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6. Podwyziszono kwoty odszkodowan z tytulu wy-
padkéw przy pracy i choréb zawodowych (Mon. Pol.
nr 9, poz. 69, Mon. Pol. nr 30, poz. 224, i M%n. Pol. nr 44,
poz. 311). -

7. Wysoko$¢ diet podwyzszono do 20 fys. zlotych
dziennie — zarzadzenie Ministra Pracy i Polityki Soc-
jalnej z dnia 26 listopada 1991 r. (Mon. Pol. nr 42,
poz. 2905).

8. Ustawa z dnia 16 pazdziernika 1991 r. o zatrudnie-
niu i bezrobociu (Dz. U. nr 106, poz. 457) reguluje te
problemy (m.in. sprawy zasilkéw), dla absolwentéw
szkot.

9. Czasu pracy dotyczy obwieszczenie Ministra Pracy
i Polityki Socjalnej z dnia 5 grudnia 1991 r. w sprawie
ogloszenia jednolitego tekstu rozporzgdzenia Rady Mi-
nistréw z dnia 23 grudnia 1988 r. w sprawie czasu pra-
cy w zakladach pracy w latach 1988—1992 (Dz. U.
nr 117, poz. 512).

10. Ministerstwo Roh’lictwa i Gospodarki Zywno$cio-
we], Departament Weterynarii pismem z dnia 12 grud-
nia 1991 r. przekazalo Wojewddzkim Zakladom Wete-
rynarii dokumentacje dotyczaca odpraw pienieznych
zwigzanych ze zwolnieniem z pracy w 1990 r. pracowni-
kéw zlikwidowanych Panstwowych Zakladéw Leczni-
czych dla Zwierzat.

X. Roine

1. Ustawa z dnia 25 pazdziernika 1991 r. o zmianie
ustawy o powszechnym obowigzku obrony Polskiej
Rzeczypospolitej Ludowej oraz niektérych innych ustaw
(Dz. U. nr 113, poz. 491), ustalila w ustawie z dnia 30
czerwea 1970 r. o stuzbie wojskowej zolnierzy zawodo-
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wych, ze do stuzby kontraktowej w korpusie oficeréw
powoluje sie oficerow rezerwy oraz absolwentéw szkot
wyzszych, ktérzy odbyli przeszkolenie wojskowe i zlo-
zyli egzamin na oficera po mianowaniu na stopien po-
rucznika, jezeli posiadajg wyzsze wyksztalcenie o kie-
runku przydatnym w korpusie osobowym, w jakim ma-
ja pelni¢ zawodowsg sluzbe wojskowa. Minister Obrony

Narodowej moze zatrzymaé w zawodowej sluzbie woj-

skowej m.in. zoinierzy zaliczonych do korpusu osobowe-

go weterynarii.

2. W Dzienniku Ustaw nr 42 opublikowano rozpo-
rzgdzenie Ministra Finanséw z dnia 8 maja 1991 r. w
sprawie:

— zakladéw budzetowych (poz. 183);

— Srodkdéw specjalnych jednostek budzetowych (poz.
184);

— gospodarstw pomocniczych jednostek budzetowych
(poz. 185).

3. W Monitorze Polskim nr 41 opublikowano wyniki
wyboréw do Senatu i Sejmu Rzeczypospolitej Polskiej:
— w wojewodztwie elblgskim wybrano na senatoréw

dwoch lekarzy weterynarii — Zbigniewa Blaszczyka

z Unii Demokratycznej (prawie 23 tys. gloséw) i Joze-

fa Kuczynskiego z SLD (ponad 21 tys. glosow),

— w wojewodztwie piotrkowskim. w okregu nr 5 wy-
brano na posta Wladystawa Raitera z Unii Demo-
kratycznej (4250 glosow),

— w wojewddztwie opolskim, w okregu nr 10 wybrano
na posta Henryka Kréla z Mniejszosci Niemieckie]j
(prawie 44 tys. gtosow),

— w wojewodztwie szczecinskim, w okregu nr 20 wy-
brano na posta Zbigniewa Woreszczaka z PSL-Sojusz
Programowy (prawie 4 tys. gloséw).

