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Surnmary

Evaluation of toxicity of stimulators in a biological test

on chick embryos

damage.

Próby biologtczne przeprowadzane na zarodkach ptaków

na\eżądo czułych dzięki braku nlożliwości wydalania toksyn

na zewnątrz jaja. Metody te używano między innymi do te-

stowania kokcydiostatyków (2), wykrywania toksyn pasoży-

tów (7), oceny teratogennego wpływu toksyn grzybiczych (5,

19), zan\eczyszczeń paszowych (3), a także chemicznych do-

datków do pasz (18).

W obszernej pracy Ver-retta i wsp. (J 8) nie uwzględniono

kolipidowy wytw arzany przez zep Stre ptont), c e s bamb e r 8 ie n-

sis l Streptom),ces łhattaensis 16, 17) oraz wirginiamycyna

wzrostu w zaproponowanym teście biologicznym na zarodkach

kurzych dla wskazania antybiotyku do wymiany w pierwszej

kolejności.
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ELŻBIETA MALICKA**, GRAZYNA KoSowSKA, HENRYK MALEC***

Materiał i metody

StatyStycZnie teStem t-Studenta.
Ńyóinti wątroby i nerki wylężonych piskląt poddano kon-

troli ńistopatoiogicŻnej. St<rańki utrwalono w 5% formalinie i

barwiono metodą H-E,.

Wyniki i omówienie

Poclanie antybiotyków do białka w celu spozycia ichprzez
er os mlało stanowić najbezpieczniejszą drogę

wnaniu do dozółtkowej stosowanej przezYer-
dla dodatków paszowych,*) Praca finansowana przez KBN (proj bad nr 50l02I10023)
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Zamieranje zarodkó\Ą, Pisklęta

po
zabiegu

w komorze
brakowanie Wylęg

masa ciała

lęgotvej kJujnikowej K SD

6 .53 ż.50 )l 1 )4* o fr* 56._53 * 41.80 3,ż6

II 1.19 § ]Q* 22 41 I7,0ż** 47.99+ J6 50 3"71

III 2.22 l 57+ 914 3,60 80,47 46,41 4,49

IV 627 ż.31 14 21 4.45
,72,70** 44,2o 341

0.2.]' 205 t0 l4 5.35 c1 11 45,93 363

Tab l Zamieranie zarodków, brakowanie, wylęg (Va')

j masa ciała piskląr (g)

Objaśnienia: x - różnica istotna \Ą,porównaniu do kontloli przy p < 0,05,
** - pr.y p ś 0,0l. x zarodki zamarłe 6,1 dnia inkubacji.

o szazyl nqkl!roniq 3korup
a sżCżyl Wylq9u pisllqi
+ sżystlłie klU(i3 j E9i pt2ed brokowoniem

Ryc l Diagran klucia i wylęgu (7c)

Zbadań wynika, że śmiertelność zarodków moze być równie
wysoka (tab, 1), a sam zabieg obciąza mniej próbę biologiczną
niź iniekcja dożółtkowa (2, 5).

W ocenię porównawczej badanych preparatów tyiko wir-
giniamycyna (grupa III) nie obniżyła wskaźników wylęgu
(tab. 1), które wynoslły 80,47% (w grupie kontrolnej nie
traktolvanej 82,23Va), równocześnie chroniąc straty na skutek
zabiegu (kontrola zabiegu z PBS 12,1Va). Nie zakłóciła dia-
gramu lęgu (ryc, 1) i spowodowała niewielkie uszkodzenie
odpadu powylęgowego (tab. 2) ograniczone do niższej masy
ciała u 2.49?c embrionów (p<0,0i). Znamienne jest, ze zarodki

tej grupy spożyły białko w prawidłowym czasie. W niewielkiej
liczbie skorup (3,3żVo) zrraleziono zaledwie jego ślad, Nato-
miast w grupie I (awoparcina) i grupie II (flawomycyna)
odnotowano podobne straty w lęgach (tab. 1), Wylęg w grupie
I wynosił 56,537o (p<0,01), przy 9,72Vo brakowaniu piskląt,
w grupie II był jeszcze niższy kształtując się na poziomie
47,99Vo (p<0,01) na skutek wynoszącego 1],02,Vo brakowania
W grupie I śmiertelność zarodków przesuwała się głównie
na końcowy etap inkubacji, Natomiast zarodki grupy II ginęły
we wszystkich etapach lęgll. Zarodki obu tych grup nie spo-
żywały białka w całości, bowiem w skorupaoh powylęgowych
pozostawały znacznę jego ilości, w ponad 11Vo jaj (tab, 2),

Obraz anatomopatologiczny obu grup był zróżnicowany. W
grupie I obserwowano znaczny obrzęk nerek z wyraźną len-
dencją do skazy moczowcj. Odnotowano także atrofię wątroby.
Tylko 27,39Vo zarodków uznano za prawidłowe, W grupie
tej stwierdzono także statystycznie istotne obnizenie aktyw-
ności AspAT, której tc:warzyszył równoczesny spadek kon-
centracji kwasu moczowego i mocznika (tab. 3). Precyzyjna
interpretacja uzyskanych wyników biochemicznych jest trud-
na, niemniej mogą one wskazywać na daleko idące uszkodzenie
metabolizmu wątroby i nerek, a szczególnie o zahamowaniu
przemian metabolicznych puryn. W dostępnej literaturze brak
jest potwierdzenia tego zjawiska u ptaków, Uzyskane wyniki
pozwa\ają sądzić, ze awoparcina może być najbardziej kon-
trowersyjnym stymulatorem wzrostu dla ptaków. Mimo tych
wyników diagramy lęgu nie zostały zakłócone (ryc, 1). Masa
wylęzonych piskląt była natomiast najniższa (,41 ,8 g+J,26')

ze wszystkich badanych grup (tab, 1), Pisklęta były drobne
o krótkirn, źle wykształconym puchu.

