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doswiadczen z réznymi szczepionkami oraz
szerszego rozpracowania na wiekszym mate-
riale zwierzecym.

Wnioski

1. Uodpornianie aerosolowe $winek mor-
skich przeciw waglikowi wykazalo mniejsza
skutecznos$é anizeli szczepienia $rédskorne.

2. Praktyczne zaslosowanie metody aeroso-
lowej uodporniania zwierzat przeciw wagli-
kowi mogloby mie¢ miejsce po jej szerszym
wyprébowaniu doswiadczalnym.
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Nafixorexku M. —  AJPO3OJIEBAS HUMMYHMU3A-
LHHA MOPCKUX CBUHOK TIIPOTHUB CHUBUPCKOM
A3BBHI.

ABTop HcclenoBas  BOSMOXKHOCTL  a3p030M€BOH  HMMy-
HH3aIHH MODPCKHX CBHHOK ¢ IIOMOIIBK) JKHIKOI MPOTHBO-
AHTPAKCHON BakWWHEL, BakuwHy pacnbiisin p aspososeBoifl
KaMepe, B KOTOPOH HAaXOIHJIHCh KWBOTHBIE, a TAaKkKe HM-
MYHH3UPOBAJIM BaKUHHOH CBHHOK C IIOMOLIBID HHTpajep-
MaJIbHBIX  HHBEKUHA. HIMMYHHOCTb JKHMBOTHBIX BAKUHHHPO-
BaHHBIX JIBYMS METOLAMH TIPOBEPS/IH IIyTeM BBEIEHHS
YMYJbCHH T4JIOYeK M CIOp aHTpakca. B pesyabTate He-
C/ICIOBAHMII yCTAHOBJIEHO, YTO a5p0o30JeBas HMMYHH3ALHA
BBISBIBAJIA  CONPOTHB/SIEMOCTh HA 3IKCIIEPHMEHTAJIbHOE 3a-
paxanne y 21,7% wuccaenyeMBIX IKHBOTHBIX. Mutpanep-
Ma/bHasg HHDBEKUHS [aBaja TNPOTHBOAHTPAKCHYH HMMYH-
Hocte y 30,4 % KHBOTHBIX.

Chajkowski M. — Aeorosol immunisation of guinea
pigs against anthrax.

The subject of the author’s work was investigation
of the possibility of aerosol immunization of guinea-
pigs against anthrax. The experiments were carried
out with a liquid anti-anthrax vaccine. It was
sprayed in an aerosol cell in which there were
guinea pigs, or injected intradermally. The immunity
of the animals immunized by the two methods was
tested by giving them suspensions of the bacteria
and spore of anthrax.

As a result of these experiments, it was found
that the aerosol immunization brought about immu-
nity in 21.7% of the animals tested. Intradermal
vaccination caused immunity in 30.4% of the animals.

Chajkowski M., -— Immunisation de cobayes contre
le charbon & Paide d’aérosol.
Le but du travail était une investigation des

possibilités d’immunisation contre le charbon des
cobayes a l'aide d’aérosol. Les expériments furent

effectués avec le vaccin anti-anthrax fluide, que lon

pulvérisait dans la chambre & aéroscl, dans laguelle
les animaux étaient placés, ou bien on immunisait
les cobayes a l'aide d’injections intra-cutanées. On
examinait limmunité des animaux vaccinés a laide
des deux meéthodes, en leur appliquant une suspen-
sion de bacilles et de germes de charbon.

On constata, que I’aérosol immunisait 21,7%
d’animaux investigés, tandis que la vaccination intra-
cutanée immunisait contre le charbcn 30,49 d’ani-
maux.

Chajkowski M. — Aérosole Immunisierung der
Meerschweinchen gegen Milzbrand.

Die Arbeit trachtet zur Aufklarung der Moglich-
keiten einer aérosolen Immunisierung der Meer-
schweinchen gegen Milzbrand. Die Experimente wur-
den mit fllissigem Milzbrandvakzin unternommen. Der
Impfstoff ist in einer aérosolen Kammer, wo die
Tiere eingestellt wurden, zerstiubt worden oder
wurden die Tiere mit dem Impfstoff intrakutan
immunisiert. Die Immunitdt der geimfien Tiere wur-
de nach zwei Methoden nachgepriift und zwar durch
Verabreichung einer Suspension von Stdbchen- und
Milzbrandsporen. Als Ergebnis des Experiments ist
festgestellt worden, dass die aérosole Immunisierung
eine Immunitdt gegen experimentelle Infektion bei
21.7% der untersuchten Tiere hervorgerufen hat. Die
intrakutane Impfung der Meerschwcinchen brachte
eine Milzbrandresistenz bei 30.4% der Tiere zusiande.