PATOLOGIA | TERAPIA

JERZY RZEDZICKI, MARIA KOWALSKA

Wplyw zywienia na ksztattowanie sie zjawisk odpornosciowych
u zwierzaqt

Katedra Profilaktyki Ogoélnej i Chorob Ptakéw Wydzialu Weterynaryjnego AR,
ul. Akademicka 12, 20-033 Lublin

W grupie niezakaznych czynnikéw immunosupresy;j-
nych jednym z wazniejszych jest niewlasciwe zywienie.
Doprowadza ono do powstawania w organizmie niedo-
boru badz nadmiaru niektérych skladnikéw odzywezych.
Niedobory zywieniowe znane sg w medycynie wetery-
naryjnej jako przyczyna licznych zaburzed przemiany
materii. Stanowia one wazny problem zdrowotny i eko-
nomiczny, szczegélnie w chowie wielkostadnym zwic-
rzat, gdzie biedy zZywieniowe sz bardziej dotkliwe
i znacznie cze$ciej popelniane.

Rozlegle badania kliniczne i epidemiologiczne prowa-
dzone w warunkach naturalnych oraz w trakecie doswiad-
czen wskazujg, ze istnieja Sciste zwiazki miedzy jakos-
cig zywienia a stopniem i dynamiksy odpowiedzi immu-
nologicznej. W polskim piSmiennictwie weterynaryjnym
brak jest dotychczas nalezytego zainteresowania tym
zagadnieniem. Niniejsza praca stanowi krotki przeglad
piSmiennictwa na temat wplywu odchylen zawartosci

w paszy biatka, a takze niektoérych witamin i skladni-
kéw mineralnych na reakcje odpornosciowe. Zaleznosci
wystepujace migdwy- deficytem biatka a odpornoscia
- zostaly majlepiej peznane w.ludzi, a zwlaszeza u dzieci
afrykanskich, u ktérych obserwowano niedorozwéj ukla-
du chlonnego, obnizenie reaktywnosci w zakresie od-
powiedzi humoralnej i komoérkowej oraz zwiekszona po-
datno$¢ na =zakazenia (11, 18). Oslabienie odpornosei
przeciwzakaznej w wiekszym stopniu dotyczy typu ko-
morkowego, w mniejszym — humoralnego. W obu przy-
padkach chodzi o obrone swoistg. Wydaje sie, ze jest
to nastepstwem spadku iloéci limfocytow T oraz subpo-
pulacji  limfocytéw  pomocniczych, dramatycznego
spadku sekrecji interleukiny 1 przez monocytly osob-
nikéw z glodem bialkowym, a takze spadku poziomu
sekrecyjnej immunoglobuliny klasy A, spowodowanego
zmniejszeniem syntezy fragmentu sc. (cyt. 53). O zZwigz-
kach migdzy niedozywieniem a odpornoscig Swiadczy
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miedzy innymi rutynowe wykorzystywanie w medycy-
nie niektérych testéw immunologicznych jako wezes+
nych i w miare obiektywnych wskaznikow odzywienia
ludzi chorych (50). y

Zwigzki wystepujace miedzy glodzeniem, a zwlaszcza
hipoproteinemia alimentarng oraz odpowiedzig immu-
nologiczng zachodzg rowniez u zwierzat domowych. Jak
podaje Ben-Nathan i wsp. (7) 48-godzinny gtéd biatko-
wy doprowadza u ptakow, niezaleznie od wyraznego
ubytku masy ciala, do uszkodzenia ukladu immunolo-
gicznego. Objawia sie ono zwyrodnieniem i zmniejsze-
niem narzadéw limfatycznych oraz depresjg ich funkecji
w zakresie fagocytozy i syntezy swoistych przeciwcial
(7). Wedlug Grossa i wsp. (20) dwudniowy stres zywie-
niowy ptakow i1 wynikajacy stad niedobér biatka w
organizmie powoduje zmniejszenie odsetka granulocy-
téw, a zwiekszenie limfocytéw. Prowadzi to do wzrostu
wrazliwo§ci ptakéw na zakazenia wywolywane przez
E. coli oraz inne patogeny bakteryjne (19, 20). Glick
i wsp. (18, 17) wykazali u kurczat przebywajgcych na
diecie niedoborowej znamienny spadek poziomu suro-
wiczych przeciweial przeciwko erytrocytom barana oraz
zmniejszenie reakeji nadwrazliwoéci pdznej na gamma
globuline czlowieka. Cefanie sie niekorzystnych zmian
w zakresie analizowanych parametrow nastepowalo
po uplywie jednego dnia od przeniesienia ptakéw na
diete zblilansowang (16, 17, 19, 20).

