-
nie chorobotwórcze dla zwierząt i człowieka (zoo-
notyczne) stanowią zagrożenie dla zdrowia i czasem 
też i dla życia ludzi, którzy kontaktują się ze zwie-
rzętami, produktami spożywczymi pochodzenia 

zwierzęcego lub ze środowiskiem przez nie zanie-
czyszczonym.

Niemniej bakterie chorobotwórcze stanowią waż-
ną grupę dla ptaków, które odpowiadają za bakterio-
zy ptaków łownych. Skala zagrożeń tymi bakteriami 
jest różnorodna i zależy nie tylko od charakteru pa-
togenów atakujących ptactwo łowne, ale też w dużym 
stopniu jest uwarunkowana stopniem odporności na-
turalnej i nabytej ptaków (14), charakteru i stopnia 
zanieczyszczenia środowiska, dróg oraz sposobów 
transmisji patogenów, ich zdolności przeżycia poza 
organizmem ptaka. Zmiany w niszach ekologicz-
nych zasiedlanych przez ptaki zwiększają możliwość 
transmisji patogenów pomiędzy różnymi gatunka-
mi ptaków, zwierzętami udomowionymi i dzikimi, 
a także ich przeniesienie na człowieka (15). Właści-
wość patogenów do przekraczania barier między-
gatunkowych i zakażania wielu różnych gatunków 
jest duża, co umożliwia ich przeżycie.

Czynniki ryzyka

Pojawienie się choroby zakaźnej w populacji pta-
ków łownych, jej przebieg i zejście zależy ściśle od 
działania czynników ryzyka. Eliminacja lub osłabie-
nie działania tych czynników zapobiega pojawianiu 
się chorób, a także umożliwia podejmowanie sku-
tecznych postępowań w przypadku już istniejących 
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chorób. Do najważniejszych czynników ryzyka w cho-
robach infekcyjnych należą źródła zakażenia i moż-
liwość szerzenia się zarazka ze źródła zakażenia na 
gatunki ptaków podatnych na zakażenie zarazkiem 
obecnym w źródle zakażenia. Już sama likwidacja 
źródła zakażenia zapobiega rozwojowi choroby, na-
tomiast likwidacja transferu zarazka lub zmniejsze-
nie podatności na zakażenie, względnie obydwu tych 
składników, hamują szerzeniu się choroby przy ist-
niejącym źródle zakażenia (16, 17).

Zagęszczenie (crowding) jest ważnym czynni-
kiem ryzyka. Przy dużym zagęszczeniu ptaków 
możliwość bezpośredniego przekazywania zarazka 
z chorych ptaków na ptaki zdrowe ulega zwiększe-
niu, dochodzi też do silnego zanieczyszczenia pato-
genami środowiska bytowania ptaków, pożywienia 
i rezerwuarów wody. Zanieczyszczone środowisko, 
pokarm i woda stają się wtórnym źródłem zakaże-
nia (18). Niepoślednią rolę jako czynnik ryzyka od-
grywa krążenie zarazków w określonych zespołach 
ekologicznych, jakie stanowią rezerwuary zaraz-
ków, w których zarazki namnażają się i przeżywa-
ją (19). Dzikie gryzonie są rezerwuarem zarazka dla 
zakażenia pałeczkami Salmonella, Leptospira i Listeria 
(20), zaś dzikie ptaki są rezerwuarem, a także wek-
torem wirusa wysoce zjadliwej grypy ptaków (HPAI) 
H5N1, H5N8, H5N5 (21).

Czynnikiem ryzyka jest też sposób szerzenia się 
choroby – całkowite lub częściowe przerwanie dróg 
rozprzestrzeniania choroby decyduje o jej szybkiej 
likwidacji (22). Ważną rolę odgrywają bezpośrednie 
kontakty ptaków zdrowych z chorymi, nosicielami 
i siewcami zarazków oraz związane z nimi zakażenia 
alimentarne, np. kolibakterioza, salmonellozy, za-
każenie inhalacyjne, względnie na kropelkach śluzu 
lub wody (zakażenie kropelkowe). Wrotami zakaże-
nia może być uszkodzona skóra (rany), a w niektórych 
przypadkach też nieuszkodzona. Ważnymi wrota-
mi zakażenia są drogi rodne. Zarodek może jednak 
już zakazić się w drogach rodnych zakażonego pta-
ka np. pałeczką Salmonella (23). Równie ważną dro-
gą szerzenia się chorób jest droga pośrednia, w któ-
rej ptak zakaża się ze środowiska zanieczyszczonego 
zarazkiem oraz za pośrednictwem przenosicieli za-
razków (wektory), jakimi są zakażone owady lub pa-
jęczaki. W przypadku chorób przenoszonych przez 
wektory zarazek jest wprowadzony bezpośrednio 
do krwi, choroby występują na określonych obsza-
rach geograficznych i w określonych porach roku 
(24). Najczęstszą przyczyną zakażeń pokarmowych 
jest karma i woda zanieczyszczona drobnoustroja-
mi chorobotwórczymi.

Możliwość zakażania przez zarazek więcej niżeli 
jednego gatunku ptaków wpływa w sposób istotny na 
występowanie i szerzenie się choroby. Ponadto róż-
ni gospodarze w tej sytuacji mogą być rezerwuara-
mi zarazka. Czynnikiem ryzyka jest nosicielstwo za-
równo przez ptaki zdrowe, jak i przez ozdrowieńców. 
Osobną grupę stanowią nosiciele w okresie wylęgania 
choroby. Wydalają oni zarazki przed wystąpieniem 
objawów choroby, zazwyczaj na krótko przed poja-
wieniem się objawów zwiastunowych. Nosicielstwo 
może się zakończyć lub przejść w kliniczną postać 

choroby na skutek uzjadliwiania się zarazka w or-
ganizmie ptaka nosiciela bądź obniżenia odporno-
ści miejscowej lub ogólnej nosiciela.

Osobna grupę czynników ryzyka stanowią stres, 
braki pokarmu i wody, zanieczyszczenie środowi-
ska, skażenia chemiczne i przemysłowe środowiska, 
a także perturbacje w gospodarce w zakresie ptaków 
łownych (25, 26). Wpływają one na sprawność ukła-
du odpornościowego ptaków, z reguły ich działanie 
ma charakter supresyjny na odporność naturalną i na 
odporność adaptacyjną – swoistą (27, 28).

Gruźlica

Ta przewlekła, wyniszczająca, śmiertelna choroba 
wywołana przez prątek gruźlicy ptaków Mycobacte-
rium avium i Mycobacterium intracellulare (MAC, My-
cobacterium avium – intracellulare complex), rzad-
ko przez M. fortuitum, M. scrofulaceum, M. tuberculosis 
i M. bovis, najczęściej atakuje ptaki starsze (29). Naj-
bardziej wrażliwe na zachorowanie są bażanty, mniej 
wrażliwe są kuropatwy i przepiórki, rzadko na wol-
ności choruje ptactwo wodne (tab. 1). Najwięcej przy-
padków notuje się na półkuli północnej, w strefie kli-
matu umiarkowanego.

Źródłem zakażenia są ptaki chore oraz gleba, woda 
i gniazda zanieczyszczone przez prątki gruźlicy. 
Chore ptaki wydalają z kałem ogromne ilości prąt-
ków ze zmian gruźliczych w przewodzie pokarmo-
wym. Migrujące ptaki zakażone M. avium przenoszą 
prątki do hodowli ptaków łownych i stanowią, źró-
dło zakażenia dla wolno żyjących ptaków (9). W wa-
runkach naturalnych ptaki zakażają się przez prze-
wód pokarmowy, rzadziej przez układ oddechowy 
(droga aerogenna) i uszkodzoną skórę. Zakażeniu 
sprzyja zagęszczenie ptaków, złe warunki sanitar-
ne, braki pokarmu.

