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sie psow w tej okolicy, co zapobiegalo mechanicznemu
usuwaniu zaaplikewanego leku z zatok okoloodbytni-
czych. Niewatpliwy wplyw mialo zastosowanie zelu
z metylocelulozy jako podloza preparatu leczniczego.
Zel z metylocelulozy, dzieki swym hydrofilowym wias-
ciwosciom, byl zgodny pod tym wzgledem z wiasci-
wosciami  fizjologicznej wydzieliny gruczoldw zatok.
Dodatkowe  zastosowanie promotoréw  wchlaniania
transdermalnego w postaci glikolu propylenowego i di-
metyloacetamidu wptynelo na zwiekszenie wchtlaniania
substancji leczniczych przez tkanke skérng zatok. Po-
zytywne efekty lecznicze mozna wiec przypisa¢ addycji
poszczegolnych czynnikow. Wysoce zadowalajgce efekty

leczenia tymi preparatami przemawiaja za tym, aby na
rynek lekéw weterynaryjnych wprowadzié lek w po-
staci przeznaczonej specjalnie do leczenia zatok okoto-
odbytowych. Kwestia otwarta pozostaje wyboér leku
i sprawdzenie go na. wiekszej liczbie zwierzat.
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Summary
Gizzard erosions in embryos and baby chickens

The authors described a case of gizzard erosion (GE) in
defective embryos and baby chickens. Eggs came from nor-
mal hens of the Astra 5 breed with no pathological sym-
ptoms. Egg laying was conformable to the norm and hat-
chability was reduced by about 6—10%s during a whole
period of production. After hatch rejections contained an
increased number of malformed and malpositioned embryos.
In the corneous membrane of proventriculus focuses of
neerosis and erosions along with hemorrhages and infiltra-
tion with mononuclear cells, mainly lymphoid cells. mac-
rophages and heterophils were noted, In damaged sites
intranuclear basoghilic inclusion bodies were present.

Nadzerki blony rogowej mielca u kurczat opisywane
jako gizzard crosion (GE) sa znane patologom drobiu
od dawna. Najwieksze straty choroba wyrzadzita w Ja-
ponii (14, 16), gdzie wiazano jej wystepowanic ze skar-
mianiem maczek rybnych. Réwnoczeénie choroba poja-
wila sie w Holandii (9), gdzie réwniez zauwazono zwia-
zek z mgczky rybng importowang z Peru. Nastepnie
opisano ja w Austrii (12), Anglii (7), USA (13, 15), Rosji
(11), Meksyku i Peru (4) oraz b. Jugostawii (6). Etiolo-
gia choroby nie jest cstatecznie wyjasniona. Nie ma
pewnoscl, czy opisywane jako gizzard erosion objawy
chorobowe beda mialy w przyszlosci wspolng etiologie.

Choroba wystepuje u kurczat zywionych karma za-
wierajaca maczke rybng, daje rozmaita $micrtelnosé,
malo charakterystyczne objawy przyzyciowe, gorsze
przyrosty masy ciala i straty w podrobach. Blona ro-
gowa mielea wykazuje mniej lub bardziej rozlegle kra-
terowe nadzerki oraz ogniska martwicy zblizone do ob-
serwowanych u gesi przy inwazji Amidostomum anseris.

W ustaleniu etiologii tego schorzenia byty brane pod
uwage okresy gtodu (1), bledy dietetyczne lub stres (12).
Nastepnie Janssen (9) udowodnit negatywny wplyw
maczki rybnej. Za bezposrednia przyczyne zmian Harry
1 wsp. (7) uznali wplyw histaminy, Fisher i wsp. (5)

nadmiar siarczanu miedzi w karmic, Koznevnikov i wsp.
(11) niedobér witaminy K. Przy blizszych badaniach
teorie te nie znalazly potwierdzenia (8, 16). Przyjmuje
sie (16), ze histamina uwalnia sie przy rozpadzie bial-
ka ryb. Za bezpo$erdnia przyczyne nadzerek Masumura
1 wsp. (14) uznali jednak substancje powstajaca przy
lizie biatka rybiego, ktérg nazwali gizerozyna (2 amino-
-9/4 imidazolyl)-7-azanonanoic acid), ktérg eksperymen-
talnic wywotali objawy GE u pisklagt. W rezultacie za
glowng przyczyne uznano sekrecje kwaséow zoladkowych
stymulowanych gizerozyng (16).

