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Niedrozności pi,zewodu pokalmowego prze-
żuwaczy wśród schorzeń tego urkładu stanolvią
cłość liczną grupę i są pi,zedmiotcnr zainteleso-
rvania wielu autor,ów (3, 5, 6. 7, 73, l4), Prace
eksperynrentalne dotyczące tego zagadnienia
pclświęcone są jednak głównie zaburzeniom w
gr;spodarce rvodno-elektlolitorvej (B, 10). W pa-
tologii niedrozności jest to problem istotny, jed-
nakze dla ustalenia właściwego rokowania i le-
czenia duzą wartość moze mieć tekze zna1omość
sttrnu cz5rnnościowegc wątroby chorego zwie_
IZęCla.

Wątroba, funkcjonalnie ściśle zwvązana 7,

pi,zewodem pokarmowym, była przedmiotem
badań plzy niektórych jego schorzeniaclr u prze-
żuwaczy. lVykazano, że iriestrar,vność kwaśna i
ulazo\Ą,e zapalenie CZepca po,,vodują Znaczr\e
zaburzenia jej czynności (4, I7). Zioło i rvsp.
(24) stwierdzllt, że wagotomia i rozwijające się
w jej następstwie zabutzenta czynności pi-ze-
rł,odu pokal,mowego są przyczyną polvstawania
nieodvzracalnych zmian w komórkach wątrobo-
wych i niewydolności czynnościowej narządu.

Opisywane w związku z różnymi schorzenia-
mi przewodu pokarmowego zaburzenia czyn-
nościowe wąti,oby są wynikiem jej uszkodzenia.
sporvodowanego wchłanianiem się nadmiaru
toksycznych substancji, powstających na sku-
tek nieprawidłowego trawienia. Uszkodzenie
vzątroby możliwe jest do stwierdzenia na pod-
starvie badań biochemicznyclr krrvi, jak tez ba-
dania bezpośredniego samej ikanki y,,ątlobowej
w oparciu o metody histologiczne i }ristochen'i-
cz\e.

Ba_dania biochemiczne krwi przeplowadzone
przez l(arpińskiego (11) lvykazały znacznego
stopnia zaburzenia czynności wątroby w prze-
biegu doślviadczalnej niedrożności jelita cien-
kiego u owiec.

Mając powyzsze na uwadze postanowiono do-
konać bezpośredniej oceny zmtan histologicz-
nych i histochemicznych komórek miąższowych
wątroby owiec w przebiegu podobnej niedroz-
ności oraz po jej operacyjnym usu_nięciu.

NIaterial i metody
Pl,zedmiote m badaii było 15 klinic,zrrie zdrou,ych

orviec bez określcnych cech rasowych w wieku 1-3
lat. W trakcie dośrviadczenia zwierzęta przebywały

4B2

histochemicznych
doświodczoInej

u, tych samych warunkach środowiskolvych i ży."vionc
były jed,nakowo. Ba,dania plzeplowadzono w tl,zech
grupach zwierząt. Grupa I, Iicząca 6 or,t,iec, u któ-
rych wywołaną chirurgicznie niedrożność jelita czcze-
go usLlwano po 4 dniach (2 orvce) i po 5 dlniach (4
olł,cc), Zlvie,rzęta tej grupy uśrnielcano po 30 d,niach
olrsci'rvacji klinicznych. Gr,upa II - 3 owce z nic-
dlożnością jeliŁa czczego uśmierrcone w ]stallie nie
rokującym wyleczenia w 6 dniu do,świad,czenia. Gru-
pa IIl - 3 owce z niedlożnością poŻos,tawibne do
momentu zejśc,ia śmiertelnego. Grupę kontrolną sta-
nowiły 3 o,wce, u których wykonalno laparotomię i
uśmiercono je po up}ywie 7 dni, to jest po zagojenilt
siq (klinit,znym) rany poopol,acyj,nej.