Objawy są ściśle związane z wiekiem, chorują bo-
wiem starsze ptaki wśród cięższych objawów, ob-
jawy zależą przy tym od chronicznego charakteru, 
zakażenia prątkiem gruźlicy ptasiej oraz rodzaju na-
rządów zajętych procesem gruźliczym. Przy długim 
okresie wylęgania objawy utrzymują się przez tygo-
dnie lub nawet przez kilka miesięcy. Chorobę cechu-
je postępujące wyniszczenie, charakterystycznym 
objawem jest przy tym zanik mięśni klatki piersio-
wej. Masa ciała spada pomimo dobrego apetytu, pta-
ki są zmęczone, mają zmatowiałe i nastroszone pió-
ra. Gruźlicy wątroby towarzyszy żółtaczka, gruźlicy 
kości i stawów – kulawizna i opadnięcie skrzydeł, 
czasem przyjmowanie postawy siedzącej, Gruźlicy 
przewodu pokarmowego towarzyszy biegunka, za-
nieczyszczenie odchodami piór okolicy steku, spada 
masa ciała. W gruźlicy skóry występują owrzodze-
nia. U wolno żyjących ptaków postać rozsiana gruźli-
cy przewodu pokarmowego, wątroby i śledziony jest 
przewlekłą wyniszczającą chorobą. Rzadko ma miej-
sce zajęcie procesem gruźliczym układu oddechowe-
go, czemu towarzyszy duszność i nagłe padnięcia, 
gruźlica oczu lub skóry (30, 31). Do częstych zmian 
sekcyjnych u ptaków łownych należy wyniszcze-
nie, zaawansowany zanik mięśni piersiowych, obec-
ność zserowaciałych gruzełków gruźliczych barwy 
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szarożółtej lub szarobiałej prawie zawsze w wątro-
bie, śledzionie, jelitach i szpiku kostnym i owrzo-
dzenie jelit. Zajęte procesem gruźliczym wątroba 
i śledziona są powiększone, czasem popękane. Gru-
zełki mogą też występować w szpiku kostnym. Rzad-
ko zmiany gruźlicze dotyczą płuc. W gruźlicy skóry 
występują gruzełki i ropnie. Są one najczęściej usy-
tuowane wokół oczodołów, stawów skrzydłowych, 
na kończynach i u nasady dziobu. Czasem ptaki pa-
dają przy braku objawów klinicznych lub zmian ana-
tomopatologicznych (32).

Salmonelozy

Wiele gatunków ptaków łownych zakaża się pałecz-
kami Salmonella. Zakażenie pałeczkami Salmonella 
Enteritidis (Salmonella enterica subsp. enterica sero-
var Enteritidis) może mieć charakter bezobjawowy 
lub może rozwinąć się choroba i mogą występować 
zejścia śmiertelne (33). Często ptaki są nosiciela-
mi pałeczek Salmonella przy braku objawów choro-
by. Najczęściej chorują młode ptaki na uogólnioną 
postać choroby, starsze osobniki rzadko chorują na 
jawną postać choroby (34). W salmonelozach natu-
ralnym rezerwuarem zarazka są ptaki dzikie, nawóz 
i gleba, źródłem zakażenia są chore osobniki i nosi-
ciele, którzy wraz z kałem wydalają pałeczki Salmo-
nella do środowiska. Nosicielstwo utrzymuje się czę-
sto długo po ustąpieniu objawów chorobowych (35). 
Kał chorych ptaków i nosicieli zanieczyszcza po-
karm, wodę, tuszki, rośliny pomieszczenia i gniaz-
da ptaków. Wrotami zakażenia jest głównie przewód 
pokarmowy. Z jaj zakażonych w organizmie matki 
wykluwają się zakażone pisklęta (36). Dorosłe ptaki 
mogą zakazić się pałeczkami Salmonella drogą ae-
rogenną w stadach liczących dużą liczbę osobników.

U ptaków łownych okres wylęgania choroby naj-
częściej nie przekracza tygodnia. Do zachorowa-
nia predysponuje zwłaszcza głód, zimno, brak wody 
i choroby obniżające odporność. Indukują one nie 
tylko zwiększoną podatność na zakażenie, ale uak-
tywniają zakażenia bezobjawowe, które przecho-
dzą w chorobę o przebiegu jawnym. Wśród objawów 
dominuje osowienie, nastroszenie piór, zamknięcie 
powiek, biegunka o różnym nasileniu, utrata apety-
tu i zahamowanie wzrostu.

W salmonelozie o przebiegu ostrym brak zmian 
lub są one słabo wyrażone. W jawnej chorobie w ba-
daniu sekcyjnym stwierdza się różnego stopnia od-
wodnienie organizmu, zapalenie błony śluzowej je-
lit, często z zapaleniem włóknikowym jelit ślepych, 
ogniska martwicy w jelitach. Powiększona i prze-
krwiona wątroba i śledziona zawierają liczne drobne 
ogniska martwicy barwy szarej. Treść jelit ślepych 
wypełniają serowate masy. Zazwyczaj obserwuje się 
zapalenie osierdzia i zapalenie torebki wątroby. W ba-
daniu histopatologicznym narządów miąższowych 
są widoczne ogniska martwicy i ziarniniaki zapal-
no-martwicze (37).

Salmonella Gallinarum wywołuje chorobę (tyfus 
ptaków) u bażantów, przepiórek, kuropatw w róż-
nym wieku (38). Choroba szerzy się drogą horyzon-
talną pomiędzy chorymi i zdrowymi ptakami, przy 
czym wrotami zakażenia są przewód pokarmowy 
i układ oddechowy. Choroba szerzy się drogą wer-
tykalną przez jaja.

Pisklęta wyklute z zakażonych jaj szybko giną. 
Młode ptaki chorują po okresie wylęgania choro-
by wynoszącym średnio 4 do 6 dni wśród nieswo-
istych objawów, takich jak: osłabienie, utrata apety-
tu, senność, opadnięcie skrzydeł i nastroszenie piór, 
utrudnione oddychanie i szybkie męczenie się oraz 

Tabela 1. Wybrane choroby bakteryjne ptaków łownych

Choroba Etiologia
Rodziny ptaków łownych

kurowate kaczkowate bekasowate

Gruźlica M. avium, M. avium - intracellulare complex ++ +

Paratyfus Salmonella Enteritidis ++ + +

Tyfus ptaków 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. + + +

Różyca Erysipelothrix rhusiopathiae ++ ++

Jersinioza Yersinia enterocolitica ++ ++

Kampylobakterioza Campylobacter jejuni, C. coli, C. lardi + + +

Martwicze zapalenie jelit Clostridium perfringens ++

Listerioza Listeria monocytogenes ++ ++
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biegunka. U dorosłych osobników występuje utrata 
apetytu, osłabienie i niechęć do poruszania się lub la-
tania, odwodnienie, spadek masy ciała, nastroszenie 
piór, biegunka wodnista lub z domieszka dużej ilości 
śluzu. Kał zazwyczaj ma barwę żółtą. Nieśność spa-
da, obniża się też odsetek wyklutych piskląt z zaka-
żonych jaj. Śmiertelność waha się od 1 do 100% w za-
leżności od wieku, gatunku ptaków oraz od nasilenia 
czynników ryzyka (39). Jednak te objawy obserwuje 
się najczęściej w hodowlach ptaków łownych.

