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się psów w tej okolicy, co zapobiegało mechanicznemu
usuwaniu zaaplikowancgo leku z zatok okołoodbytni-
czych. Niewątpliwy wpływ miało zastosowanie żelu
z metylocelulozy jako podłoża preparatu 1eczniczego.
ZeI z metylocclulozy, dzięki swym hydrofilowym właś-
ciwościom, był zgodny pod tym względem z właści-
rvościami fizjologicznej wydzieliny gruczołów zatok.
Dodatkowe zastosowanie prornotorów wchłaniania
tlansdermalnego w postaci gliko).u propylenowego i di-
metyloacetamidu wpłynęło na zwiększenie wchłaniania
substancji leczniczycŁt ptzez tkankę skórną zatok. Po-
zyt5rwne efekty Iecznicze można więc przypisać addycji
poszczególnych czynników. Wysoce zadowalające efekty

lcczenia tymi preparatami przemawiają za tyrn, aby na
rynek leków weterynaryjnych wprowadzić lek w po-
staci przeznaczonej specjalnie do leczcnia zatok około-
odbytowych. Kwestią otwartą pozostaje wybór leku
i sprawdzenie go na. większej liczbi.e zwierząt.
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Nodzerki błony rogowei mielco erosion) u zarodków(gizzord

nadmiar siar.czanu miedzi w karmic, Koznevnikov i wsp.
(11) nicdobór witaminy K. Przy bliższych badaniach
teorie te nie znil,azły potwierdzenia (B, 16). Przyjmuje
się (16), że histamina uwalnia się przy rozpadzie biał-
ka ryb. Za bczpoścrdnią przyczynę nadżerek Masumura
i l,vsp. (14) uznali jednak substanc ję powsta jącą przy
lizie białka rybiego, którą nazwali gizerozyną (2 amino-
-9l4 imidazoly1)-7-azanonanoic acid), którą cksperymen-
talnic wywołali objawy Gtr r-r piskląt. W rezultacte za
głórłlną pTzyczynę uznano sekrecję kwasów żołądkowych
stl,mulowany ch gizer ozyną (1 6).

\{imo tych dowodów etiologia tej chorob5, nie jerst
nadal jasna. Jest pravrdopodobne, że pojawienie się jej
u 1-clniowych piskląt jest odrębną jednostką chorobową
o cd:nicnnej ctiologii.

Glibota i wsp. (6) badając w kierunku Gtr kombinat,
,w którym choroba ta występowała od B lat, poddali ana-
lizie 300 0000 embrionów nie wyklutych. U większości
(70-100]/0) znaleziono podbiegnięcia krwawe, które
uznano za ptzyszłe miejsca GE. Zarodki te pochodziły
ze stad, w których nie stwierdzono żadnych objawów
chorobol,nrych. Kilka 1at później Gohda i wsp. (cyt. za 16)
donieśli o zmianach GE u jednodniowych piskląt.

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

Materiał i metody
Fermę kur rasy ASTRA S o obsadzie 30 000 niosek obser-

wowano ptzez 5 rniesięcy produkcji (oti szczytu) rv okresie
wystąpienia i zejścia chorcby u zarodków. Kury u.trzymy-
wano metodą ściółkową, żywiono standa.r wą mie:zankąz uzupełnieniem premiksów mineralno- taminowych i
własnych dodatków paszolvych. Mączek rybnych nie po-
clawano.