PATOLOGIA | TERAPIA

GRZEGORZ STASKIEWICZ
Lublin

Stosowanie selenu w lecznictwie zwierzat

W wyniku badan przeprowadzonych w 1957
r. przez dwie grupy naukowcéw (Schwarz i
Foltz, 1957, Patterson, Milstrey i Stockstad,
1957, cyt. wg 1) stwierdzono, ze selen jest istot-
nym skladnikiem tzw. czynnika 3 (factor 3) i
ze selen jest niezbednym elementem sladowym,
warunkujgcym prawidlowe procesy zyciowe u
szczurow, kurczat i prawdopodobnie innych
zwierzgt. Wystgpieniu alimentarnej martwicy
watroby u szczuréw, otrzymujgcych przez oko-
o 45 dni karme zawierajgcg 30% drozdzy pas-
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tewnych (Torula utilis) zapobiegajg: cystyna,
witamina E i selen. Selen okazal sie ok. 500
razy skuteczniejszy od witaminy E. Niezbedne
ilosci selenu w karmie sg b. male i wynosza
0,04—0,1 p.p.m.; dla poréwnania niezbedna za-
wartos¢ miedzi wynosi 5 p.p.m., manganu 4
p.p.m. a kobaltu 0,15 p.p.m. (parts per million).

Schwarz (1960) przyjmuje, ze mozna wyod-
rebni¢ trzy grupy choréb wywolanych niedo-
borem witaminy E i selenu:
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1. Choroby wywolane niedoborem witaminy
E, na ktére nie dziala selen, nawet gdy stosu-
jemy go w nadmiarze. Nalezy tutaj: jatowosc
szezuréw i encefalomalacja kurczat.

2. Choroby wywolane niedoborem selenu, na
ktore nie dziala witamina E. Nalezy tutaj: cho-
roba szczuréw objawiajgca sie zahamowaniem
wzrostu, dystrofig miesni i trzustki, zahamo-
wanie wzrostu kurczat (i prawdopodobnie za-
burzenia wzrostu u jagnigt).

3. Choroby wywolane réwnoczesnie niedobo-
rem witaminy E i selenu. Nalezy tutaj: alimen-
tarna martwica watroby szczurow, dystrofia
watroby i mieéni u §win, martwica wielonarza-
dowa u myszy, dystrofia mieénia sercowego i
mieéni szkieletowych norek oraz skaza wysie-
kowa kurczat.

Po stwierdzeniu, ze selen chroni szczury
przed alimentarng martwica watroby oraz kur-
czeta przed skazg wysiekowa (diathesis exu-
dativa), wykazano skutecznoé¢ selenu w zapo-
bieganiu toksycznej dystrofii watroby Swin
(Grant i Thafvelin, 1958), dystrofii miesni jag-
niat i cielat (Hogue, 1958, Oldfield i wsp. 1958).
Wykazano takze, ze selen jest czynnikiem sty-
mulujgcym wzrost jagnigt, cielat i kurczat
(Jolly, 1960, McLean i wsp. 1959, Oldfield i
wsp. 1960) oraz przyrosty welny u owiec (Dra-
ke i wsp. 1960, Kukuriczew, 1964). Stwierdzono
takze korzystny wplyw selenu w zwalczaniu
samoistnej biegunki mtodych zwierzat (Ken-
dall, 1960), paradentozy (Cousins i wsp. 1961)
i stymulowaniu plodnosci u owiec (Hartley i
wsp. 1960).

Poniewaz skazie wysiekowej kurczat i mart-
wicy watroby szezurow zapobiega witamina E,
zajeto sie innymi stanami zwigzanymi z niedo-
borem witaminy E. Okazalo sie, ze selen nie
jest skuteczny w nieptodnosci szczurow, spo-
wodowanej awitaminoza E, nie zapobiega i nie
leczy eksperymentalnej dystrofii miesni u kro-
likow, zapobiega natomiast dystrofii miesni u
kurczat. Chociaz u kurczat selen zapobiega ska-
zie wysiekowe]j, nie jest skuteczny w zapobie-
ganiu encefalomalacji (Dam, Nielson, Prague,
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Sondergaard, 1957 cyt. wg Giirtlera). Objawy
niedoboru reagujgce na selen u roznych gatun-
kow zwierzat przedstawiono w tab. 1.