U młodych ptaków często spotyka się zmiany sek-
cyjne w postaci zapalenia otrzewnej i zmian posocz-
nicowych. Podskórne naczynia krwionośne są roz-
szerzone, wątroba barwy brązowej jest przekrwiona, 
posiada drobne ogniska martwicy, śledziona o kru-
chej konsystencji i nerki często są powiększone, prze-
krwione z ogniskami martwicy. Może występować 
włóknikowe zapalenie osierdzia, zdarzają się guzki 
martwicze w mięśniu sercowym.

U ptaków nosicieli S. Gallinarum zmiany mogą 
ograniczać się do jajnika. Występują uszypułowane 
lub zdeformowane kule żółtkowe barwy ciemnobrą-
zowej lub zielonkawej. Jajowód zawiera serowato-
-włóknikowe złogi. Ponadto stwierdza się zapalenie 
otrzewnej i wodobrzusze, serowaciejące ziarniniaki 
w płucach, workach powietrznych, a u samców ogni-
ska martwicy w jądrach.

Salmonella Pullorum wywołuje chorobę głównie 
u kaczek oraz u piskląt bażantów kuropatw i przepió-
rek, u których śmiertelność może dochodzić do 100% 
(40). Choroba szerzy się drogą horyzontalną i przez 
zakażone jaja. U starszych ptaków najczęściej wystę-
puje osłabienie, brak apetytu, senność, nastroszenie 
piór, odwodnienie. Czasem rozwija się duszność, ślu-
zowa biegunka z kałem barwy białej. Starsze ptaki 
kuleją, stawy są obrzękłe. Czasem występuje ślepo-
ta. Natomiast u dorosłych ptaków objawy chorobo-
we są podobne do występujących w tyfusie (41). Zej-
ściem choroby jest spadek nieśności, zahamowanie 
wzrostu i nosicielstwo pałeczek Salmonella (42). U pi-
skląt na czoło zmian sekcyjnych wysuwa się zaha-
mowanie adsorpcji woreczka żółtkowego, zapale-
nie otrzewnej i posocznica. W powiększonej kruchej 
wątrobie występują liczne podtorebkowe wybroczy-
ny. Śledziona i nerki są obrzękłe, czasami z drobny-
mi ogniskami martwicy (2–4 mm). Przy zakażeniu 
aerogennym płuca są przekrwione z szarobiały-
mi drobnymi guzkami martwicy. Ogniska martwi-
cy mogą też występować w mięśniu sercowym. Je-
lita są wypełnione płynną treścią. Zwłoki starszych 
ptaków są wyniszczone, anemiczne. Może wystę-
pować włóknikowe zapalenie osierdzia (38). Podej-
rzenie zakażenia Salmonella Pullorum musi być po-
twierdzone izolacją zarazka.

Pastereloza

Na cholerę drobiu (fowl cholera) wywołaną przez Pa-
steurella multocida choruje ponad 100 gatunków pta-
ków wolno żyjących (Anseriformes, Galliformes, Chora-
diformes, Pelecaniformes), przy czym bardzo wrażliwe 
na zachorowanie jest ptactwo wodne: gęsi i kaczki 
(43). Dzikie ptaki i gęsi łowne są przy tym mobilnym 

rezerwuarem i przenosicielem zarazka na duże od-
ległości (44, 45). Choroba występuje w każdej po-
rze roku, ale największe nasilenie notuje się w mie-
siącach jesienno-zimowych. Epizootie pasterelozy 
pojawiają się nagle i dotyczą czasem setek ptaków. 
Chłód i wilgoć są ważnymi czynnikami predyspo-
nującym do masowych zachorowań zimujących pta-
ków wodnych.

Ptaki lądowe zakażają się drogą erogenną, nato-
miast zakażenie ptaków wodnych szerzy się drogą 
aerozolową i za pośrednictwem wody zanieczysz-
czonej pałeczkami Pasteurella. Obecność materii or-
ganicznej w wodzie umożliwia przeżycie zarazka, 
przez cały rok woda skażona może stanowić jego 
rezerwuar. Po przechorowaniu rozwija się nosi-
cielstwo, zarazek jest wysiewany wraz z wydzieliną 
z jamy dziobowej. Kałomocz nie odgrywa roli w sze-
rzeniu się choroby, ponieważ Pasteurella jest nisz-
czona przez enzymy przewodu pokarmowego. Sze-
rzeniu się choroby sprzyja także kanibalizm ptaków 
padłych na pasterelozę (44). Częściej chorują ptaki 
starsze i dorosłe. Często występują nagłe padnię-
cia, szybko rośnie śmiertelność, pisklęta mogą gi-
nąć w gnieździe. Ptaki są osowiałe, występuje sini-
ca grzebienia i dzwonków, duszność, wyciek śluzu 
z jamy nosowej, wydzielina ropna z jamy dziobo-
wej oraz wodnista lub śluzowa biegunka o kale bar-
wy zielonej. Chore ptaki zbijają się w grupy. Choroba 
z reguły szerzy się szybko, po 5–12 godz., u bażan-
tów i kuropatw po ok. 48 godz., kończy się śmier-
cią. Śmierć mogą poprzedzać konwulsje, nieskoor-
dynowane trzepotanie skrzydłami, zesztywnienie 
i przyśpieszenie oddechu.

Postać przewlekła rozwija się często jako zej-
ście postaci ostrej. Cechuje się spadkiem masy ciała, 
obrzękiem dzwonków, zapaleniem stawów lub ścię-
gien, w worku spojówkowym lub w zatokach podo-
czodołowych gromadzi się wysięk konsystencji se-
rowatej. W zatokach podoczodołowych tworzą się 
ropnie. Zapalenie zatok podoczodołowych często 
występuje u bażantów (46).

W ostrym przebiegu choroby zmiany są następ-
stwem rozsianej wewnątrznaczyniowej koagulacji. 
Zwykle występują punkcikowate wybroczyny i wy-
lewy krwawe w nasierdziu oraz mięśniu sercowym, 
pod błonami surowiczymi, rzadziej na śluzówce żo-
łądka i w tłuszczu jamy brzusznej. Górny odcinek je-
lit, a szczególnie dwunastnica, są silnie przekrwione. 
Jelita zwykle są pozbawione treści pokarmowej lub 
wypełnia je płyn barwy zielonkawej, śluzówkę po-
krywają wybroczyny krwawe. Wątroba i śledziona są 
powiększone, z licznymi drobnymi ogniskami mar-
twicy (47). Często w przekrwionych płucach wystę-
pują ogniska zapalne. U niosek spotyka się jaja w ja-
mie otrzewnej, jajnik jest przekrwiony, kule żółtkowe 
zdeformowane i pękające, ma miejsce ostre rozległe 
zapalenie otrzewnej.

Postać przewlekłą cechują zmiany zapalne sta-
wów i pochewek ścięgnistych, dzwonków, worków 
spojówkowych, zatok podoczodołowych, małżowin 
nosowych, ucha środkowego lub kości u podstawy 
czaszki. U 70–80% ptaków występuje ropne zapa-
lenie worków powietrznych.
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Kolibakterioza

Przyczyną kolibakteriozy ptaków łownych są sero-
typy Escherichia coli – chorobotwórcze dla ptaków 
(APEC, Avian pathogenic E. coli) i serotypy jedno-
cześnie chorobotwórcze dla ptaków i dla człowie-
ka. Wywołują one u ptaków łownych posocznicę, 
kolibakteriozę układu oddechowego, zespół za-
palenia stawów i kości, niekiedy wytwórczą po-
stać kolibakteriozy (koligranulomatoza), w której 
tworzą się ziarniniakowe zmiany w wątrobie, jeli-
cie ślepym, śledzionie, szpiku kostnym i w płucach. 
E. coli może też wikłać już istniejące zakażenia i cho-
roby. Niechorobotwórcze patotypy E. coli wchodzą 
w skład mikrobiomu ptaków (48). Kolibakterioza wy-
stępuje częściej w hodowlach bażantów, kuropatw 
i przepiórek, natomiast rzadziej u ptaków łownych 
w warunkach naturalnych (49). Źródłem zakażenia 
i rezerwuarem pałeczek E. coli są chore ptaki i no-
siciele – siewcy oraz środowisko zanieczyszczo-
ne kałem zawierającym zarazek. Do zachorowania 
usposabiają czynniki obniżające odporność organi-
zmu. Na zakażenie są wrażliwe wszystkie gatunki 
ptaków, wrotami zakażenia jest układ oddechowy 
i przewód pokarmowy.