Mimo tych dowodow etiologia tej choroby nie jest
nadal jasna. Jest prawdopodobne, ze pojawienie sie jej
u I-dniowych pisklat jest odrebna jednostka chorobowa
o cdmiennej etiologii.

Glibota 1 wsp. (6) badajac w kierunku GE kombinat,
w ktorym choroba ta wystepowala od 8 lat, poddali ana-
lizie 300 0000 embrionéw nie wyklutych. U wiekszosci
(70—100%) znaleziono podbicgniecia krwawe, ktore
uznano za przyszie miejsca GE. Zarodki te pochodzily
ze stad, w ktérych nie stwierdzono zadnych objawow
chorobowych. Kilka lat pézniej Gohda i wsp. (cyt. za 16)
doniesli o zmianach GE u jednodniowych pisklat.

Niniejsza publikacja dotyczy przypadku fermy kur,
w ktorej jedynym objawem patologicznym byly zbyt
niskie legi, a badaniem embriopatologicznym wykryto
typowe zmiany dla GE opisane przez Glibota i wsp. (6).

Material i metody

Ferme kur rasy ASTRA S o obsadzie 30 000 niosek obser-
wowano przez 5 miesiecy produkcji (od szezytu) w okresie
wystapienia i zejscia choroby u zarodkéw. Kury utrzymy-
wano metoda ¢cidtkowa, zZywiono standarcdowg mieszanks
z uzupelnieniem premikséw mineralno-witaminowych i
wlasnych dodatkéw paszowych. Maczek rybnych nie po-
dawano.

Kury nie wykazywaly zadnych objawow chorobowyvch,
Padnigcia ksztaltowaly sie w badanym okresie 0,38—0.51%0
miesigeznie, srednio 0,44%. Niesnos$¢ stada w tym czasie
ksztaltowala sie <rednio 8727%¢ (w szczycie 87,56%) bez
znamiennych wad skorup 1 tresei jaja. Zaplodnienie jaj
dochodzilo do 98% (srednio 96,2%). Badanie serologiczne
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kur przeprowadzono przed okresem legowym. Nie stwier-
dzono przeciwciat przeciwko pulorozie, mykoplazmozie,
chorobie Gumboro, zakaZnemu zapaleniu oskrzeli, reowi-
rusom i chorobie Mareka. U 30% kur badanych stwier-
dzono przeciwciata przeciwko adenowirusom.

B_adaniem bakteriologicznym u kur padiych i embrionéw
stwierdzono przypadkowsg flore bakteryjng (E. coli nh.,
Streptococcus sp.).

Z badane]j fermy natozono 3 naktady testowe po 1000 jaj,
pochodzace z okresu strat w legach. Jaja lezono w inku-
batorach Reform Poldrob nalezgcych do fermy, Jeden ra-
kiad prébny przeprowadzono w innym zakladzie wylego-
wym w cz2lu wykluczenia btedéw technologicznych.

.Badanie embriopatologiczne obejmowato rutynowsg sek-
cje zarodkéw przeprowadzong wg metod podanych weze-
$niej (2). Rozmiary i zakres zmian patologicznych u zarod-
kéw pordéwnano z normg (10). Wszystkie dane podano w
procentach w stosunku do nakladu jaj. Wylegi pisklgt oraz
odsetek ptakdéw wybrakowanych w poszczegdlnych miesig-
cach obserwacji spisano z dokumentacji fermy.

Do badania histopatologicznego wybrano skrawki zotadka
miesniowego objete procesem nadzerek i martwicy oraz
watrobe. Skrawki wybarwiono metodg HE.

Wyniki i omoéwienie

Proces chorobowy obejmowal mielec zarodkéw oraz
pisklat wybrakowanych i wydaje sie byé najbardziej
prawdopodobng przyczyng obnizonych legow, ktére osza-
cowano na 6—10% (tab. 1).