Selen a skaza wysiekowa kurczat

W wyniku niedoboru witaminy E (lub obec-
nodci nienasyconych kwasow ttuszezowych) w
karmie powstaje u kurczat encefalomalacja,
skaza wysiekowa lub dystrofia miesni. Niedo}gér
witaminy E u dorostych kur powoduje obnize-
nie procentu wylegnietych jaj i zwigkszong
Smiertelnogé kurczat w ciggu pierwszych dni

o wylegu. )
p W jsl?fzie wysiekowej kurczat s‘gwierdza sie
obnizenie liczby erytrocytow, zmniejszong za-
wartogé hemoglobiny 1 poziomu albumin jako
nastepstwo obrzekéw wystepujacych u kurczat
w tkance podskérnej oraz wylewow kryvotocz—
nych w miegniach i tkance ttuszczowe]. Poyv-
stawaniu tych zmian u kurczat mozna zapobiec
przez dodanie do karmy witaminy E (10 mg
octanu alfa tokoferolu na 1 kg karmy) lub se-
leninu sodu (0,1 ppm. W karmie). Wg gbser-
wacji przeprowadzonych przez Naczewa 1 Wsp.
(1962) na przeszto 200 000 szt. kurczat doda_me
1 mg natrium selenosum do 33 kg karmy dziala

skutecznie leczniczo 1 profilaktycznie.

7awartosé selenu 5 p.pm. W karmie powo-
dowala zmniejszenie czestoSci wystepowania
dvstrofii mie$ni u kurczat, ale nie zabezplecz'ala
catkowicie przed pojawieniem sie tych zmian.
W zapobieganiu encefalomalacji kurczat okazal
sie selen calkowicie nie skuteczny (Dam i wsp.
1957, cyt. wg Giirtlera).

Selen a toksyczna dystrofia wat-
roby s§win

plerwszy raz w krajach skandynaw-
skich toksyczna dystrofia watroby swin (hepa-
tosis diaetetica) jest spowodowana niedoborem
witaminy E i aminokwaséw zawierajgcych sial.‘-
ke (Obel, 1953). Choroba jest prawdopodobnie
identyczna z eksperymentalng nekroza watroby
szezurow. Procz witaminy E 1 aminokwasow

Opisana

Tab. 1. Objawy niedoboru reagujgce na selen u réznych zwierzat (wg Shrift 1961)

Gatunek Niedost. = [a L |C . ~ |Dystrofia) Zwap- ]] ngi?ég Dystrofi.a Bs;a;}é{-a wsyl;?slio-
zwierzat rozwéj | watroby ‘ nerek \ serca mie$ni | nienie ] wCES(‘lell— trzustki wicy wa
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krélik s % R e T
norka @ 7o Bt 1 + o o \ . o
Swinia . + ) coee e @ 5 i \
owca “+ | . \ \ + ‘ = e |
bydto =g ‘ |+ £ £ | K " e
kurcze +) \‘ < “[ \X T (+) .. \ N I
indyk (+) l I ‘ agy . i =
kon . e o ‘ S ‘ ‘ + « .. ‘ - a% 1% (

obj.: (+) zmiany pat. nie zawsze wykrywane, + wyrazne zmiany pat., (—) przypadkowo stwierdzone zmiany pat.,

— brak zmian.

655



Nr 11

MEDYCYNA WETERYNARYJNA

Rok XX

zawierajgcych siarke chorobie tej zapobiega
dodanie 0,2 mg seleninu sodu na 1 kg karmy
(Grant i Thafvelin, 1958).

Karpow i wsp. (1954) stwierdzili, ze selenin
sodowy stosowany w dawce 0,2 mg/kg (4 X
w odstepie 20—25 dni) podskoérnie zapobiega
dystrofii watroby u prosigt. Stosowanie selenu
nalezy rozpocza¢ mozliwie wezeénie. W porow-
naniu z I kwartalem 1963 r. kiedy sposrod 2529
prosigt padio 780 szt. wskutek toksycznej dys-
trofii watroby, w I kw. 1964 r. po zastosowaniu
profilaktycznym seleninu sodu — padnieé
wsrod prosigt nie zanotowano. Titow (1964)
stwierdzil dobre wyniki w zapobieganiu dys-
trofii watroby prosigt (w wieku 20 dni do 6
mies.) po stosowaniu seleninu sodu w dawce
od 3 do 8 mg na prosie i powtérzeniu tej dawki
po 15 i 25 dniach.