U trzody chlewnej deficyt biatka wystepujacy w okre-
sie szezepien profilaktycznych doprowadzal do znacz-
nego obnizenia efektéw immunizacji (27, 58), czasami
bywal tez przyczyna reakcji poszczepiennych, zachoro-
wan i padnie¢ prosiat (42). Wielu autoréw (cyt. 18) ana-
lizowalto zwigzki zachodzace miedzy zawartoscig w die-
cie poszezegélnych aminokwaséw, zwlaszeza egzogen-
nych, a zachowaniem sie proceséw odpornosciowych or-
ganizmu. Badania te byly prowadzone na réinych ga-
tunkach zwierzat i w réznym ukladzie dodwiadezen.
Wyniki tych badan jednoznacznie potwierdzaja koniecz-
no$¢ bilansowania dawki pokarmowej dla zwierzat (18).

W grupie czynnikéw zywieniowych réwnie wazne
znaczenie jak biatko odgrywajg witaminy. Ogromny
postep, jaki nastapit w badaniach dotyczacych mecha-
nizmoéw odpowiedzi immunologicznej, a zwlaszeza in-
terakeji komoérkowych spowodowal, ze duza cze§é daw-
niejszych informacji dotyczacych wplywu tych zwiaz-
kow na odpornosé stala sie nieaktualna. Z praktycznego
punktu widzenia najwazniejszym jest immunomodulu-
jace dzialanie szeregu witamin w reakcjach immunolo-
gicznych. Do witamin o takim dzialaniu nalezy wiek-
szo§¢ z grupy B oraz witaminy posiadajgce wlasciwos-
ci przeciwutleniajace (wit. A, C i E). Poérednim po-
twierdzeniem takiego pogladu jest immunosupresyjny
wplyw niedoboru tych substancji w organizmie zwie-
rzecym. Choshyal i wsp. (15) obserwowali u kurczat
przy niedoborze witaminy C oraz zespolu witamin z
grupy B obok znacznego skarlowacenia, zanik torby
Fabrycjusza oraz zmniejszenie indeksu migracji lim-
focytow.

Jednym z ciekawszych mechanizméw oddziatywania
witamin na odporno$é¢ jest rola pirydoksyny w reak-
cjach immunologicznych. Jest to zwigzane glownie
z jej funkcja w przemianach kwaséw nukleinowych.
Za ich posrednictwem steruje przemiang aminokwasow,
w tym takze reguluje poziom tryptofanu. Ten ostatni
jest znanym iduktorem przeciweial naturalnych (18).
Powoduje to, ze w przypadku niedoboru pirydoksyny
negatywne zmiany w odpornodei przeciwzakaznej sa
wyjatkowo niekorzystne. W pierwszej kolejnoéci obser-

wuje sie obnizenie poziomu syntezy przeciwcial swois-
tych (2). Clark i Stoerk (cyt. 18) obserwowali u szczu-
row dotknietych niedoborem pirydoksyny wyrazne
zmiany atroficzne w grasicy, $Sledzicnie i obwodowych
weztach chlonnych. Zmiany te byly znacznie bardziej
dotkliwe niz po zastosowaniu do$¢ silnych immunosu-
presorow, jakimi sg hydrokortyzony. Podobne zmianv
obserwowano u myszy, pséw i matp przy niedoborze tej
witaminy. Charakterystyczne jest dla tych proceasow,
ze po podaniu pirydoksyny zmiany chorobowe cofajg
sie. Wedlug Robsona i Schwarza (43) u zwierzat w prze-
biegu niedoboru tej witaminy nastepuje uposledzenie
funkeji limfocytow T. Prowadzi to miedzy innymi do
opdznienia odrzucania przeszczepdw skérnych oraz do
obnizenia poziomu nadwrazliwoéci typu poéznego. Ben-
dich i Cohen (6) uwazaja, ze niedobér pirydoksyny ob-
niza gtéwnie sprawnosé swoistych mechanizmoéw obron-
nych. W mniejszym stopniu dotyczy to odpornosci nie-
swoistej.

Zmiany zwyrodnieniowe narzadéw limfatycznych, w
tym gléownie grasicy, wystepujg rowniez przy niedobo-
rach wielu innych witamin z grupy B. Najwiecej ob-
serwacji dotyczy niedoboru kwasu pantotenowego, tia-
miny, ryboflawiny oraz biotyny. Gross i Newberne (18)
u zwierzat pozbawionych kwasu pantotenowego obser-
wowali spadek miana przeciweial swoistych dla wielu
réznych antygenow, natomiast przy niedoborze tiaminy
zwickszong podatnosé zwierzgt na zakazenia S. typhi-
murium. Bardzo znamiennym jest fakt, ze w takich
przypadkach podanie zwierzetom kwasu pantotenowego
lub witaminy B,, nawet w dawkach wyraZznie przekra-
czajacych zapotrzebowanie, nie dawalo jednoznacznej
poprawy w zakresie produkeji swoistych przeciweial,
jak réwniez poziomu parametrow nieswoistej cdpowie-
dzi immunologicznej (6, 18, 36). Badania przeprowadzone
u ludzi przez Therona i wsp. (55) wykazaty, ze poziom
tlaminy wywiera stymulujgcy wplyw na aktywnosé
granulocytow obojetnochtonnych.