NTateriał do badari pobicrano z prawe€o płata wą'.-
roby, Od zwierząt grupy TI, III i kontr,ortrnej wycink,i
pobierano bezpośrcdnio po śmierci, natom,iast od
orviec grup;. I materiał pobicrano dwukrotnie: po
raz pier,wszy podczas zabiegu u,suwania niedrożności
(przyżyciołvo), drugi f az po r-iśmielrceniu zwierząt.

Pobl,ane wycinki .,vątroby utrwalano rv o,bojętnyrn
formolu w temp. 4oC przez okres 24 godzin, następ-
nie skralvano na nri]tro,tomie mrożeniowym i wyko-
ny\vano odczyny na fosfatazę kwaśną i zasadową rvg
mctc,dy precypitacyjlrcj Gomoriego. Glikogen wykry-
-Nano w skra.ł,kach utrrn,alonych w alkoholu abso-
htbnym wg melody Besta. Obecrrość tłuszczów obojęt-
nych rłlykazywano, barwiąc skralr,lki Su,danem IV wg
metody Daddi'e€o, W celu morf,ologicznej oceny na-
rządu spor-ządzono prcpalaty pałafinorve i zabarwiono
jc hc.lrratoksi.liną i eozyną.

Wyniki

Obserwacje ]<liniczne. Bezpośrednio po wy-
konanir-r niedrożności wystąpiły u zwterząt
średniego stopnia bóle morzyskowe, utrzymują-
ce się do 6 godzin. Wzlosła Iiczba tętna i od-
dechółv. Ciepłota ciała nie zmieniała się plzez
cały czas trvr:inia doświadczenia. Po 12 godzi-
nach oddechy powracały do normy, natomiast
tętno vrzi,astało do wartości porvyzej 150/min.
Motoryka przewodu poka,rmowego po,czątkowo
słaba i nieregularna, po 1,2 godzinach zanlkla
całkowicie. Zwierzęta stały się apatyczne, ]]ea-
kcja na bodźce była wyraźnie osłabiona. Od
drugiego dnia trwania niedrożności na plan
pierwszy v,lysunęły się objawy osłabienia i od-
v",odnienia. Owce przeżywały średnio 6 dni. W
grupie I, już po 24 godzinach od usunięcia nie-
drozności stan kliniczny zw],erząt nie wykazy-
i,..,ał od.chyleri od normy.

BaC_arrie sekcyjne. Wszystkie zvzierzęta pod-
dano au,topsji i u większości stwierdzono usz-
kodzenie układu naczynio-wego. co wyrażało

Oceno zmion histologicznych i

w wqtrobie owiec w przebiegu

nied r ożn ości ielitc czczego
Z ZaklaCllt ĄLlatOlnii Patologicznej i Klinil{i chirllrgicznej Instytlrttl ch()I(jb Niczakaźnych

wyclziŁriLl wL,ter].naryjnego AR §, Lrt])1inic



NrB M E D Y CY N A Tff }r T ii R Y N A Ii Y J N A Iiilli XXXV

się przesiękami do jam ciała, obrzękiem płuc
i rozsirzenią mięśnia selcowego. Wątroba i ner-
lti, a takzc rnięsicń ;jel,c()wy wykirzywały ceclly
zwyltldnierlia rnitlzszowi]go. W dwtjch plzypacl-
kach str,vic.i,dzrln<l ostl,e nieżytowe zapalenie
błony śluzorvej jelit cierrkich i rozedmę płu_c,

Badanie lniki,oskopołrre. W obrirzie histologi-
cznym 11,ąti,oby, zilr,ćllvrro w gi,upie I w mate-
liale pobranym plzyzyciowo, jak też vl grupac}r
II i III obselwowano znriany poiegające na nie-
r,ór,vnomiernym barwieniu się cytoplazmy ko-
mór-ek miązszowych. Zmniejszona barwliwość
c},toplazmy w największym stopniu występo-
wała w hepatocytach ow-iec grupy II i III. Prócz.
tego napotykano dość liczne komórki o cechaclr
zrvyrodnienia nritlższo-uvego, w któr,ych iądla
uległy obktłrczelritł lub rozpadowi. W niektó-
lych prz1,,padkach ziłr,óivno jądlo komórkolve,
jak też c},toplirzma uległy maltwicy rozpływ-
nej, tak, ze w miejscu komórki pozostało puste
nriejsce (rvc. 1). Tak zmienione komórki r.vystę-
pclrviil.y r.ve rvszystkich sti,efirch zt,azikórłr, jeci-
nilk ni.jt:zęściclj rv strcfie śl,clclkor,r,ci i pośrecl,
n iC,J.

