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Furmaga (4) omawiając obraz kliniczny choriopto-
zy u bydła podaje, że inwazja ta przebiega w postaci
Iokalrrego łuszczenia się naskórka tworzącego łusko-
wate naloty, występującego na skórze w okolicy pę-
cin, a niekiedy nasady ogona. Natomiast obserwovrane
w niniejszym przypadku uogólnione żmiany skóry u
żubra spowotiolvane są bardzo wysoką intensywnością
inwazji Ch. bouźs, o czym świadczy duża liczba paso-
żyiów wyizolowanych z małej pró,bki skóry.

§twierdzenie świerzbowców Chori,optes boul,s
u żubra jest pierwszą rejestracją tego gatunktl
na terenie Puszczy Białowieskiej. Zubr jest no-
wym żyvlicielern Ch, boużs.
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f[euarrrxeellv A. B. - Cny.raft rłaxolxrłoft qecoT§lf y
ey6pa Biz6n bonasug (L") u §enonexłexolt nyule

Y sy6pa, ydlrroro Ha reppTłToprlrr Bełogex<cxoź
nyul!{, oTMeTwłIw,cb rz'exyąa:nwe u oburrłprrlre Ko>KHbIe
I43MeHeHI{f. ts o6łacrr lpy,qHor1 KJIeTK]ł, 6proxa lt
3a,qH].{x xone.Irro,cteń Haónro4arrca oórrrceHrła, a n
,{x npeAeJlax ,1 rro coceAc,fBy Kox<a 6rraa yronuleuą,
cKJIaAr]aTa r{ noł(pjJlTa cTpyIIbflMT,r" fIprłvrłrroż 6ones-
HeHIrIM r{3NIeFIeI]T4.HM 6rr;ra lrrlBag,Ifi HaKo>KHbix lleco*
ToqHbIx xnerqeż xg g.rr$a Cho,r,ioptes bovis (Iłer_n,g.
1B45) overrl sbIcol(o]ł ilHTeHc]4BFIocrz. O6uapy>xeułłe
xłeuleż Ch. lrcvis y sy6pa ,fiBJ-IfieTcE IrepBol"{ 3a[r{cbro
B},IAa Ha Tepp]4Top]4}1 Eenosex<cKoil lyulu. 3y6p ae-
JTfieTcE HoBLiłI xo3fimHoM Ch. borlis.

Demiaszkiervlcz A" lvV. 
- A ease of psoroFtosis in tlrł

bison (tsisgrr borrasus) in the Białowieża forest

Emaciation aud extensive lesions on the skin were
observed in a- bison shot in the Biało,"vieża forest. In
the region of the breatch chest, abdomen and h
extremities there r,vas noted alopecia; within the
sions ttre skin lvas tlrick_ folded and covered rvith
scabs. A high degree of Chorioptes bovis invasion
appeared to be the cause of the disease. Tlre presence
cf Ch. L:cvis in the bison in the Białowieża forest r;łias
observed for the first tilne; the bison is a new host
cf Ch, bovis.
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b ezrp,o,Śrle dni o l,: o i,e,{o z,nie§i;Ilr-l u f, lz,jd stęŻe,n iert
kutikuli (21). Williams i wsp, (24) zauważy-li
wyższy stopień przenikania bakterii do jaj nie-
zapłocinionych niż do jaj, w których rozwijają
się zarodki.

W sztl.,_cznyclr lęgach kur połowa naturalnych
strat pochodzi z tzur. pierwszego okresu kry-
t,ycznega tj. Co 6 dnia rozwoju zarodkowego.
Poeo".ta,,vienie tycir jaj do końca inkubacji stlva-
rza pu. tenc j aln,: nie Ł:;z !1i.jczerisi\Ę/o z*ni :czlzsz-
czenia l-,al;teryjrrego }--.onrór, inkuhacyjnych (1,
8, 14) i stresit bai",:teryjnego u piskląt (i0).

Nie napotkano jak <iotą.J prac oiTrawiających,
szczegółowe badań nad wpływem zarodków
wczsśnie zamarłych, pozostawionych rv środo-
wisku inku-].acji na przebieg embriogenezy u
zarodkółr, żyrvych.