W Polsce badania histologiczne mieéni pobra-
nych od $wihh z wyraznymi zmianami dystro-
ficznymi w mies$niach przeprowadzit Rubaj
(1964). Autor uwaza, ze w Polsce dystrofia
mie$ni wystepuje gléwnie u $win.,

Selen a dystrofia mies$ni jagniat
icielgt

Dystrofia miesni jagnigt i cielgt (znana w
literaturze pod nazwami: myodegeneratio hya-
linosa calcificans, white muscle disease, muscu-
lar dystrophy, bielomyszecznaja bolezn, lamb
rheumatism, wachsartige Muskeldystrophie,
enzootische Herz- und Skelettmuskeldegene-
ration, stiff lJamb disease itp.) jest chorobg roz-
powszechniong prawie we wszystkich krajach.
Choroba wystepuje u jagniat i cielgt w pierw-
szym miesigeu Zycia. Jezeli chodzi o jagnieta
moze ona obja¢ do 40—509/, zwierzat w sta-
dzie. Spo$réd chorych jagniat 35 do 409/, a
nawet do 90% ginie lub zostaje poddane ubo-
jowi.

U zwierzat stwierdza sie rézne nasilenie ob-
jawdéw chorobowych od zupelnie tagodnych we
wezesnym stadium az do b. silnie zaznaczonych.
Wsrod wezesnych objawdéw mozna wymienié:
oslabienie, trudno$é poruszania sie (sztywnogé
konczyn); ostabienie postepuje, zwierze nie jest
w stanie podnosi¢ sie i pobiera¢ karmy. Jezeli
zmiany chorobowe dotyczg miesnia sercowego
obserwuje sie trudno$é w oddychaniu a émieré
moze nastgpi¢ w ciggu kilku godzin. U zwierzat
padtych stwierdza sie charakterystyczne zmia-
ny w mie$niach. Badaniem mikroskopowym
mozna wykaza¢ klasyczng degeneracje Zenkera
i postepujgce zwapnienie miesni szkieletowych
oraz zmiany zwyrodnieniowe w mie$niu serco-
wym.

Za przyczyne dystrofii mieéni uwaza sie nie-
dobér witaminy E, na co wskazuje niska za-
wartos¢ te] witaminy w krwi i watrobie, mozli-
wos¢ wywolania tej choroby u jagnigt trzyma-
nych na diecie pozbawionej witaminy E (Dra-
per i Johnson, 1956, Kubin, 1958) oraz mozli-
wos¢ zapobiegania i leczenia dystrofii mieéni
przez podawanie witaminy E (Kuttler i Marble,

656

1960, Maplesden, 1960). Profilaktyczne podanie
ciezarnym owcom octanu alfa-tokoferolu w
dawce 75 mg i 100 mg zabezpieczalo jagnieta
przed dystrofig miesni. Nowo narodzonym jag-
nietom podawano 100 mg i 300 mg octanu alfa-
tokoferolu profilaktycznie i liczniczo (Swahn
i wsp. 1948). Badania wielu autoréw wskazuja,
ze dystrofia mieéni u jagniat i cielat reaguje
zar6wno na witamine E jak i na selen.