Objawy i przebieg choroby zależą od gatunku 
i wieku ptaków, zaatakowanych narządów i współ-
istnienia innych chorób, które może wikłać zaka-
żenie E. coli. Następstwem zakażenia krwi dużymi 
ilościami E. coli z układu oddechowego lub prze-
wodu pokarmowego jest bakteriemia prowadząca 
do posocznicy i śmierci lub rozwinięcia się zaka-
żenia błon surowiczych, osierdzia, stawów i na-
rządów wewnętrznych. Młode ptaki często choru-
ją na postać posocznicową kolibakteriozy, w której 
ptaki padają nagle, a choroba szerzy się szybko (50). 
U osobników, które przeżyły posocznicę, rozwijają 
się: podostre włóknikowo-ropne zapalenie worków 
powietrznych, zapalenie worka osierdziowego, to-
rebki wątroby i otrzewnej. Rzadziej występuje za-
palenie płuc i stawów, któremu towarzyszą obrzę-
ki stawów i kulawizna, zapalenie szpiku kostnego, 
otrzewnej i jajowodu. W kolibakteriozie układu od-
dechowego występuje duszność, charczenie i kicha-
nie nasilające się w miarę postępu choroby. W prze-
wlekłym przebiegu kolibakteriozy ptaki są osłabione, 
ich wzrost jest zahamowany. Zespół chorobowy, za-
palenie stawów i kości, jest wywołany zakażeniem 
mieszanym E. coli i gronkowcami, cechuje się obrzę-
kiem stawów i kulawizną.

W kolibakteriozie układu oddechowego stwier-
dza się włóknikowe zapalenie worków powietrznych 
i worka osierdziowego, torebki wątrobowej i otrzew-
nej, powiększenie i zwyrodnienie wątroby, obrzęk 
śledziony i nerek, nieżytowe zapalenie błony śluzowej 
jelit. Ostrą posocznicę cechuje nagromadzenie pły-
nu w jamach ciała, powiększenie wątroby i śledzio-
ny. U ptaków, które przeżyły posocznicę, stwierdza 
się podostre włóknikowo-ropne zapalenie worków 
powietrznych, zapalenie osierdzia, torebki wątro-
by, zmniejszenie liczby limfocytów w bursie Fabry-
cjusza i w grasicy. Może występować zapalenie płuc, 
stawów, szpiku kostnego, otrzewnej i jajowodu (51).

Paratuberkuloza

Na paratuberkulozę rzadko chorują ptaki dzikie 
i łowne. Z reguły chorują starsze osobniki. Z ptaków 
łownych chorują bażanty, rzadko kaczki i gęsi (52). 
Najważniejszym źródłem zakażenia Mycobacterium 
avium subsp. paratuberculosis (MAP, Yersinia pseudo-
tuberculosis) są zakażone ptaki i środowisko zanie-
czyszczone wydalinami chorych ptaków, z którymi 
jest wydalany w dużych ilościach. Choroba szerzy 
się ze środowiska, w którym MAP może przeżywać 
do roku. Wrotami zakażenia jest przewód pokarmo-
wy, możliwe jest zakażenie przez uszkodzoną skórę.

Przy zachowanym apetycie ptaki słabną, chudną 
i są ospałe. Mięśnie mostka ulegają zanikowi. Grze-
bień i dzwonki są blade, czasami mają zabarwienie 
żółte. Występuje długo utrzymująca się biegunka, 
pióra są zabrudzone wydalinami. W przypadku za-
jęcia przez chorobę szpiku kości i stawów występu-
je najczęściej jednostronna kulawizna, w przypadku 
zajęcia stawów skrzydeł – ich niedowład. Zdarza-
ją się też nagłe padnięcia na skutek pęknięcia wą-
troby lub śledziony albo wewnętrznych wylewów 
krwi (53). Charakterystyczną zmianą anatomopa-
tologiczną jest obecność ziarniniaków w ścianie je-
lit, w powiększonej wątrobie, śledzionie i w szpiku 
kostnym pod postacią nieregularnych szarobiałych 
guzków o serowatym centrum barwy jasnożółtej, 
złożonych z komórek histiocytarnych i limfoidal-
nych. Ich centrum stanowią obumarłe komórki oto-
czone przez komórki olbrzymie. Błona śluzowa je-
lit wykazuje ostry stan zapalny. U ptaków wodnych 
zmiany bardzo często dotyczą płuc.

Spirochetoza

Krętkowica (spirochetoza) wywołana przez Borrelia 
anserina jest ostrą, podostrą lub przewlekłą choro-
bą bażantów, kuropatw i ptaków dzikich (54). Źró-
dłem zakażenia są chore ptaki, a transmisja zaraz-
ka odbywa się za pośrednictwem kleszczy z rzędu 
Argas (tropiki) i Ornitodorus. Maksymalne nasi-
lenie zachorowań przypada na szczyt aktywno-
ści kleszczy. W Europie wróblowate oraz ptaki mi-
grujące i dzikie ptaki morskie mogą być zakażone 
przez Borrelia garinii, B. valaisiana, B. afzelli i B. burg-
dorferi (55). Zakażenie może utrzymywać się przez 
długi okres w populacji kleszczy, ponieważ bakte-
rie mają zdolność do transmisji transowarialnej: 
kleszcz → jajo → nimfa oraz transstadialnej nimfa 
→ osobnik dorosły.

Różnorodność objawów zależy od zjadliwości 
krętków, wielkości dawki zakaźnej i czynników 
usposabiających do zachorowania. Choroba prze-
biega w postaci subklinicznej, szczególnie u ptaków 
wodnych, infekcji o łagodnym przebiegu lub jako 
ostra choroba zakaźna cechująca się 100% zachoro-
walnością i śmiertelnością od 33 do 77%. Przebieg 
choroby jest cięższy u młodych aniżeli u starszych 
ptaków (56). Łagodny przebieg choroby rozpoczyna 
się biegunką, kałomocz ma barwę zieloną lub żółtą 
i zawiera dużo moczanów. Obserwuje się depresję, 
posmutnienie, senność, pragnienie, nastroszenie 
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piór, bladość grzebienia. Następstwem braku ape-
tytu jest wychudzenie. Choroba trwa zwykle od ty-
godnia do dwóch tygodni. W ostrej postaci choroby 
objawy są bardziej nasilone, śmiertelność jest wy-
soka, pod koniec choroby występuje czasem para-
liż skrzydeł i kończyn.

W zakażeniu wysoce zjadliwymi szczepami Bor-
relia anserina silnie powiększoną i zwyrodniałą śle-
dzionę barwy ciemnej pokrywają drobne wybroczy-
ny lub wylewy krwawe. Czasem w obrzękłej wątrobie 
występują ogniska martwicy. Nerki są powiększone 
i blade. Treść jelit jest płynna, barwy zielonej lub żół-
tej, zawiera dużą ilość śluzu. W obrazie mikroskopo-
wym w śledzionie cechą charakterystyczna są na-
cieki złożone z makrofagów, komórek limfoidalnych 
i złogi hemosyderyny. Złogi hemosyderyny wystę-
pują też w komórkach Kupfera wątroby.