Wyrazne dziatanie immunosupresyjne wywiera nie-
dobér ryboflawiny. Najprawdopodobniej jest ono na-
stepstwem obniZzenia poziomu limfocytéw. Zjawisko to
obserwowano najcze$ciej u psow. U ptakow wystepuje
wowezas obnizenie poziomu przeciweial swoistych. Po-
twierdzono to na przykladzie aglutynin oraz zakazen
wywolanych przez Salmonella pullorum. Zwickszona
podatnosé na zakazenia S. typhimurium przy niedoborze
ryboflawiny stwierdzono u myszy (cyt. 18). Obnizony
poziom syntezy przeciwcial swoistych, a tym samym
wzrost podatnosci zwierzat na szereg patogenow bakte-
ryjnych wystepuje roéwniez przy niedoborze biotyny
(2). Z kolei jej dodanie do paszy u prosiat wyraznie sty-
muluje poziom odpornodci humoralnej, wywiera takze
korzystny wplyw na wzrost organizmu (26).

Szczegblne zainteresowanie od wielu lat wzbudza rola
witaminy C w procesach immunologicznych. Dogé sze-
roko rozpowszechniony jest poglad o jej korygujacym
dzialaniu na procesy odpornosciowe u ludzi (38, 47),
zwierzat doswiadezalnych (40, 48) oraz u ptakow (21,
31, 45). Dla wigkszoscl zwierzat kwas askorbinowy jest
substancja endogenng. Jednakze w stanach stresu jest
on zuzywany bardzo szybko w iloSciach znacznie prze-
kraczajacych wielko$é¢ syntezy. Srodowiskiem wyjatko-
wo stresotworczym jest chéw intensywny. Mamy wow=
czas do czynienia z permanentnym deficytem witami-
ny C, zwlaszeza w tych narzadach, w ktorych jest ona
zuzywana szczegoélnie szybko. W konsekwencji prowadzi
to do chronicznych niedoboréw odpornosci. Juz w 1948 r.
Numgaster i Ames obserwowali u zwierzagt z klinicz-
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nym niedoborem witaminy C mniejszg zdolnosé do pro-
dukcji wysieku otrzewnowego, obnizong aktywnose fa-
gocytarng tego plynu oraz przyspieszone cofanie sie
zmian chorobowych po zastosowaniu leczniczych da-
wek tej witaminy (cyt. 18). Okecnie przyjmuje sie, ze
najwieksze znaczenie witamina C cdzrywa w stymula-
cji procesu fagocytozy. Dzieje sie to na‘drodze hamo-
wania w komoéree reakceji cksydoredukeyjnych z udzia-
fem wolnych rodnikéw (49). Mechanizm taki potwier-
dzaja wyniki badan uzyskane przez Rotha i Kaeberle
(44). Autorzy ci obserwowali u bydla po iniekcjach kwa-
su askorbinowego stymulacje proceséw oksydoredukeyj-
nych w granulocytach obojetnochlonnych oraz wzrost
cytotoksycznoéci, bedacej najprowdopodokniej efektem
zwiekszonej syntezy przeciweizl. Dotyczy to gléwnie
immunoglobulin klas IgG i IgM, a takze stezenia dopel-
niacza i interferonu w surowicy krwi (18, 32, 33, 47, 56).
W odpornoéci przeciwzakaznej witamina C ma swdj
udziatl takze w zwiekszaniu spojnosci miedzykomoérko-
wej substancji podstawowej. W efekcie skutecznie ogra-
nicza mozliwosci przenikania czynnikéw patogennych
w glab organizmu. Nie wyjasniono dotychczas, w jaki
sposob witamina C wywiera wplyw na hamowanie pro-
cesOw immunosupresyjnych. Zjawisko takie obserwo-
wano u bydia po podaniu deksametazonu oraz u pta-
kow po stosowaniu kortykoidéw (37, 44).