Fozfataza kwaśna. W wątrobie owiec grupy I, od
któt,ych pobr,ano mirte,riał przyżyciowo (4 i 5 dzień
dośrviadczenia) ilość ziarlristcści zarvicrającyc]r J'cs-
lutazq l<r,vaśrlą b1,1a zllD(,ztlil, większa rliż rv rvątlobic:
orrlicc gfup,/ l<orrt1,olrlci. Z,iarnislości r,vystqpor,vil15,
glółvllie lv obwodclwych parliach zrazikórv (ryc.2).
Stref), środl:owa i pośl,c,dnia zarviela,ly znaczt-ticl
mniejszą ich ilość. W II grupic zwicrząt ilość ziarrri,
stości vv),kazujących dodatni cdczyn na fcsfatazę
klvaśną była bardzo duża, l,v5.raźnie lviększa lriź rr
gtlupic I. Ułożone były o,rre głór,rnie rv pobliżlr kana-
1ikórł, żółciorvych, triejednokrotllie rvypełniając całą
cytoplazmę komórek miąższowych. Największą ilość
zial,nistości obserrł"owano rv komórkach miąższorłrych
strefy obwodor,vej i pośredniej. Strefa środkowa wy-
J<irzywala znacznie nrrriejsze nllsilenie odczvnlt. W wąt-
lobic orr.iec glupy TII (przctrzynlyrvarrych drl śnlieici)
odcz5,n b;,1 podobny do rł,ystqpujż!cego \v grtrpic Il.
\Ą7 strclic śt cd]rorl,c.j, a zr,;1aszcza rv kot-irór]<ucIi 1eżą,
cl,ch w bezpośrc,dnil-tr sąsiedztv;ie ;:,ył śt,oclkorvych
r,,,1,stqporvalo r,l,iększe nasile,rric odcz}:rru tliż rv atl:r-
logieznych strefach zt,azikórł, 11rątroby on.icc z grup1,
I i IL Poza iynr ziarrlistości rvl,cia,lvały się być rvięk,
szc, zl,vlilszcza leżące r,v komór]<ach strcly obrvodc-
\\r.,j. Wystqporvi,ł takż:c odczyn dyitlzyjrry (r,yc. 3).
W lvllt,roJ:ie zvłierzttrt grupy I uśrnicrccrlych po 30
drtiaclr oł:ser,łac,ji ilość zialnistości ulegla rvyrtrlilrc-
tnu zruliiejszenilt, zbliż.ając siq do poziclt-trl-t obscllvtl-
\\,i,jncgo w c|Lupie kotltloIncj. T;,lko rv jcdn},n llrz,v-
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Ryc. 1. Wątloba owcy z grupy II. Nlartu,ica r-ozpłyrv-
tla lionlór-ck miąższorv5,ch. Bairvietlie henratcl<syiiilą

i eozyną. Pur". ol< '_'l0

Ryc. 2. Wzrnożany odczyn na f osfatazę liwaśną w stre-
lie cbwodowcj z:razika r,vątrobol,vego owcy z glupy I,

Barwicnic mot. Gomclriegc. Po,w, ok. 250X

Ii5-c.3. Silil5,, częściorr-o dyfltzyjn1. cdczyn na fosfa-
t:lz-tl ]ii., liśllą lł, rr,ątlollic o\\;cy z grltpy III. Rilrrvie -

tiic tnct. Gr,liltl:,itgil. Pori ok. żj0\

Ryc. 4 Wzmożcny odczyn na f,osfatazę zasadową lv
rtlclzl"niilch str efy śr,cdkorvej zrazika o\Ą,cy z gr.upy I.