Mykoplazmoza

W wielu krajach mykoplazmozy są najważniejszymi 
chorobami ptaków łownych (57). Mycoplasma galli-
septicum jest chorobotwórcza dla bażantów, prze-
piórek i kuropatw, a M. cloacale, M. anatis, M. anse-
ris zakażają dzikie ptactwo wodne (58). U bażantów 
i przepiórek częściej niż M.  gallisepticum wystę-
pują M. glycophilum, M. gallinaceum i M. pullorum. 
Szczepy M. gallisepticum i M. synoviae różnią się za-
kaźnością i zjadliwością, czasem wywołują bezob-
jawowe zakażenia worka spojówkowego, zatok po-
doczodołowych i tchawicy (59). Źródłem zakażenia 
mykoplazmami są wydzieliny i kałomocz chorych 
ptaków. Wrotami zakażenia jest układ oddechowy, 
u ptaków wodnych ponadto układ rozrodczy. Za-
każenie szerzy się drogą horyzontalną i wertykal-
ną, u ptaków łownych najczęściej drogą aerozolo-
wą podczas kontaktów bezpośrednich ptaków oraz 
ze środowiska zanieczyszczonego kałem i wydzie-
linami chorych ptaków, natomiast u ptaków wod-
nych szerzy się ponadto przez kontakty płciowe. Za-
każenie M. gallisepticum, M. meleagrdis i M. synoviae 
szerzy się z pokolenia na pokolenie za pośrednic-
twem jaj od chorych ptaków. Stres związany z se-
zonem rozrodczym zwiększa podatność dorosłych 
ptaków na chorobę.

Na mykoplazmozę wywołaną przez M. gallisepti-
cum chorują bażanty, kuropatwy i przepiórki w każ-
dym wieku, ale najwięcej przypadków notuje się 
u starszych ptaków. Objawy narastają powoli. Cho-
robę cechuje przewlekły przebieg i nasilone zapa-
lenie zatok, kichanie, zapalenie spojówek z obfitym 
wodnistym wyciekiem z worków spojówkowych, wy-
ciek z otworów nosowych, zmniejszona ruchliwość 
i osłabienie wzrostu (60). Te objawy najczęściej ob-
serwuje się w hodowlach bażantów, rzadziej u pta-
ków wolno żyjących (61). Wtórne zakażenia wiruso-
we i bakteryjne zaostrzają objawy i zamazują obraz 
choroby. Śmiertelność jest najwyższa u piskląt ba-
żantów wieku 7–14 dni.

M. synoviae jest przyczyną zapalenia stawów i po-
chewek ścięgnistych, którym towarzyszy, kula-
wizna, obrzęk stawów, spadek nieśności. Niektóre 
szczepy mykoplazm powodują też zapalenie worków 

powietrznych. W zakażeniach M. synoviae zwykle brak 
zmian w górnych drogach oddechowych, może jed-
nak być zapalenie worków powietrznych. W postaci 
stawowej występuje wysięk o konsystencji ciągliwej 
w jamach zajętych stawów, nadżerki błony mazio-
wej i pochewek ścięgnistych, zgrubienie tkanek wo-
kół chorych stawów. Nerki są zwykle powiększone, 
niekiedy pokryte złogami moczanów.

Stafylokokoza

U ptaków łownych zakażenie gronkowcami (stafy-
lokokoza) występuje częściej aniżeli zakażenie pa-
ciorkowcowe (streptokokoza). Chorują wszystkie ga-
tunki ptaków, a u ptaków łownych choroba występuje 
w hodowlach bażantów, przepiórek i kuropatw. Rza-
dziej chorują wolno żyjące ptaki (62). Staphylococcus 
spp., występuje powszechnie w środowisku i stano-
wi integralny składnik mikrobiomu skóry oraz błon 
śluzowych. Dopiero na skutek spadku odporności 
związanej ze stresem lub innymi chorobami atakują 
osłabiony organizm. Na skutek pasażowania przez 
wrażliwe ptaki mogą się uzjadliwiać. W przeważa-
jącej liczbie przypadków stafylokokozę ptaków wy-
wołuje Staphylococcus aureus (63, 64). Wrotami zaka-
żenia są najczęściej rany i otarcia skóry prowadzące 
do zapalenia skóry i/lub tkanki podskórnej (celluli-
tis) U piskląt wrotami zakażenia jest też pępowina. 
Wysoce patogenne szczepy gronkowca mogą zaka-
żać ptaki przez przewód pokarmowy lub przez układ 
oddechowy. Choroba szerzy się przez kontakty pta-
ków chorych ze zdrowymi oraz ze środowiska zanie-
czyszczonego przez gronkowce.

Posocznica gronkowcowa, która jest zakaże-
niem ogólnoustrojowym wywołanym przez szcze-
py o wysokiej zjadliwości, kończy się szybko pad-
nięciem dużego odsetku ptaków. Zapalenie stawów 
skrzydeł lub nóg jest procesem przewlekłym, trwa 
od kilku dni do kilku tygodni, cechuje je bolesność 
i obrzęk stawów nóg lub skrzydeł. Może dołączyć 
się zapalenie szpiku kostnego. Występuje kulawi-
zna, ptaki przysiadają lub leżą na mostku, ich pióra 
są nastroszone, brudne. W zajęciu procesem choro-
bowym stawów skrzydeł skrzydła opadają i wystę-
pują trudności w lataniu.

Posocznicę charakteryzuje przekrwienie wątro-
by, śledziony, nerek i płuc, drobne ogniska martwicy 
w wątrobie. W ogniskach martwicy występują licz-
ne heterofile i skupiska gronkowca. Chore stawy są 
obrzękłe, jamy stawowe wypełnia wysięk surowi-
czo-włóknikowy, czasami wysięk ropny, powierzch-
nie stawów są chropowate. U ptaków wodnych wy-
stępuje włóknikowe zapalenie stawów. W zapaleniu 
skóry w skórze, mięśniach i tkance podskórnej wy-
stępują liczne ropnie, wybroczyny i wylewy krwawe.

Streptokokoza

Streptokokoza (zakażenie paciorkowcowe) jest cho-
robą wszystkich gatunków ptaków, która przebiega 
w postaci ostrej posocznicy lub w postaci chronicznej. 
Częściej chorują ptaki w hodowlach aniżeli ptaki dzi-
kie. Paciorkowce wywołują także zakażenia wtórne, 
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przez co wikłają inne choroby. Najczęściej przyczy-
ną chorób ptaków są S. zooepidemicus, S. dysgalac-
tiae, S. avium, S. gallolyticus, S. gallinaceum, S. mutans, 
S. pluranimalium i S. avium (65).

Chore ptaki, bezobjawowi nosiciele paciorkow-
ców i środowisko nie tylko są źródłem zakażenia, 
ale też rezerwuarem paciorkowców (66). Zaraz-
ki zakażają przez otarcia i rany skóry, przez prze-
wód pokarmowy i układ oddechowy. W przypadku 
uzjadliwiania się własnej mikroflory paciorkow-
cowej lub osłabienia organizmu wrotami zakaże-
nia staje się miejsce lokalizacji paciorkowców w or-
ganizmie, np. jama nosowa, skóra. Infekcja szerzy 
się zarówno drogą kontaktów bezpośrednich po-
między ptakami, jak i ze środowiska zanieczysz-
czonego paciorkowcami.