W odniesieniu do witaminy A najpowszechniej zna-
na jest jej funkecja nablonkowa oraz udzial w ksztatto-
waniu odpornoéci przeciwzakaZnej. Wynika on z cigg-
losci tkanki nablonkowej i naskérka, a takze ich prawi-
dlowych funkeji wydzielniczych. Znacznie mniej jest
informacji dotyczacych wplywu witaminy A na synteze
przeciwcial oraz akiywno$é przeciwzakazng limfocytow.
Przy jej optymalnym poziomie Malkovsky i wsp. (29,
30) obserwowali u zwierzat zwiekszona liczbe wolno
krazacych limfocytéw typu pomocniczego oraz podwyz-
szona synteze interleukin. Colnago i wsp. (10) wyka-
zali w warunkach do$wiadczalnych korzystny wplyw
dodatku tej witaminy na przebieg procesu fagocytozy,
a Watson i wsp. (59) na aktywno$¢ makrofagéw. Opty-
malny poziom witaminy A warunkuje prawidlows,
a nawet podwyzszong przepuszczalnosé blon lizosomal-
nych. Utatwia to uwolnienie z lizosoméw nadtrawione-
go antygenu, umozliwiajac tym samym jego prezen-
tacje (23). Jest to najprawdopodobniej podstawa me-
chanizmu adiuwancyjnego dzialtania witaminy A.

W ostatnich latach wyraznie zwieksza sie liczba ba-
dan dotyczgeych immunomodulacyjnego dzialania na
organizm zwierzat witaminy E. Wykazano (54), ze poda-
nie tokoferolu ptakom badZ myszom jako dodatku do
paszy lub w fermie iniekeji powoduje wzrost masy
sledziony, zwiekszong proliferacje komérek immuno-
kompetentnych w $ledzionie oraz wzrost aktywnosci
fagocytarnej ukladu siateczkowo-srédblonkowego.

Wedtug zgodnej opinii wielu badaczy dzialanie wita-
miny E na uklad immunologiczny organizmu sprowadza
sie glownie do odpornodei przeciwzakaznej. Colnago
i wsp. (10) wykazali u kurczat otrzymujacych te wita-
mine korzystniejsze efekty immunizacji przeciwko kok-
cydiozie oraz zmniejszenie &miertelnosci w przebiegu
tej choroby. Podobne rezultaty uzyskali Likoff i wsp.
(28) u tego samego gatunku zwierzat w przypadku koli-
bakteriozy. Korzystny wplyw podawania witaminy E
na przebieg kolibakteriozy obserwowali u prosigt Ellis
i Vorhies (13). Potwierdzeniem tych rezultatéw sa takze
wyniki badah Marscha i wsp. (31). Szereg autoréw, mie-
dzy innymi Droke i Loerch (12), Eskew i wsp. (14) oraz
Marsch 1 wsp. (31) wykazalo, ze lgczne podawanie zwie-

rzetom witaminy E i selenu wywiera dzialanie immu-
nostymulujgce. Selen, jako biopierwiastek podobnie jak
niektére witaminy, jest réwniez nieodzowny do prawi-
dlowego przebiegu zaréwno komoérkowej, jak i humo-
ralnej odpowiedzi immunologicznej (24, 25, 52). Dodatek
selenu do paszy przyczynia sie do wzrostu poziomu
przeciweial, zwickszenia aktywnoéci fagocytarnej granu-
locytoéw obojetnochtonnych, podwyzszonej aktywnosei
ukladu makrofagow, a takze wzrostu liczby limfocytow
T po stymulacji mitogenami (4, 14, 24, 25, 31, 39, 57).
Niedoboér selenu w organizmie wywiera dzialanie im-
munosupresyjne (1, 10). Przejawia sie ono miedzy in-
nymi ostabieniem wlasciwosci bakteriocydnych leuko-
cytow polimorfonuklearnych (3, 22). U zwierzat beda-
cych w stanie stresu podwyzszenie poziomu selenu w
paszy powoduje zwiekszenie udziatu przeciwcial swois-
tych w obrebie immunoglobulin klasy M (4, 34, 39, 41,
51). W literaturze medycznej najwiecej uwagi poswie-
cono profilektycznej i leczniczej funkeji magnezu. W
Polsce badania te propagowal i prowadzit gtéwnie prof.
Julian Alaksandrowicz. W weterynarii znaczenie mag-
nezu dla prawidtowego ksztallowania proceséw cdpor-
nosciowych przedstawil ostatnio Bednarek (5).