Bllr*",ier-ric rnct. Gomol,iego. Por,",. ok, 250X
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1ladliu nasile,nie odczynu było tlicco lł,iqkszc;rrż u
J]nzu{tr l} ch zrviet,ząt tcj gl,up5,.

Fosfataza zasadowa. W wątlobic pobranej przyż,y-
ciolvo od zwierząt grupy I u 4 o,rł,iec str,vieldzono,
rv 1loIór,r,naniu z grupą kontrolną, lllzmożenie reakcji
na fosfatazę zasadcwą w śródbłonku naczyń zato-
ę61;1,ch zraztklw, U pozostałych zwierząt tcj grupy
odcz;,-n był słaby, rórł,nomiorny w całym zraziku.
W .grLLpie 1I n:rsilenie odcz;,ng było nieco wię]rsZe,
zw-łaszcza w naczyniach zatokowych i kanalikach żół-
ciorvych strely środkorvej i pośIed,niej zrazików (ryc.
4), U zrvierząt glupy III w dwóch przypadkach rvy-
stąpiło lvyIailne obniżenie aktyłvności tosfatazy za-
sadorłlej w naczyniach zatokowych, a u jednej owu5,
odczyn był pociobny do obserrł,ow-a,nego w grupie II.
U r.r,szystkich zw,ierząt tej grupy \Ą,ystąpiło osłabienięl
odr.lzynu r,r,, kanalikach żółciorvych, W wątlobie zwie-
Iząt grup)I I uśmiercanych po 30 dniach odcz}lr-r był
niezbyt intensyr,r,ny, nieco wzmozony \v naczyrliach
zatoko\\,vch stf ely ob\\,odol,ve j zrazików. W kanali-
]<:Tch źółcicrvych odczytl był trmiar.lrowany.
Glikogen. W rvątrobie pobl,ancj przyżycior,r,o cd zrłlicl-
l Ząt gl'up)r I u 4 orviec i]-ośc giikoge,lu była duża,
t-ticco nrniejsza r,v str cf ie obrvcdor,ve j zrazi,ków. U po-
został."-ch zivierząt l,v jednym przypadku obserrł,owano
Zlaczny spadek iloŚci glikogenu, a w dlr-rgim zupellly
ie,go br ak. W grupie II rvystąpił spadek il.ości tegr
rvielocul<r u w 2 plzypadkach. Niervielkie ilości gli-
kogenu r,vystęprlwały 1v po jedynczych komórkach
stlef5,- ś:odko$,ej i ob\,\,odoqrej (ryc. 5). Wątroba trze-
cic.j orrlc;l nie zarviellala zupełnie glikogenu. W grup-ie
1II rr-2 przypadkach brak b1,.1o glikogenu u jednej
o\\,cy \v),stąpił .,v1-1aźny, spadek jego ilości, z.rl,łaszr.:zĄ

tla obr,vodzie i lv str,c,lie pośredrriej zlazikólv. W ."vąt-
robie owie c gl upy I uśmiercanych po 30 dniach
obseltłrotvano małe ilości gliko,genu u 4 zrvielząt, na-
tomiast u pozostałvch 2 z}\/icrząt ilość g]ikogenu b)-1il
dość duża

Tłuszcze. 11 11,ąlrobie zrł,ierząt grupy kontr.o1nej,
a także pobfanej przyżyciorł.o od zlvielząt glupy I
tłuszcze q,l,stępcwały rv nicr,vielkiej ilości. W 2 przy-
padkach kuleczki tłuszczórł, lvystępcl,vały jedynic u
r.r. stref ie obrvodowe j zlazików (ryc. 6). 1717 11,ątrobie
pczosta}l-ch grltp zrvicrzilt, z wyjąlkicm jednego przy
padku r,r,glupie II1, nic st,,ł,ieldzono obecności tltlsz-
czólv.

Omówienie -uvynikó\ł.