Celern bad;ń lryła prół:a określenia wpływu
dłśvliadczainie odiworzonego środowiska o

PATOLOGIA I TĘRAPIA
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V/pływ z§rodków zornorłych w czosie inkubocii r"lc daEszy p!,zebie§

!ęgu kur i iokość plsklqł
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Współczesne technologie lęgu stoso\^/ane w
duzycir zakładach wylęgowych coraz częściej
nie przewidują świetleń i usuwania jaj z za-
rłaiiymi w trakcie inkubacji zarodkami. Stwa-
rza La pcłvażn.y lprolbie,m sa:n,ibarny lęgu (4, 5,

8, 17, 18, 20). Brak higieny inkubacji rzutuje
na l,iczl'cę,zai<azeil ,oi roło.1,ęl3ctłych tnro,r.cz] <a ż,iI--
tkow:go i wczesną śmiertelnością piskląt (1, 6,
g, 14, 1,5, 1,1, ż2).

Całkowita elirninacja drobnoustrojów ze śro-
dowiska niosek i lęgu jest niemożiiu,a (6) i w
aspekcis fizjoiogicznym niecelowa. Jacobs i wsp.
(7) baclając stan zasiecilenia florą klakteryjną
jaiowodów kur przed rozpoczęciem nieśności
stwierdziii drobnoustr-oje, które Bruce i wsp.
(4), Orajeika i wsp. (17), Steinke i wsp. (22), Stęp-
kov;ski i rvsp. (23) oraz }/Iarkarian (14) izolo-
wali z jaj niervyklutycir.

Największe pl,zenikanie bakterii ze środowis-
ka zewnętrznego do wnętrza jaj ma miejsce
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zółtkow;,ch ir piskląt.

N{ater'iał i metody

dia prób jeclnolicznych"

Wyniki i omówienie

sygnalizow-ano W z^acze-

"ii może być ylącznie
przez zaror}I<I ży , pocho-
dzącego z itetab

zycia powyżej 17 dnia inkulraeji,

chronizację czasu wylęgania.

Tah. 1. Biologiczna analiza lęgu
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Rye. l. Diagram lęgu piskląt
Objeśnleilia: te : całkowlty czasu klucia. T1, To - średni czas klucia, s - odchylenle standardolvc.
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Tab, 2. Badanie em'briopatologiczne zamarłych zarod- Tab. 3.
ków (0ń)

Flora b:,kteryjna-woreczków żółtkowych piskląt
zdrowych i wybrakowanych (0/o)

Piskl,.łi,!-.

Drobrzo*łlrojz ź<łf a,,vż !Y,;cląkowo-aą

0t i.l,c,a

E coli
Proteus sp
Kle be! otrI.o paelłnzorŁ!&c

citrobocicr ft eu,nd-ii
Eaterobdctav cloącce
strąpioceccrłc sp
Sld Lueko i-)
Eta{łizy Lę c:: cc(+ę G Ll" F *]_., s

b>:,v'"L*a sp
P.:ji.,_!,c, c ri!.o ?.§ 9

ąeFu f iri,;,l3.

4,1,5

ł2,5

Ą?,3

ił

q2,5

30,o
,)E

3o,o

ą!ś

40o 1oo
,iĄ,3 5?,8

lĘ,1

Ąąa 36,5
4Ą,e 23,4

z8,3 T,6

1Ę,2

/|, a

4:, Z

mają najniższą przeżywalność w pierwszych 10
dniach życia.

Najbardziej pravrdopodobnyrn czynnikiem,
który zmienił kształt diagramu czasu wylęgu
jest skrajne zanieczyszczenie środowiska inku-
bacji. Wg Bruce i wsp. (4) oraz Quarles i wsp.
(19) niepatogenna flora bakteryjna zasiedlająca
woreczek żółtkowy po 18 dniu inkubacji nie
pou/inna spowodowaó zabttrzeń w rozy7oju em-
brionalnym zarodka. Quarles i wsp. (19) podają
ponadto, że o zakażeniu i zapaleniu woreczka
żółikowego decyduje nie tylko patogenność
diobnoustrojów, lecz także ich liczebność oraz
namnażanie się w narządach miąższowych. Na-
tomiast ltczna i mieszana Jlora bakteryjna o
rozmaitym stopniu patogenności dla embrionów
namnaża się prueważnie w zaródkach martwych
(l4, 1,7, t9, 23).

Posiewy bakteriologiczne treści woreczków
żółtkowych zdrowych piskląt (tab. 3) wykaza-
ły zwiększorry udział lozmaitej flory bakteryj-
nej w grupie II w stosunku do kontrolnej. Ro-
dzaje izolowanych drobnoustrojów są w więk-
szości identyczne, jakie z jaj niewyklutych izo-
lowali Bruce i wsp. (a) i Orajżika i wsp. (17).
Należą one do normalnej flory bakteryjnej za-
nieczyszczającej komory klu jnikowe.