Prowadzone kadania sugeruja pozytywny wplyw na
reakcje immunologiczne takze innych makro- i mikro-
elementéw. Dotyczy to miedzy innymi cynku. Niedo-
bor tego pierwiastka u zwierzat, w tym takze u pta-
kéw, powoduje miedzy innymi atrofie grasicy, ¢ledzio-
ny i wezldw chlonnych oraz ostabienie odpowiedzi ko-
moérkowej i humoralnej orgenizmu (9, 18).

Ostatnio podejmowane sg proby okreslenia roli mie-
dzi w organizmie. Wykazaly one, ze u zwierzat z defi-
cytem tego pierwiastka wystepuje oslabienie wtasci-
woéci obronnych uktadu siateczkowo-érodblonkowego w
stosunku do Salmonella typhimurium i Candida albi-
cans (8, 35, 36). Podwyzszone stezenie w organizmie
tego pierwiastka dziala jednak u zwierzgt immunosu-
presyjnie (26). Przypuszczenia Salivanova (46) co do
ochronnego dziatania siarczanu miedzi przy zakazeniach
wirusowych wymagajg dalszych badan.

Racjonalne zywienie zwierzat jest jednym z zasadni-
czych elementéw decydujacych o sprawnosci mecha-
nizmé6w odpornoéciowych. Niedobory zywieniowe, szcze-
golnie biatka lub aminokwasdéw egzogennych, a takze
mikro- i makroelementéw sprawnosé te zdecydowanie
obnizaja. W odniesieniu do niektérych substancji nie-
korzystny moze takze by¢ ich nadmiar. Z tych tez po-
wodow optymalizacja zywienia jest podstawowym wa-
runkiem ksztaltowania odpornosci przeciwzakasnej.

Pismiennictwo

L Arthur J. R, Bogne R., Okolow-Zubkowska M J., Hill H. A
o, w FEBS Letters 185, 147, 1982,

2, Axelrrod A. E.r Am. J. elin. Nuir., 24, 265, 1971.

3. Azls E. S, Klesius O, H., Frandsen J. C.: Am. J. vet. Res. 43,
1715, 1944,

. Baelsred K. 1., Overnes G0 Equine wvet, J. 18, 472, 1986.

[T

- Bednarelk D.: Medycyna Wet, 43, 1568, 1987,

. Rendich A., Cohen M.: B Witamins, effects specific and
specific mmune response. 'W: Nutrition and Immunology.
A. R. Inc., Philadelphila, PA, 1988,

neon-
Liss

7. Ben-Nathan B., Drabkin N., Heller D.: Avian Dis, 25, 214, 1941,

8. Boyne R, Arthur J. R.: Res. veil. Sei. 41, 417, 1986,

9. Burns R. B.: Avian Pathol. 12, 141, 1pg3.

10. Colnage G. O, Jensen L. §., Long P, L.: Poultty Sci. 63, 1136,
1381,

11, preizen 8.0 Int. J. vit, nutr. Bes. 49, 220, 14979,

12, Droke E. A, Loerch § C.: . Anim. Sci. 67, 1350, 1980,

13. Ellis R, P., Vorhies M. W.: J. Am, vet. Med, Ass. 163, 213, 1876,

14, Eshkew M. L., Scholz R, W., Reddy C. C., Todhunter . A
Zorkower A Immunology, 54, 173, 1985.

15, Ghoshal D,, Charkraborty G. C., Bhattacharyya H. M.: Indian

Vet, J, 63, 453, 1986.

16. Glick B., Day E. J., Thompson D.: Poultry Sci. 60, 2494, 1981,

17. Glick B., Taylor R. L., Martin D. E. i in.: Poultry Sci. 62,
1889, 1983.

18. Gross R. L., Newberne P. M.. Physial. Rev. 60, 188, 1980.

19. Gross W. B.: Am. J. vet. Res. 5, 2074, 1964.

20. Gross W. B., Chickering W.: Poultry Sci. 66, 270, 1987.

21. Gross W. B., Delbert J., Cherry .J.: Avian Dis. 32, 407, 1983.



22. Gyang G. O, Stevens J. B., Olson W. G., Tsitcamis S. G.: Am.
J. vet. Res. £b, 175, 1984.

23. Hathigian E, A., Santos J. I, Broitman §. A., Vitale J. J.:
Proc. Soc. exp. Biol. Med. 191, «7, 1989.

24, Kiremidijan-Schumacher L., Stotzky G.: Envir. Res. 42, 277,
1987.