Przeprorvadzone badanlą 1,ykazirły, ze nic-
dt,ożnośc jelitit czczego wpływŁ1 w istotny spcl-
sób na mel.abolizirr komórek rnląższu wątt,oby.
wydaie się jednak, że ciężkie uszkoclzerric. ko-
mórek miązszu ma miejsce clopiero w 5-6 dniu
niecjrtlzności. Wyraźne zmiany morfologicznc \\-
postaci zwvl,cidnienia miązszclwego hepatocytólv.
a z\lłłaszcza, maftwicy iąder i komórek .]bser.-
,ń/owano pfze\^,aznie LI Zwrcrząt grupy II i III.
Zmiany powyzsze mają chal,akter nieodrvracal-
ny i mimo duzei zdolności wątloby do t,egene-
i,acjl. mogą w istotny sposób wpływać nŁi iti
czynność. potw,ierdzeniem zachodzących ztni:ttt
nekrobiotycznych w komór,kach wątrobowyclr
są także odczyny errzyrrratyczl:re, zwłaszcza z.L1-

chowanie się fosfatazy kwaśnej. Enzllrn ten.
zlokalizowany w ]izosomach jest rvykładnikiem
ich stanu czynnościowego. Wzrost ilości fosfzi|a-
zy kwaśnei jest wynikiem nasilenia pfocesów
trawieniir we$,nątlzkomórkowego (2, i6). Ob-
Serwowany r,v doŚwi.aclczeniu WZroSt intensyrr,-
ności odczynu ni1 fosfatazę kwaśną występo$lal
już lv 4-5 dnitr niedrożności, co jest uzasiicl-
nione wzmożeniem funkcji odtrurvającej nit-
rządu. Dopiero jednak w okresie 5-6 dnia nie-
drozności nasilenie odczynLl na fosfirtazę kwaś-
ną obejmowało komór,ki calego Taz7ka wątlo-
bovze go i wzrastało do wystąpienia odczynLl
dyfuzyjnego, co \,vydaie się ślviadczyć o bar'-
dzo znacznym uszkoclzeniLl ].izosomów, az do
ich rozpadu ]^/łącznie. Następstwem tego jest
występowanie w komólkach niekontrolowanych
procesów litycznych. \M t_ym takze autolizy (18.
21). W tym aspekcle zl,ozL|mlał.1 staje się fakt
występowania komórek ulegając;zch martwic1..

Dość wyraźne zmnielszenie się intensywnos-
ci odcz5znu na fosfatazę kwaśną w wątl,obie
owiec grupy I po 30 dniach od przywróceniil
drozności jelita przemawia za tym, ze do 4-5
dnia niedi,ożności ,lizosomy, a tym samym ko-
mói,ki miąższowe nie uległy znacznemll uszi<o-
dzeniu i mczlilvy jest powrót do stanu fizlo1o-
gr CZnego.

Drugi z. badanych enzymów, fosfataza zasa-
d.owa, jak się wyda,je nie odgrywa tak istotnei
I,oli iak fosfataza krł,aśna. Fosfataza zasadowa
w konói-kach miązszowych zlokalizowana jest
głównie rv błonie komórko.łei, częściowo zaś w
cytoplarźmie i jądrze korn(lrkowym (22). Bielze
ona udział nTiędzy innymi r,v aktyrvnym trarrs-
pofcie popTzez błony komórkowe (20. 23). W;,-

Rl-c. 5. 1,4aia ilość
,,r,odorł:ej ztazj|<a

nle

glikcgenur w l<omór,kaclr stref3, ob-
ęątt-ob5, o\ł,cy z grupy II. Baru,ic-
Resta Polr,, ok. 250X

Rl-c. 6. Niel,vielka i],ość tłtrszczólł. rł, obl,vodor,ve j str c-
fie zrazika -rvątr cbolł,ego ol^,cy z grupy I. Bartvienie

Sudanem IV wg met. Daddi't:go. Porv. ok. 250X
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stępujący w trakcie doświadczenia w okresie
4-5 clnia niedrożności wzrost odczynu na fos-
tatazę zasadową w naczyniach zatokowych stre-
fy środkowej i częściowo pośredniej zrazików,
można interpretować iako objaw wzmożenia
transportu poprzez błony komórkorve do ukła-
du krwionośnego. Wydaje się jednak, że udział
fosfatazy zasadowej jest stosunkowo niewielki
i krótkotrwały, a główną rolę w usurn,aniu pro-
duktow spaczonej przemiany wewnątrzkomól,-
koulej spełniały lizosomy.