Z przytoczonych badań wynika, że izolowa-
nie drobnoustrojów z woreczL<ów żółtkowych
zdrowych piskląt bezpośrednio po wylęgu nie
świadczy o stanie zapalnym tego narządu, co
się powszechnie przyjmuje w plaktyce.

Pozostawienie jaj i zarodków wcześnie zamat-
łych do końca inkubacji, szczególnie pochodzą-
cycll z późniejszych okresów produkcji (wyższe
zanieczyszcz:nie środowiska niosek), doprowa-
dza do zwiększonego prlenikania bakterii ptzez
pory skorupy w zanieczyszczonym środowisku
lęgu. Obniża to jakość lężonych w tych wa-
runkach piskląt. Powoduje także niezbędną ko-
niecznośó stosowania chemioterapeutyków od 1
dnia wychowu, utrudniającą zdrowym pisklę-
tom zasiedlenie przewodu pokarmowego florą
bakteryjną.

N ił l,r i.ł n". ir; }.l
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objaśnienla: * _ różniea istotna plzy p<0,05, ł. - różnica
istoina przy p<0,01.

Badani: e]:ni]riopatologiczne (tab. 2) zamar-
łyc.:r zarodków w grupie doświadczalnej wyka-
zało w stosunku do kontrolnej cechy charakte-
rystyczne dla zwolnionego tempa rozwoju. Wy-
kazano o]ozlnione wcią {ani3 wor3,cżka zóhLka,-
wego do jamy ciała (p{0,05) i nadmierne uwod-
nienie zarodkóuz (p{0,0i) charakterystyczne dla
embrionów, które za wcześnie przekładane są
w nieodpo=wied.nie dla nich warunki mikrokli-
matyczne komory klujnikowej (wyższa wilgot-
ność, utrudnione parowanie). Opóźnione tempo
rozwoju embrionainego potwierdzają pozostało-
ści białka, które porvinno być wykorzystane do
16 dnia emlrriogenezy, 7auważono także istotne
(p{0,05) zl.viększenie się liczby zanotowanych
zaburzen w krążeniu płodowym (tab. 2), Nie
można wykluczyć, że pozostają one w bezpo-
średnim związku z zaburzeniem synchronizacji
klucia (3, 13). Na opóźnienie w rozwoju moze
tal]<ze w"liazywać V wada uro,żenja ,(s,oly lna1
głową) u zar"odków 19-20-dniowych. Ułożenie
to powinno zakaiczyć się we wcześniejszym
etapie rozwoju.

Diagram czasu wylęgu w h przedstawiono na
ryc. 1. Klucie roz:oczął,o się w 462 h (19 dni, 6 h)
w oł:u grupach równocześnie. Natomiast całko-
wity czas klucia był dłuższy w grupie doświad-
czalnej o B h, co |vrpłynęło na ,wydłuż,enie śred-
ni,ego cza:u lxlucia z Tr:łBc,6 h do llr:488,4 h.
Odnotowano asymetyczny kształt diagramu 1ę-
gu w grunie II. Olcok wyraźnego wydłużenia
czasu klucie się piskląt w końcowym etapie in-
kubacji obserwowano hrak szczyŁu głównego
wysyp,J piskląt. ZakoĄczenie wylęgu nastąpiło
w 502 h (20 dnri, 22 h) w grupi,e I i w 510 h (ż1
,dni, 6 h) w grupie II. Z,ba,]ań l]o|],rze,drnich (12)
wynika, że zauważony kształt diagramu Ięgu
grupy II iest ,zbliża,ly do 1ę3ó,w z zaburzeriarni
synchronizacji czasu klucia.

Wg Kingston (9) jakośó lęzonych piskląt no-
zostaie w ujernnei korelacji z czasem ich klu-
cia. Pisklęta wyklute w ostatnim etapie lęgu
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Wnioski

i. Za,rriecha.nie świetleń jaj i pozostawienie
zaroikó e
wy}ęgu n
baktely i
ltości

2. h drobnoustrojów z
treści nie może być oce-
niana jairo objaw patologiczny tego narządu.