Zakażeniom paciorkowcowym towarzyszy wie-
le, często różnorodnych, objawów zależnych od ro-
dzaju paciorkowców, zaatakowanych narządów, ga-
tunku i stanu zdrowia ptaków. Najczęściej wyróżnia 
się posocznicę o przebiegu ostrym oraz zakażenia 
miejscowe stawów, ścięgien, układu oddechowe-
go lub poszczególnych narządów: spojówek, wsier-
dzia, wątroby, nerek.

Przyczyną posocznicy jest S. mutans u gęsi i u dzi-
kich ptaków wodnych. Okres wylęgania choroby 
wynosi od jednego dnia do kilku tygodni. Chorobę 
cechuje osowienie, apatia, nastroszenie piór, duża 
śmiertelność. Posocznicę u kaczek może wywołać 
S. suis serotyp 9, u kaczek ponadto S. bovis (67). Ce-
chuje się ona nagłymi padnięciami dużej liczby pta-
ków niezależnie od wieku, osłabieniem kończyn, za-
burzeniem koordynacji ruchów.

W infekcjach układu oddechowego występuje wod-
nisty wyciek z worków spojówkowych, przekrwienie 
spojówek, wyciek z otworów nosowych, duszność. 
Nie zawsze występują wszystkie te objawy, różne 
też może być ich nasilenie. Infekcje paciorkowco-
we wątroby charakteryzują się spadkiem masy cia-
ła i biegunką o zielonym zabarwieniu kału. Zajęcie 
mięśnia serca lub wsierdzia powoduje chronicz-
ne problemy z oddychaniem i osłabienie. Natomiast 
w zakażeniu opon mózgowych dominuje osłabienie 
koordynacji ruchowej, utrata równowagi lub skręce-
nie (przechylenie) głowy. Paciorkowcowe zapalenie 
stawów najczęściej dotyczy stawów nóg i skrzydeł, 
objawia się ich bolesnością, obrzękiem, trudnościa-
mi ruchowymi. Infekcji przewodu pokarmowego to-
warzyszy biegunka i obrzęk tułowia na skutek na-
gromadzenia dużej ilości płynu w jamie brzusznej. 
Może też mieć miejsce zajęcie układu rozrodczego, 
co prowadzi do zaburzenia owulacji i niepłodności, 
zakażenia i śmierci zarodka w jaju.

Zmiany sekcyjne zależą od charakteru choroby, 
rodzaju paciorkowca i gatunku ptaków. W posocz-
nicy wątroba jest krucha i blada, z drobnymi pod-
torebkowymi ogniskami martwicy. Narządy we-
wnętrzne są przekrwione, obrzękłe, barwy żółtej 
lub lekko pomarańczowej, czasem są pokryte su-
rowiczo-włóknikowym lub surowiczo-krwistym 
wysiękiem. Gdy posocznicy towarzyszy zajęcie sta-
wów, są one wypełnione serowatą masą barwy żółtej. 
Natomiast w zapaleniu wsierdzia na tle posocznicy 

występują w narządach wewnętrznych zawały. Pa-
tognomoniczną zmianą w posocznicy spowodowa-
nej przez S. gallolyticus jest (z reguły u gołębi) mar-
twica mięśni piersiowych. Posocznicę spowodowaną 
przez S. mutans charakteryzują dodatkowo: prze-
krwienie tkanek miękkich głowy, zapalenie spojó-
wek, u gołębi wybroczyny i wylewy krwawe w mię-
śniach szkieletowych i tkance podskórnej, w jamach 
ciała wysięk surowiczo-włóknikowy pokrywają-
cy też torebkę wątroby, worki powietrzne i worek 
osierdziowy. Zajęte stawy są wypełnione wysię-
kiem, niekiedy ropnym, chrząstki stawowe mogą 
być uszkodzone (68).

Różyca

Ptaki mogą być bezobjawowymi nosicielami Erysi-
pelothrix insidiosa (E. rhusiopathiae), zaś ptaszyniec 
Dermanyssus gallinae przyczynia się do rozprzestrze-
nienia zakażenia. Na różycę chorują bażanty, prze-
piórki i ptaki dzikie (wróble, gołębie, bociany). Cho-
re i martwe ptaki oraz środowisko zanieczyszczone 
przez włoskowca różycy jest najważniejszym źród-
łem zakażenia. Wrotami zakażenia są uszkodzona 
skóra i błony śluzowe, przede wszystkim przewodu 
pokarmowego (69). Objawy różycy nie są charakte-
rystyczne. Może pojawić się zasinienie na pozba-
wionych piór partiach skóry, mogą też występować 
objawy ogólne w postaci posmutnienia, utraty ape-
tytu, biegunki, nagłych padnięć i kulawizny. Nie-
śność spada.

Zmiany sekcyjne świadczą o posocznicy. W chro-
nicznym przebiegu choroby stwierdza się zapale-
nie wsierdzia i włóknikowo-ropne zapalenie sta-
wów. Wyniki badania bakteriologicznego, testu PCR 
lub testu immunofluorescencji łącznie ze zmianami 
sekcyjnymi przesądzają o rozpoznaniu.

Jersinioza

Przypadki jersiniozy wywołane przez Yersinia en-
terocolitica opisano u bażantów, przepiórek, dzikich 
kaczek (70). Migrujące dzikie kaczki są nosicielami 
i wektorami zarazka (71). Źródłem zakażenia są cho-
re ptaki i zanieczyszczona zarazkiem woda, gleba 
oraz gniazdo. Y. enterocolitica występuje też w ście-
kach i wodach powierzchniowych. Wrotami zaka-
żenia jest przewód pokarmowy, ale może być też 
układ oddechowy i rany. Do zachorowania usposa-
bia obniżenie odporności organizmu na tle stresów 
lub niedożywienia.

Objawy choroby rzadko są obserwowane u ptaków 
wolno żyjących. Najczęściej są to zakażenia bezob-
jawowe lub posocznica charakteryzująca się oso-
wieniem, wodnistym wyciekiem z worków spojów-
kowych i dziobu oraz biegunką. Posocznicy mogą 
towarzyszyć objawy nerwowe w postaci skrętu szyi 
i głowy, drgawek, niedowładów, zaburzeń w chodzie 
i locie. W posocznicy występuje powiększenie wątro-
by i śledziony, spotyka się liczne ogniska martwicy 
w wątrobie, w mięśniu sercowym, czasami w śledzio-
nie i płucach, płyn w worku osierdziowym, zapale-
nie, a niekiedy owrzodzenie jelit ślepych.
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Kampylobakterioza

Pałeczki Campylobacter występują w przewodzie po-
karmowym wielu gatunków zwierząt domowych 
oraz wolno żyjących ptaków dzikich i hodowlanych 
(72, 73). W Polsce gęsi białoczelne i kaczki krzyżów-
ki są źródłem zakażenia pałeczkami Campylobac-
ter (74). Najczęściej zakażenie wywołują tolerują-
ce temperaturę Campylobacter jejuni, C. coli i C. lardis 
(75). Dominuje bezobjawowe nosicielstwo pałeczek 
Campylobacter.

Pałeczki Campylobacter są wysiewane z odchodami 
ptaków chorych i nosicieli, zanieczyszczają środowi-
sko, pokarm i wodę. Dominuje zakażenie alimentar-
ne za pośrednictwem pokarmu i wody zanieczysz-
czonej przez pałeczki Campylobacter.

Postać jawna choroby występuje rzadko, dominu-
ją zakażenia bezobjawowe przewodu pokarmowego. 
Młode ptaki chorują na postać jelitową kampylobak-
teriozy, którą cechuje osowienie, biegunka, niekie-
dy z domieszką śluzu i krwi, oraz postępujące wy-
chudzenie. Śmiertelność jest niska. W jawnej postaci 
choroby stwierdza się wychudzenie, dużą ilość, pły-
nu czasem z domieszką śluzu i krwi w zmienionych 
zapalnie jelitach cienkich i ślepych. Oprócz zmian 
w jelitach występują drobne ogniska nekrotyczne 
w wątrobie, powiększenie śledziony i płyn w worku 
osierdziowym (76).