Z praktyki weterynaryjnej i zootechnicznej wiadomo,
ze niskic legi przy wysokiej produkeji nie$nej nie na-
lezg do rzadkosci i przysparzaja najwiekszych trudnosci
diagnostycznych.

Ze wzgledu na mlody wiek ptakéw i niestcsowanie
maczek rybnych u niosek, gizerozyna nie powinna by¢
brana pod uwage w etiologii tego przypadku, tym bar-
dziej, zec GE opisywane przez innych autorow (9, 14,
16) pojawilo sie u kurczat starszych. Glibota i wsp. (6)
natomiast nic przeprowadzali szczegdlowych badan em-
briopatologicznych, chociaz opisane uszkodzenia zoladka
mie$niowego oraz rozmiary strat u embrionéw sz zbli-
zone. Stopien uszkodzenia zarodkéw jest stosunkowo
duzy. W tab. 2 przedstawiono jedynie te dane embrio-
patologiczne, ktére wyraznie odbiegaja od norm lub
roznig sie w miare zejscia procesu chorobowego.

Z badan wynika, ze w miare zmniejszania sie odsetka
nadzerek w mielcu u embrionow i pisklat, maleje liczba
jaj zamartych w jajowodzie kury. Wielokrotnie wzrosta
liczba potworkéow, ktore w obrazie patomorfologicznym
charakteryzuja sie brakiem zrostu powlok i wynicowa-
niem narzadéw wewnetrznych. W trzecim nakladzie,
kiedy proces choroby zaczyna sie cofa¢, polepsza sieg
wykorzystanie biatka i wcigganie woreczka Zzolciowego
do jamy ciala. Natomiast liczba wad ulozenia zarodka
w jaju, ktore powszechnie uznane sa za wade glowng
uniemozliwiajgca zdrowym zarodkom wydostanie sie ze
skorup, zwieksza sig i byla prawdopodobnie obok wad
rozwojowych gléwng przyczyna obnizenia wylegowosci
(tab. 2).

Pozostale odchylenia od stanu prawidlowego oraz
przebieg krzywej $miertelnosci zarodkéw w poszceze-
gélnych dniach inkubacji mieszcza sie w granicach przy-
jetych norm (10).

Najbardziej charakterystyczna jest patomorfologia blo-
ny rogowej zoladka mie$niowego zarodkéw nie wyklu-
tych i pisklat po wylegu. Obserwowano zwykle podiuz-
ne lub przecinkowate podbiegniecia krwawe lub ogniska

Tab. 1. Wylegi pisklagt (ogdlne i testowe), piskleta
wybrakowane oraz zmiany GE u pisklat i zarodkow (%)

Zmiany
. GE mielca
Miesige Wylag pisklat | Pgskll(eta WY~ | u zarodkow
produkcji | min.-max. 1 X LAaxOWang. . ipisklat
| min.-max. 1 X
‘ wybrako-
wanych
% ‘ 64,0 — 73,8 | 0,7—3,5
- X 69,26 | X 2,62
I 72,3— 83,0 ‘ 18—30
- N X 79,21 X 2,35
3 78.3
1 naktlad 80,7 ‘ 1,3
o testowy -
1 | 785— 84,0 ‘ 14—25
X 808 X 16
4 [ 30.0
2 naklad 84,3 ‘ 0.8
o _te_s‘towy
- ‘ 72,6 — 82,3 ‘ 21—38 |
N | x7906 | X 2,72 -
8 | 78,3 — 82,1 ‘ 1.0—41 \
) X 79,65 X227
6 14,0
3 naklad I 81,6 0,6
testowy B
naklad | ‘ ‘
___prc')bn_y 3 62’(1

Tab. 2. Wazniejsze wady zarodkow w legach testowych (/o)

1 ] 1
| Anoma- ' |

amieranie : iewy- | Retencjs
. Zam_g‘au €| Tie voz- l\Iu .\\;3 Rf,t. . ja Wady
: jaj . korzv- | worecz- .
Naklad el wojowe okt WS ulozenia
w jajowo- s So stanie | ka zolt- W iaiu
dzie kury kPO~ hiatka | kowego Jal
tworki |
1| 14 | oas | 26 | 37 | 34
2 05 | 32 | 28 | 38 | 44
1 = %
3 02 | 29 | a8 | 26 | 59
Norma | 01—15 |03—05*| 06 |14-—22] 0218
Objasnienie: * — mozliwo§é roznic genetycznyeh.

martwicy siegajace do warstwy mieéniowej, zlokalizo-
wane najczeSciej w centralnej czeSci Sciany bocznej
mielca lub w rejonie zotgdka gruczolowego.