3. Ksztirłt diagrenru czasu wylęgu w komo-
rze bardziej zanieczyszczonej łvskazuje na wy-
dłużenie czasu kiucia kosztem głównego, natu-
ra.jnie synchronizowanego wysyplt piskląt.
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Borxeltexag B., Maneq JI.,, Maneq I. -- Bnrłgrrne
sapo4lrrxefi, 3aMepmlĄx Bo BpeME rrłxyGaqrłlr, Ha
ganrnefiuutii xoA BbIJIyIIJIfiBaIIMfi ltyp rł Karł€cTBo IłBIII-
JIJIT

lĄ
Kyp
Iłr,!u

u]eHr4r{ 1:l. ITony,łłtnTl IIoH14}KeH},Ie IToKa3aTeJIJ{ BBrBe_

neurr{ a 4,90/o W yBeJI]łr{eH]4e qr{cJla BaHHLIX
I]bluna Ysenrl,il4nocg TaKx{e qilcJlo x 3apo-

II

i
-,1:i ilitalpa}"{\,IT-i E6IBeIelItla. I7p,ogłt],tJlocl" Bp3l{fi Ha-
KJIeBa 3a c!łeT 1'JlaBl{ol]o, HaTypanbIIo cJłHxpoH]{3II-

o 3to eT,rse
me $;rropr,t B
34 flpclnellre

KJleBa B 3alpfi3HeHHoń cpełe BElBeAeHil.E,,IBILIeTcE
npr,r.lrłrror,i noH,]łN<eH4E KaqecTtsa IIBITIJI,IT.

Borzemska W.. Ma]ec L., Malec H. - Ttre influenee
of ernlrryos diei! during irrcubation on egg hatching
and chickens quality

The effcct of earlv died ermbryos kept in an incu-
batoł on course of hatching and yolk sac infections
was exanined, The examinations were performed on
eggs from A
87% of hatc
trło groups
dajrs and II
bryos (1:1). Tt łr,as found a decrea.se of the hatchine
index by 4,90/o and a!:r incfease of a percent of culled
chickens. Also increased the percent of dead etabryos
during the whole period of incubation. Tlrey rerzealed
s},mptoms of the retardation of gro,;ńh. T'ne presence
of dead embryos amonq norrnal ones affected the ł]ia-
gram of hatching, prolo,nged a time of hatchins due
t,o tlre main natu.rally synchronized slatter of chic-
kens. It cąrrsed a greater multilication of bącterisl
flora in "voJk s,a,es of normal chickens. A prolcngation
of time of hatching in the contamined environment
Iowe,red tlre quality ol chickens.

ITO T., YAGNAGAIVA R.l Dlva typy przyłączania się
leptospir. (Two types of attachment of lcptospires).
Isr. J. Vet. Med. 44, 9-14, 1988 (1)

Przebadano sposoby ptzyłączania się leptosir sto-
sując dwa strukturalne komponenty pozakomórkowe
żywego organizmu: kolagen i fibronektynę, Szczepy
zjadliwe leptospir przyłączają się częściej do kolagenu
i fibronektyny aniżeli odmiany mniej zjaCliwe. Lep-
tospiry po przyłączeniu się do komponent struktural-
nych tracą ruchliwość. Tej zdolności do przyłączzni""
się do ny są
inakty i szc
łan,iu f się le
cer). co zachodzi w oktesie pierwszych 30, minut, ule-

u pod wpły u Fab ho-
rzeciwciała w klasie
niu nie uleg boezną po-

r,vierzchnią komórki bakteryjnej. 
G.

Adres autota: prof. dr hab. wanda Borzemska. uI" Pe-
rzyńskiego B nr. 18, 01-872 WaTszawa

DALTON P. I§t., RYAN W. G.: Wpływ świerzbu na
produkcyjrrośó śrviń oraz zlxalczanie świerzbu przy
użyciu iverrrrectin. (Procluctivity effects of pig nrange
arrii cantro! with ivernrectin). Vet. Iec. l22, 307-308,
19BB (13)

Analiza czasu wzrostu, średniej masy ciała prosiąt
zatażonych przez Sarcoptes scabiei var. suis podda-
nych leczeniu ivermectin w dawce 300 pg/kg masy
ciała i nieleczonych wykazała, że współczynnik kon-
wersji paszy w gru,pie 1eczonych prosiąt rvynosił 1,57
zaś w grupie kontrolnej 1,?2. Róvrznież od p,rosiąt ssą-
cych pochodzących c,d macior leczo,nych przy użyciu

mectin stcscr,varry u ma,cior w dawce 300 pg,/kg Iikwi-
duje raciykalnie świerzb"
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