Zaburzenia w przemienach wewnątrzko-
rr.órkowych hepatocytórv znaj,dują ttrkzc rł,y-
raz \^/ odczynach na glikogen i tłuszcze (1, 9.

19). Glikogen nriędzy innynri lvykazuje włas-
ności osłaniające komór,kę, a jego brak czyni
ją bardziei podatną nlr Cziałanie niekorzys|-
nych czynników i osłabia jej zd.olności Cetok-
sykacyjne (12, 15). W przebiegu dośrviadcze-
nia i1,1ść glikogenu rv kr;mórkach miąższor.vych
zmniejszyła się. bądź też znlkal on cilłkowicie.
Fakt. że nawet po przyrvr-óceniu drożności je-
lita i po 30 dniach plawidłowego żywienia rv
4 przypadkach ilość g)ikogenu nie wracała do
stanu wyjściorvego moze świadczyć o powol-
nym powrocie narządu do stanu prawidlov,ego.

Mała i]ość tłuszczów, bądź też całkowiiy ich
blak rv wątrobie w czasie trwania niedroz-
ności wydaje się lvskaz;,rvać na wyczefpanie
z.tLsobór.v energetycznych organizmu, co jest
spowodowane głównie nieprzyjmowaniern po-
kartnu, Utrzymujący się do 30 dnie <;bser-,,vacji
cirłkowity blak tłuszczów rvskazuie na bardzo
porvclli pcstępującą odnowę zasobów energe-
t.ucznych i znacznc rv;,czerpanie ()rganiZmu.

Wnioski
]. Doświadczalna niedrozt' ośc jelitet czczego

w)lwiela znaczny, rriekorzystny wplyr,v ną vr'ą-
tlobę.

2. Uszkodzenie narządu jest baldzo wyi,aźne
u, okresie 5-6 Cnia niedroznollci.

3. Do 4 dnia trrvania niedrozności isinieie
nrclz]iwośc przyrvrócenia prawidłc;wej czynnolś-
ci wątroby poprzez usunięcie przyczyny scho-
1,Zenla.

4. Skutki choroby w odniesieniu do wątloby
trrvają co najmniej przez ,ckres 30 Cni,

ilIicnnict\\,o
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Os,łapeBr{.r A., Kapnlłrrr,crl,iń fI. 
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Oqerłxa ri{cToJlo-
rrtyecKI{x fi rl{cTo xl{MI{tIecKrIx lłsnrerrerrufi B IIeqeHrt
oBeII B xoAe 9KcIIepu;ue.ITaJ-IEHo!ł EeIIpoxoArrMocTI4 To-
rqeił xrłrrrxm.

f r,rcT ołorrłqecKl'łI,I14 rI f ,1cToxrrMr,rttecKr11\,I11 NIeToIaMrI
I4ccjIeAoBaII4 [eqel{IJ oBeII B xoAe gKcfleprłlletIra.lrsrłoż
I{enpoxoAl{Mccrlr rouleń li^rl:'xKu. Ha6;rro4a;rz noBeAe-
ltue wtąclloil SoccParassl, rqelo.Iuoż cPocSaT asst, r.lrz-
liof e lla ił rreżrpansllLIx x<r4pots. Ąna lropQoncrT4!Ie-
CKor"1 oqertKr{ opIalla r73fo,IoB1,4J7u cpe3L,I, oKparuI4Bae-
NILIe reilIaToKcllJjulloM 

'{ 
3o3lrloM.