W 1955 r. stwierdzit Muth wystepowanie
dystrofii miesni u jagniat i cielat w niektérych
okolicach USA (Oregon, Montana). W nastep-
nych latach wykazano, ze zwierzeta nie reago-
waly na profilaktyczne dawki witaminy E (150
mg octanu alfa-tokoferolu na ciezarng owece)
natomiast reagowaly na podanie selenu. Old-
field i wsp. (1960) stwierdzili w nastepnych
doswiadczeniach, ze masywne dawki witaminy
E podane jagnietom w pierwszych dniach po
urodzeniu zapobiegaja dystrofii miesni. Te
réznice w dzialaniu witaminy E stosowanej u
cigzarnych owiec i nowo narodzonych jagnigt
mozna by odnies¢ do trudnego przenikania tej
witaminy przez bariere tozyskows. Warto
wspomnie¢ o fatwym przenikaniu selenu przez
lozysko do ptodu (Westfall i wsp., 1938). Ba-
danie pasz pochodzgcych z gospodarstw, w kto-
rych stwierdzono wystepowanie dystrofii mies-
ni, nie wykazato niedoboru witaminy E, w krwi
chorych jagniat i w mleku owiec ciezarnych
nie wykazano obnizonej zawartosci witaminy
E. Chociaz etiologia dystrofii mie$ni opisanej
przez Mutha (1955) nie jest catkowicie wyjas-
niona, przyjmuje sie, ze ta postaé¢ dystrofii
miesni moze by¢ zwigzana z karmieniem owiec
ciezarnych niektorymi roslinami z rodz. motyl-
kowych (lucerna, pewne koniczyny) zawiera-
jacymi zbyt malg ilosé selenu, jak rowniez z
mozliwodcig inaktywowania selenu w $rodowis-
ku zZwacza (Cousins i wsp. 1961). Wskazano
takze na wystepowanie tej postaci dystrofii w
ckolicach o glebach ubogich w selen, na kto-
rych uprawiane ro$liny zawierajg zbyt malo
selenu. Grant, Hartley i Drake (1961) podajs,
ze dystrofia mieéni wystepuje w okolicach po-
siadajacych gleby gliniaste, bogate w fosfor i
pastwiska, na ktorych wystepuja w duzym pro-
cencie rosliny motylkowe. Cartan i wsp. (1958)
stwierdzili w sianie i innych paszach z gospo-
darstw, gdzie wystepuje dystrofia mieéni, obec-
nos¢ rozpuszezalnego w etanolu inhibitora ok-
sydazy kw. bursztynowego. Stwierdzono takze,
ze siarka wplywa niekorzystnie na metabolizm
selenu u zwierzat (Shrift, 1961, Halverson i
wsp. 1960).

Green (1962) zwraca uwage, ze skutecznos$é
preparatow selenu w zapobieganiu dystrofii
miesni moze polegaé na wilasnos$ciach przeciw-
utleniajgcych 1 chronigcych witamine E.
Stwierdzono rowniez, ze w stanach niedoboru
witaminy E selen pobudza synteze ubichinonow
(Green, 1962), odgrywajacych powazng role w
przemianie tokoferolu w organizmie zwierzat.
Zagadnienie to omoéwil szerzej Kolb (1963).



Nr 11

MEDYCYNA WETERYNARYJNA

Rok XX

Wg wspblezesnych pogladéw nalezy odréznic
dystrofie mieéni wystepujacg spontanicznie i
nie spowodowang niedoborem witaminy E, nie
reagujacg na witamine E a reagujgca na selen
oraz dystrofie mie$ni wystepujaca spontanicz-
nie lub wywolang eksperymentalnie podawa-
niem nienasyconych kwasow tltuszezowych —
nie reagujgca na selen.

Selen okazal sie skuteczny w zapobieganiu i
leczeniu spontanicznie wystepujgce] dystrofii
mieéni u jagnigt i cielat, zaréwno po podaniu
doustnym, podskérnym jak i domiesniowym.
Dodatek oleju Inianego lub sojowego do karmy
zapobiega rowniez wystgpieniu dystrofii mie$ni
u jagniat (Hogue, 1958, Muth i wsp. 1961), co
wigze sie z wiekszg, niz w innych paszach
zawartoscia selenu w nasionach Inu i soi.

W przebiegu dystrofii miesni stwierdzono
podwyzszenie aktywnosci transaminazy gluta-
minowo-szczawiowej (GOT) (Swingle i wsp.
1959). U chorych jagnigt stwierdzono spadek
liczby erytrocytéw i zmniejszenie zawartosci
hemoglobiny. Odczyn Biernackiego u chorych
jagniagt jest przyspieszony. W moczu stwier-
dzono cukier, znaczne ilosci kreatyny i kreaty-
niny i ciala ketonowe (Wasilkow, 1961).

Selen w postaci natrium selenosum w dawce
0,1 mg na 1 kg karmy stosowano z powodze-
niem w zapobieganiu dystrofii mieéni u jagniat
(Kuttler i wsp. 1960, Oldfield 1 wsp. 1960).

Naczew i wsp. (1963) stosowali u 2 000 jag- -

niat chorych na dystrofie miesni i u 120 000
jagniat zdrowych selenin sodowy (natrium se-
lenosum) lub dwutlenek selenu (selenium bio-
xydatum) w dawce 1 mg na jagnie per os (W
postaci 0,1% roztw.) przez 2—5 dni. 70—90%
chorych jagniagt wyzdrowiato. Wsrod zdrowych
jagniagt, poczawszy od 2-—3 dnia stosowania
preparatéw selenu, przypadki choroby ustaty,
podczas gdy wsrod 8 000 szt. kontrolnych (nie
leczonych selenem) stale obserwowano nowe
przypadki zachorowan. W niektérych stadach
okazalo sie konieczne powtorzenie dawki sele-
ninu sodu lub dwutlenku selenu po 3—4 tygod-
niach.