W obrazie mikroskopewym w warstwie rogowej zo-
ladka mieéniowego stwierdzono wystgpujace ogniskowo
zmiany uszkodzeniowe w postaci rozwarstwienia, mar-
twicy lub ubytkéw o réznej rozleglodcei (ryc. 1). W obre-
bie tych zmian stwierdzono wylewy krwi, a takze na-
cieki komérek jednojgdrowych (komoérki limfoidalne,
mnicj liczne makrofagi) oraz miejscami heterofiléw. Ko-
mérki nablonka gruczotowego pod warstwa rogows lub
w miejscach jej ubytkéw wykazuja cechy uszkodzenia
w postaci zwyrodnicnia do martwicy wigcznie.

Zasieg zmian uszkodzeniowych nablonka tworzgcego
gruczoly jest rézny pod wzgledem rozleglosci oraz gle-
bokosci. Niekiedy obejmuje cze$é¢ powierzchowng war-
stwy gruczolowej, a gdzieniegdzie cala jej grubose.
W miejscach zmian martwicowych w warstwie gruczo-
lowej oraz na ich obwodzie wystepuja mniej lub bar-
dziej liczne, podobne jak wyzej, nacieki komorkowe.

W sgsiedztwie miejsc wykazujacych cechy uszkodze-
nia, komérki nablonka warstwy gruczolowej wykazujg
w  wielu miejscach obecnos¢ ciatek wtretowych we-
wnatrzjadrowych, przewaznie zasadochtonnych z row-
noczesna marginacja chromatyny jadrowej (ryc. 2).
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Ryc. 1. Zmiany w warstwie rogowej mielca: rozwarstwie-
nia, martwica, wylewy krwi i nacieki komérek;
barw. H-E, pow. ok. 5 X, ob. 100 X

W wycinkach watroby pisklat wykazujacych zmiany
uszkodzeniowe mielca stwierdzono wakuolizacje cyto-
plazmy hepatocytéw odpowiadajaca obrazowi stluszcze-
nia fizjologicznego w tym wieku.

W opisie patomorfologicznym Kohlera i wsp. (12)
i Harry’ego 1 wsp. (7), ktérzy najprawdoepodobniej opi-
sali te same zmiany patologiczne dotyczace innej jed-
nostki chorobowej, nie ma wzmianki o cialkach wtreto-
wych. Jak dotad etiologia zakaZna tego procesu choro-
bowego nie byla brana pod uwage przez zadnego z au-
torow (8, 9, 13, 14, 15, 16) z wyjatkiem Gliboty i wsp.
(6), ktorzy niczego nie zdolali udowodnié.

Wydaje sie najbardziej prawdopodobne, ze schorze-
nic opisane pod nazwa gizzard erosion (GE) ma co naj-
mnicj podwojna etiologie. Obok udowodnionych czyn-
nikow toksycznych (3, 7, 8, 9, 13, 15, 16) doprowadza-
Jacych do owrzodzen (1, 4, 11, 12), za ktére w pierwsze]
kolejnosci odpowiedzialna jest gizerozyna (14), powinno
sig bra¢ pod uwage etiologie wirusowa. Swiadczg o tym
znalezione w miejscu GE wewnatrzjadrowe ciatka wtre-
towe oraz nacicki zapalne. Brak objawoéw klinicznych

Ryec. 2. Ciatka wiretowe wewnatrzjagdrowe w komdrkach
nabtonkowych mielca z réwnoczesng marzinacjg chro-
matyny;
barw. H-E, pow. ok. 5 X, ob. 100 %

u niosek moglby przemawiaé za adenowirusami, ktérych
wplyw na legi udowodniono wezeéniej (3).
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TOWNSEND W, L., JONES G. W., STEWART N. P.: Pa-
sozytnicze zapalenie pluc u bydia w poélnoenym Queen-
sland. (An agutbreak of fatal verminous pneumenia in
cattle in nort Queensland). Aust. Vet. J. 69, 231, 1992 (9).