25. Koler L. D, Exon J. H, Talcott P. A. i in.: Clin. exp. Immun.
63, ©7), 1988. :

26. Korneyay E. T., wvan Heugten P, H, G,
Biodgett D, J.: J. Anim. Sci. 67, 1471, 1989.
27. Kowa.enko J. R., Sidorow M. A, Tatarintsew A.,

skaja I.: Bull. Off. int. €pizoot. 70, 195, 1958.
28. Likoff R. O., Mathias M. M, Nockels C. F., Tengerdy R. P.:
Fed. Proc. 37, 129, 1978.
29. Malkovsky M., Medawar P. B.:
35, Malkovsky M., Sondel P. M.,
Clin. exp. Immun. 74, 151, 1989.
31. Marsch J. A., Dieter R, R,, Combs G. F.: Proc. Soc. Exp. Biol.
Med. 166, 228, 1981,
32. McCorkle F., Taylor R,
Poultry Sci. §9, 1324, 1980.
33. Meydant S. N., BLumberg J. B.: Nulritiep and immune func-
tion in the elderiy. W: Nutrition; Aging and Elderly, Wyd.
Munro H. N., Danford D. E., Plenum Publ. Corp. New York,
Ny 1989.

34. Muthern S, A, Taylor E., Magruder L. E. i in.:
201, 1985.

35. Newberne P, M., Gebhardt B. M,: Nutr. Rep. int. 7, 407, 1973.

36. Olkouski A. A., Goonerdatne S. R., Christensen D. A.: Res. vet.
Sci. 48, P2, 1999,

37. Pardue S. L., Thaxton J. P.: Poultry Sci. 63, 1262, 1984.

38. Pauling L.: Witamin C and the common cold. wyd. Freeman
W. H. Corp. San Francisco 1976.

39. Peplowskt M. A, Mahan D. C., Murray F. A. i in.:
Sci. 51, 344, 1981.

Lindemann M. D.,

Jablon-

Immunol.

Today 5, 178, 1984.
Strober W,, :

Dalgletsh A. G.:

Stinson R., Day E. J., Glick B.:

Nutr. Res. 5,

J. Anim.

Medycyna Wet. 48 (6) 1992

40. Prinz W., Bloch J., Gilich G., Mitchell G.: Int.
Res. 50, 294, 198).

41, Reffet J. K., Spears J. W., Brown J. T.: J. Nutr. 118, 229, 1988.

2. Rodabaugh D. E. Elder C.: J. Am. vet. med. Ass. 126, 938,
1955.

£3. Robson L. C., Schwarz M, R,: Cell. Immun. 16, 145, 1975.

¢4, Roth J. A, Kaeberle M. J.. Am. J. vet. Res. 46, 2434, 1985,

45. Seladiova D., Jantosovic J., Mate D., Nagy J.: Veterinarstvi,
40, {29, 1990.

46. Selivanov A. V. Ivanowskit
naria, Moskwa, 3, 33, 1984.

47. Siegel B. V.: Infect. Immunity 10, 09, 1974.

48. Siegel B. V., Morton J. l.: Experientia 33, 393, 1977.

49. Som S, Raha C., Chatterjee I. B.: Acta vitam. Enzym. 5, 243,
1983.

50. Staniszezyk M., Ciesielski L.: Wiad. Lek. 43, 1120, 1990.

J. vet. Nutr.

E. V., Borisovitch Y. F.: Veterij-

51, Stavel J. R.,, Spears J. W, Brown T. T. Brake J.: J. Anim.
Sci. 67, £57, 1989.

52. Swecker Y. S., Eversole D. E. Thatcher C. D. 1 in.. Am. J.
vet. Res. 50, 1760, 1989.

53. Szczepanitk M.: Przeglad Lek. 47, €59, 1990.

54. Tengerdy R. P, Mathias M. M. Nockeles C. F. (wyd.): Wita-

min E. Immunity and Diseases Resistance. Plenum Prees New
York. NY 1981. Corp. 1981.

55. Theron A, Anderson R. Grabow G., Meiring J. L. Clin. exp.
Immun. 44, 295, 1931.

56, Thomas W. R., Holt P. G.: Clin.

57. Turner R. J., Wheatley L. E.,
IJmmunopathol. 8, 119, 1985.

58. Wasinska B.: Medycyna Wet. 32, 722, 1976.

59. Watson R. R., Rybski J. A.: Immunological response modifi-
cation by witamin A and other retinoids. W: Nutrition and
Immunology, Liss A. R. Inc., Philadelphia, PA, 188.

exp. Immun. 32, 370,
Beck N. F. G.: Vet.