Tutuszin i wsp. (1963) stwierdzili, ze profi-
laktyczne stosowanie NasSeOs (po 10 mg 3 X
w odstepie 20 dni) przed porodem nie zabez-
pieczato calkowicie przed wystgpieniem dys-
trofii miesni u jagnigt. Pelne zabezpieczenie
uzyskali autorzy jezell stosowali natrium se-
lenosum u owiec przed porodem a nastepnie
u jagniat (2 mg 3 X w odstepie 20 dni). Ta-
rabrin i wsp. (1963) ustalili skuteczno$¢ prepa-
ratow selenu w zapobieganiu dystrofii miesni
u jagnigt i cielgt. Autorzy stosowali nastepu-
jace dawki seleninu lub selenianu sodu: jagnie
2—3 mg, ciele 8—10 mg, owce ciezarne 8—10
mg, krowy cielne 40—50 mg. Drake i wsp. (1960)
stwierdzili, ze dodatek seleninu sodu w ilo$ci
5 mg w wodzie do picia powodowal szybszy
rozwo6j jagnigt, znacznie przyspieszal przyrost
welny i zmniejszat ilosé przypadkow nieptod-
nosci. Kokuriczew i wsp. (1963) uzyskali dobre
efekty zapobiegawcze u jagniat podajac im na-
trium selenosum lub barium selenosum (tab. 2).

Dawkowanie preparatow selenu

Spoérod preparatow selenu najczesciej sto-
sowany jest selenin sodu (natrium selenosum),
rzadziej selenin barowy (barium selenosum) i
dwutlenek selenu (selenium bioxydatum).

Dla zabezpieczenia jagniat przed dystrofig
mieéni stosowano z dobrym efektem natrium
selenosum w ilosci 0,1 mg na 1 kg karmy
(Muth, Oldfield, Schubert, Remmert 1959). Na-
czew i wsp. (1983) stwierdzili, ze podawanie
jagnietom natrium selenosum w karmie (0,1
mg na 1 kg karmy) nie daje zadowalajacych
rezultatéw, natomiast dobre efekty profilak-
tyczne i lecznicze uzyskuje sie podajac jagnie-
tom per os matrium selenosum lub selenium
bioxydatum w dawce 1 mg na zwierze (jako
0,1% roztwor) dziennie, przez 3—5 dni. Wg
tych autorow jagnieta dobrze znosza natrium
selenosum nawet w dawce 5—10 mg na 1 kg
z.w. a dopiero po dawce 30 mg na 1 kg poja-
wiajg sle objawy toksyczne.

Owcom ciezarnym podawano w celu zabez-
pieczenia jagnigt przed dystrofia miesni na-

Tab. 2. Wyniki uzyskane po stosowaniu prep. selenu u jagnigt (wg Kokuriczewa i wsp. 1964)

Liczba | | | Padlo jagniat Padlo jagniat
Jiaegc?oa_t Ll Okresy. iSpo'sc’)b podania fje mzy; e ?;;i?; “ g
nych stosowania i dawka | podano | ogdlem |zpowodu I;Ontrol.: ogdlem z powodu
selenemi | ‘ dystr. m,‘ | dystrofii
699 BaSeO; 1 %X w mies. | s c 25 mg 4 10 } = 24 gATPE g
754 X ‘ , X | 4 115 | 7 34 15 ‘ 6
663 | n | B g | 45 ‘ 1 34 11 .. 8
561 | NaySeO; ‘ 9 % w mies. X “ 4 | 110 1 35 21 4
670 ‘ . \ o 1 5 5 4 | 187 10 2 | 24 | 9
470 | BaSeO; i co 10 dni \ per os 0,8 mg ‘ 12 2 — 15 — ‘ —
155 “ Na,Se0; | co 7—10 dni s |8 2 = 15 \ 1 l 1
385 = BaSeO; | co 15 dni s c 25 mg 7 683 o Bl Pyl =
284 | Na,SeO, . % ., 6 114 ) g |: .9 ~ 4
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trium selenosum w ilosei 0,1 mg na kg karmy
(Oldfield i wsp. 1960, Kuttler i wsp. 1960). Pa-
renteralnie podawano mnatrium selenosum w
dawce 1—1,4 mg na jagnie (Oldfield i wsp.
1960, Drake i wsp. 1960). U cielgt stosowal Ta-
rabrin i wsp. (1963) natrium selenosum w daw-
ce 8--10 mg a u krow cielnych w dawce 40—
30 mg. Titow (1964) stosowal barium seleno-
sum (w postaci zawiesiny wodnej) i natrium
selenosum (roztwér wodny) w dawce 25 mg
na jagnie podskornie.