Kury nie y żadnych obja ch
Padnięcia ks się w badanym sie
miesięcznie, 4'rlo. Nieśność st w
kształtowała się średnio 87,27Jlo (w szczycie 8?,560/o) bez

i pisklqt kurzych
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Summary
Gizzard erosions in emlrryos and halry chickens

The authors described a case of gizzard erosioł (GE) in
defective embryos and baby chickens, Eggs came from nor-
rrral hens of the Astra 5 breed witlr no pathological sym-
ptoms. Egg laying was conformable to the norm and hat-
clrability was reduced by alrout 6_10'0lo during a wholeperiod of prorluction. After hatch rejections contained an
increased number of malformed and malpositioned embryos.
In the corneous mernbrane of proventriculus focuses of
necrosis and erosions along with hemorrhages antl infiltra-

m inly lympho mac-
an noted, In sites
ar bodies were

Nadżerki błony rogowej mielca u kurcząt opirsywane
jako gizzard crosion (GE) są znane patologom drobiu
od dawna. Największe straty choroba wyrządzlła w Ja-
ponii (14, 16), gdzie wiązano jej występowanic ze skar-
mianiem mączek rybnych, Równocześnie choroba poja-
-"l,iła się w Holandii (9), gdzie równiez zauważono zwią-
zek z rnączką rybną importowaną z Pcru. Następnie
opisano ją w Austrii (12), Anglii (?), USA (13, 15), Rosji
(11), Meksyku i Pcru (4) oraz b. Jugoslawii (6). Etiolo-
gia choroby nie jcst c:tatecznie wyjaśniona. Nie ma
pewności, czy opisyr,vane jako gizzard erosion objawy
chorobowe będą miały w przyszłości wspólną etiologię.

Choroba występujc u kurcząt żywionych karmą za-
,łiera jącą mączkę rybną, da je rozmaitą śmicrtelność,
mało charaktcrystyczne ob jawy przyżyciowc, gorsze
przyrosty masy ciała i straty w podrobach. Błona ro-
gowa mielca wykazuje mniej lub bardziej rozlcgłe kra-
tcrowc nadżcrki oraz ogniska martwicy zbliżone do ob-
selwowanych u gęsi przy tnwazjir Amidostomum anseris.

W ustaleniu etiologii tego schorzenia były brane pod
uwagę okrcsy głodu (1), błędy dietetyczne lub stres (12).
Następnie Janssen (9) udowodnił negatywny wpływ
mączki rybnej. Za bczpośrednią przyczynę zmian Harry
i wsp. (7) uzna,li wpływ histaminy, Fisher i wsp. (5)
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kur przeprowadzono przed okresem lęgowym. Nie stwier-
dzono przeciwciał przeciwko pulorozie, mykoplazrnozie,
chorobie Gumboro, zakaźneml zapaleniu oskrzeli, recwi-
rusom i chorobie MarekA. U 300/o kur badanvch st,,vier-
dzono przeciwciała przeciwko adenowirusom.

Badaniem bakteriologicznym u kur padłych i embricnów
stwierdzono przypadkową florę bakteryjną (E. coli nh.,
Streptococcus sp.).

Z badanej fermy nałożono 3 nakłady testowe po 1000 jaj,
pochodzące z okresu strat w lęgach. Jaja lężono w jnki-
batorach Reform Poldrob należących do fermy. Jeden r:a-
kład próbny przeprowadzono w innym zakładzie wylęgc-
wym w celu wykluczenia błędów technologicznych.

Badanie embriopatologiczne obe jrnowało rutynową sek-
cję zarodków przeprowadzoną wg metod podanych rvcze-
śniej (2). Rozmiary i zakres zmian patologicznych u zar:d-
ków porównano z normą (10). Wszystkie dane podano w
procentach w stosunku do nakładu jaj. Wy]ęgi piskląt oraz
odsetek ptaków wybrakowanych w poszczególnych miesią-
cach obserwacji spisano z dokumentacji fermy.

Do badania histopaiologicznego wybrano skrawki żołądka
mięśniowego ob jęte procesem nadżerek i martwicy oraz
wątrobę. Skrawki wybarwiono metodą HE.

Wyniki i omówienie

Proccs chorobowy obejmował mielec zarodków oraz
piskląt wybrakowanych i wydaje się być najbardziej
prawdopodobną przyczyną obniżonych legów, które osza-
cowano na 6-10]/o (tab. 1).