z 1190 Bos indicus wystapil kaszel, utrata masy
ciala, a 48 sztuk w wieku 12—15 miesiecy padlo, Badanie
posmiertne wykazalo obecnos$é licznych nicieni w oskrze-
lach oraz wysigk oskrzelowy zawierajacy bialko. Przylegla
do oskrzeli czes¢ plue ulegla konsolidacji. Z wycinka
oskrzell o dlugoseli 5 em  wyosobniono 165 egzemplarzy
Dictyocaulus viviparus. Larwy tego pasozyta byly obecna
w kale chorego bydla. Nasilenie zmian chorobowyeh w
plucach zalezalo od stopnia zarazenia pasozytem.

G.

MANSELL P. D., PARRY B. W.: Wplyw acepromazyny,
Ysylazyny, tiopentonu na aktywnos$¢ ezynnika VIIT i ste-
zenie czynnika von Willebranda u psow. (Effect of acepro-
mazine, xylasine and thippentene on factor VIII activity
and von Willebrand factor antigen concentration in dogs),
Aust., Vetl. J. 69, 187—180. 1992 (8,

Na 6 zdrowych psach (2 samcee i 4 samice) przesledzono

wplyw  maleinianu  acepromazyny (dozylnie 0.08 me/kg).
tiopentonu sodowego (dozylnie 12 mg/kg), ksylazyny (do-
zylnie 025 mgl/kg, 10 psow) i acepromazyny z tiopento-
nem (6 psowl na wartos¢ hematokrytu, poziom bialek
plazmy. aktywnosé¢ czynnika VIII (FVIII) i stezenie CZyIl~
nika Willebranda (vWif), Zardwno wartose hematokrytu,
jak 1 poziom biatka w plaimie obnizaly sie po podaniu

maleinianu acepromazyny i ksylazyny. Tiopenton nie wply-
wal na zachowanie sie tych parametrow. Obydwa $rodki
sedatywne wywolywaly niewielkie zmiany w wartos$ci he-
matokrytu, stgzeniu FVIII 1 vWE u psow cierpiacych na
hemofilie. Wyjsciowe stezenie FVIII wynosilo 10,5+ 0,8
(ev/dl), po sedacji 11,5+ 1,1, a po anestezji 12.2 £ 0,8, za$
VWI odpowiednio 34 £98; 851X 7,8 i 83 —4.2

G.

LAIG J. A, RAISIS A. L, RAWLISON R. J., SMALL A. C.:
Chroniczna niedomoga nerek i kamica moczowa u 2-letnie-
go zrebaka. (Chronic renal failure and urolithiasis in a
2-years old colt). Aust. Vet, J. 69, 199—200, 1992 (8).

Kamica nerkowa i zatkanie droinofci moczowodéw przez
kamienie nerkowe spotyka sie rzadko u koni. U #rebaka w
wieku 2 lat przez okres 12 tygodni wystepowala poliuria,
niekiedy zatrzymanie moczu oraz wzmozone praghienie,
Jedynym objawem byl wzrost temperatury wewnetrznej
clala zwierzecia mierzony w prostnicy, kiory wynosil 39°C.
Badaniem rektalnym stwierdzono zgrubienie Seciany peche-
TZa MOCZOWEZO oraz obecnosé kamieni w pecherzu moczo-
wym, Srednica kamieni dochodzita do 10 cm. Rozpoznanie
kliniczne potwierdzono badaniem ultrasonograficznvm, We
krwi wystepowala nieznaczna neutrofilia, limfoeytoza i mo-
noeyloza, azotemia oraz zmiany w poziomie elekirolitéw
wskazujgce na zaburzenia w czynnosci nerek. Badanie po-
smiertne potwierdzilo rozpoznanie przyziyciowe i wykazalo
w rozszerzonych moczowodach obecnosé kamylkow, Kamy-
ki wystepowaly tez w miedniczkach nerkowych.

G.