U prosigt podawal Titow (1964) natrium se-
lenosum w dawce 3—8 mg na prosie. Karpow
i wsp. (1964) podawali prosietom podskoérnie
natrium selenosum w dawce 0,2 mg na kg z.w.

U kurczat w celu leczenia i zapobiegania
skazie wysiekowej stosowali Naczew i wsp.
(1962) natrium selenosum w ilosci 1 mg na 33

kg karmy i parenteralnie (domiesniowo) w s

dawce 0,01 mg na kurcze.

Uwaga. Ze wzgledu na duzg toksycz-
no$¢ preparatow selenu nie mogg one
by¢ stosowane jako dodatek do karmy i wszys-
cy autorzy podkre$laja z calym naciskiem, ze
preparaty selenu powinny by¢ stosowane wy-
tgcznie przez lekarzy weterynaryjnych.

Toksyczno$é preparatéow selenu

Ostra i chroniczna toksyczno$é preparatéow
selenu byla przedmiotem licznych badan w la-
tach trzydziestych naszego stulecia. Szereg cen-
nych danych z tego zakresu przytacza faza-
riew (1956). Ustalono, ze DLs seleninu sodu
dla szczura po podaniu dozylnym wynosi 3
mg/kg, dla krélika po podaniu dozylnym od 2
do 2,5 mg/kg. (Smith i wsp. 1937). Szerokie sto-
sowanie preparatéw selenu w lecznictwie zwie-
rzagt skionito w ostatnich kilku latach do podje-
cia licznych badan toksykologicznych.

Wg badan Naczewa i wsp. (1963) jagnieta
tolerujg doustng dawke natrium selenosum w
ilo$ci 5—10 mg na kg, po dawce 30 mg na kg
z.w. pojawiajg sie objawy toksyczne, dawka 40
mg na kg jest dla jagnigt smiertelna. Gerow i
wsp. (1964) stwierdzili, ze maksymalna dawka
tolerowana natrium selenosum dla jagnigt wy-
nosi 5 mg/kg, a selenium bioxydatum 2,5 mg
na kg. Naczew i wsp. (1963), Gerow i wsp.
(1964) stwierdzili, ze selenium bioxydatum w
dawce 7 mg na kg dziala toksycznie a w dawce
10 mg na kg — $miertelnie.

Wg badan Kudriswcewa i wsp. (1963) jedno-
razowg dawke natrium selenosum 0,1 na kg
z.w. nalezy przyja¢ jako dawke leczniczg a
dawki powyzej 1 mg/kg za toksyczne dla owiec.

Dawkg $miertelng dla 10-dniowych kurczat
jest 1 mg natrium selenosum (Naczew i wsp.
1962).

* * *

We wszystkich krajach, w ktorych wystepuje
dystrofia miesni u jagniat i cielgt przywigzuje
sie wielkg wage do zabezpieczenia hodowli
przed stratami stosujgc preparaty selenu i pro-
wadzgc rownolegle prace do$wiadczalne zwig-

658

zane z tymi zagadnieniami. Chociaz u nas do-
tychczas tego rodzaju straty nie byly notowa-
ne, zwroécenie uwagi na dosyé szeroki zakres
wskazan stwierdzony dla preparatow selenu,
moze okaza¢ sie korzystne w pracy terenowego
lekarza weterynaryjnego.
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BOHDAN RUTKOWIAK

Ekonomiczne znaczenie rumenotomii

Z Panstwowego Zakladu Leczniczego dla Zwierzat w Gdansku

Kierownik: lek. wet.