floxa3anr,r, IłTo Ileflpcxo.]lr{N{ocTb BbI3-E,lBaeT 3HaqI4-
rellrislż pocT aKT},lBiJ o c,IlĄ Kl4c rLoiż Qoc$araslr. AxT lrs-
}locTB lI_IeJIoIlttoż Qoc$ara3].I pocfia I],1IIIE, B nepr4oA
4-5 4tteż }le[poxoAr,1l,IocT z. Kolz.łecTBo rjlŁKolella J4

x<I4poB oTqeTJIIłBo yMeFILruaJ]ocs. B ryrcronoll{qecI<oM
]4cc JIeAoBaH]4rł rla 6nro.qa.l],t I{o 

"'] 
jII,rKBaqrło trtrsrir 11eKpo3

napeHxlMaTo3H6Ix KJIeToK.
floc.ne eoccrarloB.]1eHlzfi npoxoArłI{ocTlĄ KlĘrrKw l]a

4-5 teur, 6one:ulr r/r qepe3 30 Atteń npaBłJlbHoro
}<OPMJIet1lfl >KI,{BOTHblx, OT \IeTIĄJIW BO3RPaU{e}lI{e K }lOP-
N{e r,IccJleAyelvlblx napaNIeTpoB 3a ]4cKJIIoqeHrleM Kr4c J1oI4

cbocóarasbl, aKTI4RlIocTh xoropoż yAepx<I4BaJIacE llal
ypoBHe I]ecKoJlL,I<o RLIcil]eM IIe},I B KoItTpo.1rllroż rpynne.

Olvczalerv.cz A. KaL,piński J 
- 

Evaluatiorr of histo-
logical and histopathological lesions in the liver ot
sheep in the corrrse of experimcntal jejunal occlusiorr.

It r.r,as eramline,d l-risiclogically alnd histopathclogi-
callv the llver of shee,.o lr,l.th an expei'.mental jejttnaI
occlusion. The atrthors deie:mined the activity of acid
a,nd alcaline ph,osphata;ss. t,he 1evel o.[ glyc,oge,n arrd
nelrtlal f,atts. Morlphołogy ot the ]ive,l, lvas examined
histologically in slicss stal,ned with hemato;<yline and
eoSlne.

It rr-as fou,nd that je,jlr,nal occlusio,n ca,use;i a signi-
ficant incrrease of acid pho,;pha,tase activity. The aci,:-
vity of a,lcalli;ne phospha'Lase increa:e,d cnly iir th:.
tilst4-5 days afte,r, occl,usioa The ]evel cf g1l,coge:r
arld neutraI fats diminished distinctly. Histologically
w-as obsert,eC a collic1l,t:Ltive neclosis ot pąi:nch),ml-
to,us cells.

Afte,r restar-lra,tio,n of jej,.r,ral passage at ł-5 days
o,[ the disea,se. a]nd aftei 30 days ot no,.,nrłl fee,dil-t,]
all the exam,ined pal,atneters except acicl phcsphatase
t,et,urne,C tc normal values. The a:tivity of al^d plro-
sphatase persisted on an incLeasecl ]evel in cotnila-
ri_son to contro1.

WILLIAMS J. Il., BIjNSON S. T.: Przeżywalność Sal-
rnortella typhimuriunr w paszy i w ściółce kurcząt w
trzcclr tcrnperattrrach. (Survival ot Salmonella typhi-
murium in poultry feecl and litter at three tempera-
turcs). Avian Dis. 22, 742-747, 197t] (4).

Polrarm oraz śció}kę po zanieczyszczeniu hodorrllą
Salmonella typhimulium inkuborvano w temperaturze
11, 25 i 3BoC. Po różnl,m olrresie eksponorvania na te
tempeL,atury olDaczano czas przeżyc),a salmoneli,
Maksvmalny czal pL-zeżycia S. typhimrtriurn rv pol<ar'

ce w temperaturze 11oC lvynosił 552 dni.
rz,e 25oC 

-przy 
u,ilgotności rł,zględnej 51']i,

rvynosił rln 495 clni, w ściółce 544 dni.
i,atulze 3t}oC przv rł,ilgtlttrości rvzglęclrrcj

2?'),1l rv polralmie 4() c'lni, rv ściólce 1;] clni.
C.
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