Z praktyki wcterynaryjnej i zootechnicznej wiadomo,
że niskic lęgi przy wysokiej produkcji nieśnej nie na-
lcżą do lzadkości i przysparzają największych trudności
diagnostycznych.

Ze względu na młody wiek ptaków i niestcisowanie
mączek rybnych u niosek, gizetozyna nie powinna byĆ
brana pod uwagę w etiologii tego przypadku, tym bar-
d,ziej, żc GE opisywane przez innych autorów (9, 14,

16) pojawiło się u kurcząt starszych. Glibota i wsp. (6)

natomiast nic przeprowadzali szczegółowych badań em-
briopatologicznych, chociaż opisane uszkodzenia żołądka
mięśniowego oraz rozmiary strat u embrionów są zbli-
żone. Stopicń uszkodzenia zarodków jest stosunkowo
duży. W tab, 2 przedstawiono jedynie te dane embrio-
patologiczne, które wyraźnie odbiegają od norm lub
rożnią się w miarę zejścia procesu chorobowego.

Z badan wynika, że w miarę zmniejszania się odsetka
nadżerek w mielcu u embrionów i piskląt, maleje liczba
jaj zamarłych w jajowodzi.e kury. Wielokrotnie wzrosła
liczba potworkóvr, które w obrazie patomorfologicznym
charaktcryzują się brakiem zrostu powłok i wynicowa-
niem narządów wewnętrznych. W trzecim nakładzie,
kiedy proces choroby zaczyna się cofać, polepsza się
wykorzystanie białka i wciąganie w-oreczka żółciowego
do jamy ciała. Natomiast ]iczba wad ułożenia zarodka
w jaju, które powszechnie uznane są za wadę główną
uniemożIiwiającą zdrowym zarodkom wydostanie się ze
skorup, zwiększa się i była prawdopodobnie obok wad
rozwojowych główną przyczyną obniżenia wylęgowości
(tab. 2).

Pozostałe odchylenia od stanu prawidłowego oTaz
przebieg krzywej śmiertelności zarodków w poiszcze-
gólnych dniach inkubacji mieszczą się w granicach przy-
jętych norm (10).

Najbardziej charakterystyczna jest patomorfologia bło-
ny rogowej żołądka mięŚniowego zarodkÓ\ń/ nie wyklu-
tych i piskiąt po wylęgu. Obserwowano zwykle podłuż-
ne lub przecinkowate podbiegnięcia krwawe lub ogniska

Tab. 1. Wylęgi
wybrakowane oraz

piskląt (ogóIne i testoŃe), pisklęta
zmiany GE u p,iskląt i zarodków (0/o)

Miesiąc
produkcji

Wyląg piskląt
mln.-max- 1 x

Pisklęta vuy-
brakowane

mln.-max. 1 x

Zrniany
GE mielca
u zarodków

i piskIąt
wybrako-
wanych

61,0 - 73,8
x 69.26

0,7 - 3,5
x 2,62

72,3 - 83,0
x 79,21 ?,35

1,8
x

ló óó

1 nakład
testowy

B0,7

7B,5 - 84,0
x 80.8

I.4 - 2.5
x 1,6

4
2 nakład
testowy

30 0

ól jó

72,6 - 82,-c
x 79,06

78,3 - 82,I
x 79,65

1.0 - 4,1
x 2.27

6
3 nakład
testowy

14.0
B1,6 0,6

nakład
próbny 3

62,0

Tab. 2, Ważniejsze wady zarodków w lęgach testowych (0/o)

martwicy sięgające do warstwy mięśniowej, zlokalizo-
wane najczęściej w centralnej części ściany bocznej
mielca lub w rejonie żołądka gruczoło,.l,ego.