Poglady na chirurgie zwierzat uzytkowych
w ogole, a na niektore zabiegi w szczegdlnos-
ci, ulegaja ciggtym zmianom. Bardzo wyraznie
zarysowaly sie one w okresie powojennym na
tamach naszego pisSmiennictwa (Med. Wet. —
roczniki 1946—1963). Wynika to z dwéch za-
sadniczych przyczyn. Po pierwsze, w miare
doskonalenia techniki operacyjnej i rozwoju
przemyshu farmaceutycznego, cigglej ewolucji
ulega metodyka poszczegolnych zabiegow, po
drugie, o wykonaniu zabiegéw operacyjnych
coraz bardziej decyduja wskazania gospodar-
czo-hodowlane. Te ostatnie nabraly szczegél-
nego znaczenia w obecnej sytuacji ekonomicz-
nej, ktéora powoduje, ze chirurgia weteryna-
ryjna jest jednym z ogniw tancucha walki o
wzrost zaréwno ilosciowego, jak i jakosciowe-
go stanu poglowia zwierzat gospodarskich. Za-
bieg chirurgiczny, dokonywany na zwierzeciu,
przestal juz byé¢ traktowany jako czyn podno-
szacy jedynie prestiz chirurga, a rozpatrywa-
ny jest pod katem jego ekonomiczne] wartos-
ci. Niebranie pod uwage wskazan ekonomicz-
nych do zabiegu, wydaje sie by¢ takim samym
bledem w sztuce, jak nierespektowanie pod-
stawowych zasad chirurgii.

Zmiany w poglagdach na chirurgie zwierzat
idg w kierunku wyeliminiowania zablegdéw nie
dajacych gwarancji catkowitego wyleczenia, lub
odzyskania wysokleJ wartosci uzytkowej ope-
rowanego zwierzecia i popularyzowanie tych
zabiegéw, ktore po stosunkowo krotkim okresie
rekonwalescencji nie wplywajg na obnizenie
gospodarczej przydatnosci obiektu. Do tych
ostatnich zaliczy¢ nalezy na pewno zabieg
otwarcia zwacza, wykonany giéwnie w przy-
padkach ostrego urazowego zapalenia czepca
i otrzewnej.

Rumenotomia znajduje coraz wiecej zwolen-
nikow, a wedlug wielu autoréw (Bronistawski,
Gercen, Mieliksetian, Wistocki i in.) jest jedy-
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nie stlusznym postepowaniem przy schorzeniach
przedzolgdkdéw, spowodowanych polknietymi
ostrymi metalicznymi ciatami obcymi, a nie-
kiedy cialami obcymi w ogéle. Leczenie za-
chowawcze urazowego zapalenia czepca i
otrzewnej nie daje pozytywnych wynikow, a
stosowanie magnesow (2), lub sond magneso-
wveh (7) wymaga dalszego opracowania i udo-
skonalenia.

Wspolczesna technika zabiegu z otwarciem
7wacza zmierza do maksyraalnego oszczedza-
na operowanegc organizmu. Dotyczy to za-
réowno metod znieczulania (9, 11), jak rowniez
wvboru dostepu operacyjnego i sposobéw. cie-
ci® i zespalania poszczegéinych tkanek (12).

Przestrzeganie wszystkich wymagan asep-
tyki ma na celu ochrone operowanego obiektu
przed zakazeniem, co pozwala na znaczne skro-
cenie okresu pooperacyinego, podczas ktorego
spada produktywno$¢ zwierzecia. Obserwacje
dotyczace tak zwanego samowyleczenia przetok
i innych powiklan pooperacyjnych mogg mie¢
tylko pewne znaczenie biologiczne, z punktu
widzenia gospodarczej efektywnosci postepo-
wania chirurgicznego sa one jednak malo
przydatne. Dotyczy to miedzy innymi rumeno-
tomii, ktorg wykonuje sie w celu zmniejsze-
nia strat gospodarczych poprzez szybkie przy-
wrocenie pelnej wartosel uzytkowej chorych
zwierzat.

Straty powodowane poltknietymi metahcz—
nymi cialami obcymi sa bardzo duze. Zwra-
ca na to uwage szereg autorow. Messerli (1938)
podag ze w Szwajcarii w kantonie Bern, w
ciggu 4 lat skierowano na rzez 12% ubezp1e—
czonego bydia z powodu urazowego zapalenia
przedzolgdkow (5). W USA w latach 1948—1953
poddano konfiskacie 38.099 tusz bydlecych na
skutek stwierdzenia zmian powstalych w wy-
nu{u schorzen urazowych przedzoladkow (tam—

ze). Mieliksetian (8) przebadal duzg ilos¢ zwie-
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