Flawon'ycyna (grupa II), która doprowadziła do równie
wysokich strat w lęgach (tab, 1) jako jedyna odkształciła oba
diagramy, przedłużaląc 2 etap klucia o 6 godz., a synchroni-
zację wylęgu (5I,16%) uzyskano dopiero w ostatnim etapie
(ryc. 1). W grupie tej tylko 9,'797o zarodków mozna było
uznać za prawidłowe (tab. 2). Obserwowano obrzęki wątroby,
wybroczyny lv nerkach oraz pękanie naczyń wieńcowych ser-

ca. W surowicy wylęzonych piskląt zanotowano wzrost AlAT
- aminotransferazy alaninowej (tab, 3), co jest powszechnie
uznanym wykładnikiem uszkodzenia wątroby, Pisklęta te wy-
kazywały podobnie jak w grupie I niedorozwój puchu. Na-
tomiast masa ciała piskląt grupy II i III była wyższa nlż w
grupie I (tab. 1).
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Tab 2 Zmiany anatomopato]ogiczne zarodków zamarłych (7o)

Rodzaj zrnian
I

Awoparcin
It

Flawomycin
III

Wirginiamycin
IV

PBS Konlrola

Wady ułożenia 986 8,44+ 540 543 3 8x+

Zahamowanie w rozwoiu 6 5] QĄ+ 2,49* 1,89*x 0.45 * *

Relencja
woreczka żółciowego 9.86xx q ,A* 4,99+ 1qA 6,15**

białka 1,7.18 17,01x ż.23 ż,16**

Oddychanie płodowe 4,4ś 443 ż91 376 2.28**

Isz-kod zenie

naczyń krwionośnych 7,08 l0,10*x 1.52 l81 1.02 * x

nęlek 4,43 1,2_5x+ 014 0.1 1 
*x

Wątroby 3,4T+* 2;7,7 0 0.14 0.22**

Zarodki zamarłe prawidłowe 2,7.39 919 ]5 oo 60 8l 62.85

objaśnienia: jak w tcb l
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Tab. 3 Kształtorł,anie się paranetlów biochemicznych u piskląt (n = 10, i + SD)

Grupa
Białko całkowite

(g/d1)

AlAT
(tU/l)

AspAT
(]Un)

BUN
(mg/dl)

Kwas moczowy
(mg/dl)

Fosfataza alkaliczna
(ru/l)

1-42 t 0.40 l] .ł + 2.5 l54,2 + 16,8x 8.1l + 1,61* 4,04 + 1,86+ ll88 + 378,2

Il 1.7R + 0.4l 21,4 t 5,1 195.4 + 42,9 l0.55 + 3.81
,7,66 + 4,87 1561 + 735.9

III 1.6l + 0.46 l5 3 + 48 1.76,4 + 28,9 |0,22 + 2.43 1T) + 41q 1358 + 462.5

Konrr-o1a
]._53 + 0.38 149 + 5.2 l82.7 + 31.8 120 + 3,ż6 7,88 + t,93 1338 + 529.2

Objaśnienia: jak w tab 1.

W żadnej grupie nie obserwowano działania teratogennego.

Verrett i wsp, (18) oraz Veseli, i wsp, (19) uwazają odkształ-
cenia morfologiczne za ważny element próby biologicznej na

zarodkach. Nie ma możliwości spfawdzenia powyższą metodą

clziałania onkogennego. Tokosova (15) obserwowała po wif-
giniamycynie wzrost zachorowań na chorobę Mareka u kurcząt
co wymaga osobnych badar1.

Badanie histopatologiczne wątroby i ncrek wylężonych pis-
kląt nie ujawniło uszkodzeń patonrorl'ologicznych.

Na poclstawie przeprowadzonej próby bioltlgiczncj na za-

rodkach toksyczność badanych stymulatorów wzrostu mozna

przedstalvić w następującej kolejności: awoparcina. flawomy-
cyna i wlrginiamycyna.
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Summary

The influence of permethrin on the immune system of the

carp

The studies were done on 90 carps Kr of a 60-80 g

days exposu cytosis, monocytosis and unphy-
siotogical nu n in neutrocytes and lymphocytes
were noted. who|e period a significantly de-

creased metabolic |ood plasma
lysozyme leve| we t of the fish
into ilean water, returned to
physiological value in group 1 after 14 days, while in group
Ż 

"tt 
tt 

" 
p"rameters had lower values than those in the

control group.

Syntetyczne pyretroidy odznaczają się dużą siłą toksycznego

oddziaływania na większość organizmów zywych, Spośród

wielu należących do tej grup pestycydów naszczęgólną uwagę

zasługuje permetryna, szeroko stosowana jako środek owa-

dobójczy, która podczas opryskiwania pól dostaje się do wód

powierzchniowych. Jej toksyczne działanie na ryby, a takżę

inne organizmy zamieszkujące środowisko wodne wynika za-

równo z bezpośredniego oddziaływa
stej, jak również produktów jej degr

bardziej toksyczne dla ryb niz sama pe

też, pomimo prac wskazujących na niewi
metryny jako insektycydu (16) należy się
środowisku wodnym wystąpi jej przedłużon