W obrazie mikroskopowym w warstwie rogowej żo-
łądka mięśniowego stwierdzono występujące ogniskowo
zmiany urszkodzeniowe w postaci rozwarstwienia, mar-
twicy lub ubytków o różnej rozległości (ryc. 1). W obrę-
bie tych zlnian stwierdzono wylewy krwi, a także na-
cieki komórek jednojądrowych (komórki 1imfoidalne,
mnicj liczne makrofagi) oraz miejscami heterofilów. Ko-
mórki nabłonka gruczołowego pod warstwą rogową lułl
w miejscach jej ubytków wykazują cechy uszkodzenia
w postaci zwyrodnicnia do martwicy włącznie.

Zasięg zmian uszkodzeniowych nablonka tworzącego
gruczoły jest różny pod względem rozległoŚci oraz głę-
bokości. Niekiedy obejmujc część powierzchowną war-
stwy gruczołowej, a gdzieniegdzie całą je j grubość.
W miejscach zmian martwicowych w warstwie gruczo-
łowej oraz na ich obwodzie występują mniej lub bar-
dziej liczne, podobne jak wyżej, nacieki komórkowc.

W sąsiedztwie mi.ejsc wykazujących cechy uszkodze-
nia, komórki nabłonka warstwy gruczołowej wykazują
w wielu mie jscach obecnoŚć ciałek wtrętowych we-
wnątrzjądrowych, przeważnie zasadochłonnych z rów-
noczesną marginacją chromatyny jądrowej (ryc. 2).

Wady
ułożenia
w JaJu

3 0,2

Otrjaśnienie: * 
- możliwość różrxic genetycznyeh
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Ryc. 1. Zmtany w warstwie rogowej mielca: rozwarstwie-
nia, martwica, wylelvy krwi i nacieki konórek;

barw. H-E, pow. ok, 5 X, ob. 100 )(

W rvycinkach wątroby piskląt wykazujących zmiany
uszkodzcniowc mielca stwierdzono wakuolizację cyto-
plazmy hepatocytów odpowiadającą obrazowi stłuszcze-
nia fizjologicz:nego w tym wieku.

W opisie patomorf ologicznym Kijhlera i wsp, (t2)
i Harry'ego i wsp. (7), którzy najprawdopodobniej opi-
sali te same zmiany patologiczne dotyczące innej jed-
nostki chorobowej, nie ma wzmianki ,o ciałkach wtręto-
wych. Jak dotąd etiologla zakażna tego procesu choro-
bowego nie była brana pod uwagę przez żadncgo z au-
torów (B, 9, 13, 14, 15, 16) z wyjątkiem Gliboty i wsp.
(6), którzy niczego nie zdołali udowodnić.

Wydaje się najbardziej prawdopodobne, że schorzc-
nic opisane pod nazwą gizzard erosion (GE) ma co naj-
mnicj podwójną etiologię. Obok udowodnionych czyn-
ników toksycznych (ó, ?, B, 9, 13, 15, 16) doprowadza-
jących do owrzodzeń (7, 4,7l, 12), za które w pierwszej
kolcjności odpowiedzialna jcst gizerozyna (14), powinno
się brać pod uwagę etiologię wirusową. Świadczą o tym
znalezione w miejscu GE wcwnątrzjądrorł,e ciałka wtrę-
towe oraz nacicki zapalnc. Brak objawów klinicznych

Ryc. 2. Ciałka wtrętowe wewnątrzjądrowe w komórkach
nabłonkowych mielca z równoczesną marginac ją chrr-

metyny:
barw. H-E, pow. ok. 5 X, ob. i00 )1

u niorsek mógłby przcmawiać za adenowirusami, których
wpływ na lęgi udowodniono wcześniei (3).
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ma]einianu acepro,mazyny i ksylazyny. Tiopenton nie wpły-
wał na zachowanie się tych parametrów. Obydwa środki
sedatywne wywoływały niewie]kie zmiany w wartości he-
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34 t 9.8; 85 + 7,B i 83
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pośmiertne rvykazało obecność licznych nicieni w oskrze-

G.