Martwicze zapalenie jelit

Clostridium perfringens typ A, w mniejszym stop-
niu C. perfringens typ C wywołują martwicze zapa-
lenie jelit u dzikich ptaków oraz u ptaków wodnych, 
szczególnie u kaczek krzyżówek, dzikich gęsi i pta-
ków brodzących (77). Chorobotwórczość Clostridium 
perfringens typ A jest spowodowana przez α toksy-
nę, a C. perfringens typ C przez α toksynę i β toksynę 
(78). Odsetek zachorowań nasila się w okresie mi-
gracji ptaków, ponieważ zmienia się gwałtownie 
na skutek zmiany pożywienia mikroflora jelit, która 
umożliwia namnożenie się laseczek Clostridium w je-
litach i produkcję letalnych enterotoksyn. Rezerwu-
arem Clostridium perfringens jest przewód pokarmo-
wy zwierząt, środowisko (woda, gleba, osady denne, 
rośliny) i odchody chorych zwierząt.

Objawy martwiczego zapalenia jelit są spowo-
dowane toksemią. Okres inkubacji choroby wynosi 
1–3 dni, choroba rozpoczyna się nagłymi upadka-
mi. Ptaki chore są apatyczne, osłabione, występu-
je biegunka, kał jest ma konsystencję płynną i bar-
wę szarozieloną lub jest suchy, ciemny, z domieszką 
krwi i śluzu, występuje nastroszenie piór. Najczęściej 
chore ptaki padają po kilku- lub kilkunastu godzi-
nach. Jednak bardzo często jedynym objawem mar-
twiczego zapalenia jelit jest nagły wzrost śmiertel-
ności ptaków.

W martwiczym zapaleniu jelit najważniejsze 
zmiany dotyczą jelit cienkich, głównie jelita bio-
drowego, czasem też i dwunastnicy, które są balo-
nowato rozdęte, pokryte drobnymi wybroczyna-
mi i wypełnione cuchnącym brązowym płynem. Na 
przebiegu całego jelita lub tylko w części jelita bardzo 

często występuje gruby pseudobłoniasty nalot ko-
loru od szarego do ciemnobrązowego, przypomina-
jący wyglądem frotowy ręcznik. Zawsze pod toreb-
ką w powiększonej wątroby występują liczne białe, 
smugowate ogniska martwicy. Czasem powiększo-
na jest śledziona. W treści jelitowej i w ogniskach 
martwicy są obecne liczne laseczki Clostricium per-
fringens. W preparatach histologicznych występu-
ją zmiany charakterystyczne dla martwiczego za-
palenia jelit z silnymi zmianami nekrotycznymi 
zlokalizowanymi w śluzówce, podśluzówce i mię-
śniówce ściany jelit cienkich, rozsiane wybroczyny 
oraz nacieki komórek jednojądrzastych obejmują-
ce skrócone lub zanikające kosmki jelitowe. Naczy-
nia blaszki właściwej jelita są rozszerzone. Dodat-
kowo może występować ostre zlepiające zapalenie 
otrzewnej. Naczynia błony śluzowej jelit objętych 
procesem chorobowym są rozszerzone, zawierają 
zakrzepy krwi (77).

Listerioza

Na listeriozę choruje wiele gatunków ptaków łow-
nych, w tym bażanty, dzikie kaczki, przepiórki, 
chorują także dzikie ptaki (79). Pałeczki Listeria są 
obecne w organizmie chorych zwierząt i nosicieli, 
w wodzie, glebie, ściekach, kiszonkach i na rośli-
nach (80). Ogromną większość przypadków listerio-
zy u ptaków wywołuje Listeria monocytogenes, rzadko 
L. seeligeri i L. ivanovii (81). Najważniejszym źródłem 
zakażenia są zanieczyszczone przez pałeczki Liste-
ria środowisko, chore ptaki i bezobjawowi nosicie-
le. Listerioza szerzy się za pośrednictwem pokarmu 
zanieczyszczonego przez L. monocytogenes, drogą 
powietrzno-pyłową oraz przez bezpośredni kon-
takt ptaków chorych z ptakami zdrowymi. Wrota-
mi zakażenia są: przewód pokarmowy, uszkodzona 
skóra, błony śluzowe układu oddechowego, a tak-
że spojówka oka. Dzikie ptaki są ważnym rezerwu-
arem pałeczek Listeria.

Najczęściej ptaki są bezobjawowymi nosiciela-
mi pałeczek Listeria lub choroba przebiega w formie 
subklinicznej, trwającej kilka dni, która przechodzi 
w jawną postać choroby pod wpływem stresu, zaka-
żeń wirusowych lub salmonelozy. W jawnej postaci 
choroby dominuje ostra posocznica, rzadziej zapa-
lenie opon mózgowych i mózgu. Najczęściej u poje-
dynczych ptaków występuje tylko część poniżej opi-
sanych objawów: brak koordynacji ruchowej, ataksja, 
chwiejny krok, upadki, ruchy maneżowe, posmut-
nienie, ogólne osłabienie, wychudzenie, zahamo-
wanie wzrostu, spadek nieśności, skręt głowy i szyi, 
drgawki, biegunka.

U bażantów występuje depresja, spadek apetytu, 
opadanie piór, trudności w staniu i poruszaniu się, 
skręt głowy i szyi. U części ptaków występuje bie-
gunka o żółtawobiałym zabarwieniu kałomoczu. 
Bażanty padają w ciągu dwóch dni od chwili poja-
wienia się pierwszych objawów choroby (82). Pa-
dłe ptaki są wychudzone, wątroba jest powiększona 
i przekrwiona z drobnymi poddorebkowymi wyle-
wami krwi. Pod torebką obrzękłej śledziony wystę-
pują punkcikowate wybroczyny. Powiększone nerki 
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czasem mają czerwone zabarwienie. Części płuc są 
zwątrobiałe, pokryte wylewami krwi. Mięsień ser-
cowy wykazuje zmiany zwyrodnieniowe, mózg ma 
szare zabarwienie. Najważniejszymi zmianami hi-
stopatologicznymi są naciek i proliferacja makro-
fagów w narządach miąższowych, ograniczone za-
palenie opon mózgowych i mózgu, przekrwienie 
i zwyrodnienie mięśnia sercowego (83).

Rozpoznanie

Rozpoznanie chorób ptaków łownych nastręcza wiele 
trudności. Dość rzadko bowiem obserwuje się obja-
wy kliniczne u chorych ptaków – zarówno ze wzglę-
du na trudności obserwacji ptaków na wolności, jak 
i na liczbę jednocześnie chorych osobników. Liczba 
ptaków padłych jest też niewielka, przy tym zwło-
ki często ulęgają procesom gnilnym o różnym nasi-
leniu. Powoduje to, że zmiany anatomopatologicz-
ne są trudne do uchwycenia. W rozpoznaniu chorób 
bakteryjnych zalecaną metodą są badania bakterio-
logiczne i techniki biologii molekularnej, zwłaszcza 
PCR. Przyżyciowo stosuje się w niektórych chorobach 
badanie serologiczne.