1978.
Immun.

Adres autora: prof. dr habil. Jerzy Rzedzicki, ul. Akademicka 12,
20-033 Lublin

TEODOR JUSZKIEWICZ, MARIA MINTA, BOGDAN WLODARCZYK, BOGUMIL BIERNACKI

Wplyw monenzyny i tiamuliny, p

odanych oddzielnie lub tqcznie,

na ciezarne chomiki i szczury

Zaklad Farmakologii i Toksykologii Instytutu Weterynarii Al. Partyzantow 57, 24-100 Pulawy

Summary

Effects of Monensin and Tiamulin administered se-
parately or simultaneously to pregnant hamsters and
rats

The severe toxicity due to incompatibility of ionophore
antibiotics with the semi-synthetic antibiotic tiamulin is
still unclear. It seems to be of interest to find whether
this phenomenon could effect a prenatal development of
offsprings. In the present investigation monensin and tia-
mulin were given orally, separately or simultaneously, on
gestation days 6—11 to hamsters, and on days 6—15 to
rats. Hamsters were sacrificed on day 15, whereas rats on
21 day of pregnancy. All fetuses were examined for exter-
nal, internal and skeletal malformations and variations.

There was no evidence of {feratogenic action of both
used drugs in hamsters and rats. However, in hamsters
tiamulin in the dose of 45 mg/kg was found to be
embryotoxic (increased frequency of resorptions) and feto-
toxic (lower mean fetal weight and fetal crown-rump
length), but not in rats. In both species of animals, which
were given monensin or monensin and tiamulin some sti-
mulating effects on fetal growth was recorded in compa-
rison with the control fetuses.

Monenzyna, antybiotyk jonoforowy o dzialaniu kok-
cydiostatycznym jest zwigzkiem charakteryzujgcym sie
znaczng toksycznoscig dla zwierzat. Sposréd zwierzagt
hodowlanych najbardziej wrazliwe na ten lek sg konie
(DL, p.o. 2—3 mg/kg), a w dalszej kolejnosci owce
(11,9 mg/kg), $winie (16,7 mg/kg), bydio (50—80 mg/kg)
i drob (200 mg/kg) (2). Toksycznosé ostrg dla szczurow
szacuje sie na 35 mg/kg (2), a dla chomikéw 100 mg/kg
(badania wtasne). i

Tiamulina, poétsyntetyczny antybiotyk, stosowana jest

miedzy innymi do zwalczania mikoplazmozy u drobiu
i dyzenterii u $win. ’

W praktyce znane sg przypadki interakcji negatywnej
u zwierzat wynikajace z réwnoczesnego zastosowania
monenzyny i tiamuliny (1, 4, 5). Wskutek obnizonego
pod wplywem tiamuliny metabolizmu monenzyny do-
chodzi do dluzszego utrzymywania sie tego kokcydio-
statyku we krwi, co w efekcie moze prowadzi¢ do sy-
tuacji jak przy przedawkowaniu tego leku i wystapienia
klinicznych objawéw zatrucia (5).

W dostepnym pismiennictwie odczuwa sie brak da-
nych odnos$nie wplywu obu lekéw na ciaze. Celowym
wiec wydawalo sie podjecie badan nad oceng toksycz-
nosci monenzyny i tiamuliny, podanych oddzielnie lub
lacznie, w okresie organogenezy zwierzetom laboratoryj-
nym.

Material i metody

Preparaty. Monenzyna (Monensin sodium, Eli Lilly
and Comp.) o zawartos$ci skladnika czynnego 96%.

Tiamulina (Tiamowet, Gorzowskie Zaklady Przemystu
Bioweterynaryjnego, zawierajacy 45% Tiamulin hydrogen
fumarate).

Przed przygotowaniem roztwordéw wodnych tiamuline
rozpuszezano w malej objetosci (5 mil) cieplej wody, a mo-
nenzyne w takiej samej objetosci 96% alkoholu etylowego.
Do podawania zwierzetom odpowiednich dawek preparaty
rozcienczano tak, aby 1 ml roztworu przypadat na 100 g
masy zwierzecia.

Zwierzeta., Chomiki zlociste, samice w wieku 3—4
miesiecy pochodzgce z hodowli wiasnej. Szczury biale rasy
Wistar, samice w wieku 4—5 miesiecy, zakupione w Hodo-
wli Zwierzat Laboratoryjnych, L.omna Las k. Warszawy.
Zwierzeta przebywaty w pomieszczeniach o ustalonych wa-
runkach $rodowiskowych (14-godzinny czas os$wietlenda,
temperatura otoczenia 20 + 2°C). Wode i pasze granulowa-