W gruźlicy objawy, a zwłaszcza charakterystyczne 
zmiany anatomopatologiczne łącznie z obecnością 
kwasoodpornych prątków w preparatach mikrosko-
powych z gruzełków, wystarczają do rozpoznania, 
które można uzupełnić badaniem histopatologicz-
nym gruzełków. W przypadku braku zmian pośmiert-
nych przy podejrzeniu gruźlicy wskazana jest izolacja 
prątków z wątroby i śledziony, w przypadku rozkła-
du gnilnego ptaka ze szpiku kostnego lub badanie te-
stem PCR. Prątki gruźlicy od żywych ptaków izoluje 
się z kału lub z wymazów z tchawicy (83). W hodow-
lach bażantów i przepiórek oprócz badań bakterio-
logicznych stosuje się tuberkulinizację tuberkuliną 
ptasią i test ELISA. Rozpoznanie jest łatwiejsze, gdy 
masowo padają ptaki lub są zaburzone lęgi.

Diagnostyka choroby wywołanej przez S. Enteri-
tidis obejmuje badanie bakteriologiczne kałomoczu 
lub wymazów ze steku chorych i padłych ptaków. 
Izolaty typuje się biochemicznie, serologicznie, te-
stem PCR, techniką Maldi-Tof. W badanych przyży-
ciowych wykorzystuje się diagnostykę serologiczną, 
przy użyciu komercyjnych zestawów testów ELISA.

W tyfusie podejrzenie choroby powzięte na pod-
stawie objawów klinicznych i zmian anatomopa-
tologicznych należy potwierdzić badaniami labo-
ratoryjnymi, które obejmują izolację S. Gallinarum 
z wymazów ze steku oraz posiewów z wątroby, śle-
dziony, treści jelit ślepych. Przyżyciowo bada się krew 
testem aglutynacji lub testem ELISA. U ptaków wol-
no żyjących często uzyskuje się wyniki fałszywie do-
datnie w badaniu serologicznym.

Pasterelozę podejrzewa się na podstawie obecnoś-
ci punkcikowatych wybroczyn w nasierdziu i mię-
śniu sercowym oraz ognisk martwicy w wątrobie, 
u ptaków wodnych na podstawie nagłych maso-
wych padnięć ptaków zimujących. O ostatecznym 
rozpoznaniu decyduje izolacja zarazka z chorobo-
wo zmienionych tkanek w przypadkach przewle-
kłych, z krwi z serca w ostrym przebiegu choroby. 

W badaniach serologicznych w celach diagnostycz-
nych wykorzystuje się test ELISA, natomiast do iden-
tyfikacji izolatów pałeczek Pasteurella testy zahamo-
wania hemaglutynacji i aglutynacji mikroskopowej. 
W preparatach odciskowych z wątroby lub w rozma-
zach krwi barwionych metodą Grama w posocznicy 
występują drobne Gram-ujemne pałeczki. P. multoci-
da izoluje się z 62,5% wątrób chorych bażantów (85).

W kolibakteriozie pewną wskazówką są nagłe 
padnięcia ptaków. Izolacja w czystej hodowli E. coli 
z krwi pobranej z serca i wątroby oraz obecność 
zmian anatomopatologicznych świadczy o pier-
wotnej lub wtórnej kolibakteriozie. W odróżnieniu 
od szczepów E. coli patogennych dla innych gatun-
ków zwierząt szczepy izolowane od ptaków z reguły 
nie hemolizują na agarze z dodatkiem 5% krwi ba-
raniej. Do identyfikacji pałeczki okrężnicy stosuje 
się testy API 2OE. W laboratoriach specjalistycznych 
w teście multiplet-PCR wykrywa się na plazmidach 
geny wirulencji (51).

Objawy kliniczne, które nasuwają podejrzenie pa-
ratuberkulozy, należy zweryfikować na podstawie 
zmian anatomopatologicznych i obecności kwaso-
opornych prątków w preparatach ze zmian choro-
bowych. W identyfikacji MAP wykorzystuje się test 
PCR. W hodowlach ptaków łownych do przyżycio-
wego wykrywania zakażonych ptaków używa się 
testu tuberkulinowego z joniną oraz testów sero-
logicznych: aglutynacji z kroplą krwi i testu ELISA 
z surowicą krwi.

Objawy kliniczne i zmiany anatomopatologiczne 
są pomocne w ustaleniu przyczyny choroby wywoła-
nej przez Borrelia anserina. U żywych ptaków o wyni-
ku dodatnim świadczy obecności krętków w badaniu 
mikroskopowym kropli krwi w ciemnym polu widze-
nia. Pomocne jest badanie krwi testem PCR i bada-
nia serologiczne. Badanie pośmiertne polega na spo-
rządzaniu preparatów histologicznych z narządów 
chorobowo zmienionych oglądanych w mikroskopie 
z ciemnym polem lub w preparatach barwionych np. 
metodą Giemsy. Bada się też pod mikroskopem ka-
łomocz na obecność B. anserina.

Rozpoznanie mykoplazmozy opiera się na izo-
lowaniu mykoplazm i ich identyfikacji testami bio-
chemicznmi i serologicznymi (85). W badaniach 
wykorzystuje się, chorobowo zmienione narządy, 
homogenaty tkanek, aspiraty z zatok podoczodoło-
wych lub jam stawowych, żółtko jaja, zarodki. Bada-
nie żywych ptaków łownych w testach serologicznych 
jest stosowane w badaniach przesiewowych w sta-
dach hodowlanych. Najczęściej w tym celu stosuje 
się test szybkiej aglutynacji z surowicą, test ELISA 
lub test zahamowania hemaglutynacji. W handlu są 
dostępne zestawy diagnostyczne (86).

Izolacja gronkowców z chorobowo zmienionych 
narządów i ich identyfikacja (test API STAPH), łącz-
nie z objawami klinicznymi i zmianami sekcyjny-
mi, przesądza o rozpoznaniu stafylokokozy. Także 
w przypadku streptokokozy, ze względu na różno-
rodność objawów, o rozpoznaniu decyduje wynik 
badania bakteriologicznego padłych ptaków. Ma-
teriałem do badań bakteriologicznych najczęściej są 
wątroba, śledziona, serce, treść stawów. Przyżyciowo 
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w przypadku podejrzenia infekcji paciorkowcowej 
można przeprowadzić badania serologiczne: test 
aglutynacji lateksowej lub test ELISA. Są one możli-
we do przeprowadzenia w hodowlach bażantów, ku-
ropatw i przepiórek (87).

Rozpoznanie jersiniozy opiera się na izolacji Y. en-
terocolitica z wymazów ze steku i narządów we-
wnętrznych. Najlepsze wyniki w diagnostyce daje 
zastosowanie testu PCR. O rozpoznaniu kampylo-
bakteriozy decyduje badanie bakteriologiczne pole-
gające na wykazaniu obecności Campylobacter w od-
chodach, badanie hodowlane i identyfikacja zarazka 
metoda PCR.

W martwiczym zapaleniu jelit zmiany w jelitach 
i wątrobie są na tyle typowe, że badania bakterio-
logiczne można ukierunkować na izolację, identy-
fikację beztlenowych bakterii z rodzaju Clostridium. 
W preparatach mikroskopowych sporządzonych 
z zeskrobiny patologicznie zmienionej ściany jeli-
ta barwionych metoda Grama występują liczne la-
seczki oraz złogi martwych komórek. Izolacja za-
razka i wykrycie α-toksyny Clostridium perfringens 
i Clostridium colinum w badanym materiale, przyży-
ciowo przeciwciał dla tej toksyny we krwi chorych 
ptaków testem ELISA umożliwiają bezbłędne roz-
poznanie choroby.

W przypadku listeriozy izolacja Listeria monocy-
togenes lub dodatni wynik PCR bez towarzyszących 
zmian chorobowych nie we wszystkich przypad-
kach wskazuje na pałeczki Listeria jako na pierwotną 
przyczynę choroby i śmierci. Ptaki mogą bowiem być 
bezobjawowymi nosicielami tego zarazka.
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