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6. Podwyższono kwoty odszkodowań z tytułu wy-
padków przy pracy i chorób zawodowych (Mon. Pol.
nr 9, poz. 69, Mon. Pol. nr 30, poz. 224, i Mgn. Pol. nr 44,
poz.311).

7. Wysokość diet podwyższono do 20 tys. zlotych
dziennie - zarządzenie Ministra Pracy i Polityki Soc-
jalnej z dnia 26 listopada 1991 r. (Mon. Pol. nr 42,
poz.2905).

B, Ustawa z dnia 16 października 1991 r. o zatrudnie-
niu i bezrobociu (Dz. U. nr 106, poz. 457) reguluje te
problemy (m.in. sprawy zasiłków), dla absolwentów
szkół.

9. Czasu pracy dotyczy obwieszczenie Ministra Pracy
i Polityki Socjalnej z dnia 5 grudnia 1991 r. w sprawie
ogłoszenia jednoiitego tekstu tozpoTządzenia Rady Mi-
nistrów z dnia 23 grudnia 1988 r. w sprawie czasu pra-
cy w zakładach pracy w lataclr 1988-1992 (Dz. U.
nr 117, poz.5l2).

10. Ministerstwo Rolnictwa i Gospodarki Żywnościo-
wej, Departament Weterynarii pismem z dnia 12 grud-
nia 1991 r. przekazało Wojewódzkim Zakładom Wete-
rynarii dokumentację dotyczącą odpraw pieniężnych
związanych ze zwolnióniem z pracy w 1990 r. pracowni-
ków zlikwidowany,ch Państwowych Zakładów Leczni-
czych dla Zwietząt.

X. Różne

1. U,stawa z dnia 25 pażdziernika 1991 r. o zmianie
ustawy o powszechnym obowiązku obrony Polskiej
Rzeczypospolitej Ludowej oraz niektórych innych ustaw
(Dz. U. nr 113, poz. 49l), ustaliła w ustawie z dnia 30
czerwca 1970 r. o służbie wojskowej żołnierzy zawodo-

wych, że do służby kontraktowej w korpusie oficerów
powołuje się oficerów rezerwy oraz absolwentów szkół
wyższych, kŁórzy odbyli przeszkolenie wojskowe i zło-
ży),i egzamin na oficera po mianowaniu na stopień po-
rucznika, jeżeli posiadają wyższe wykształcenie o kie-
runku przydatnym w korpusie osobowym, w jakim ma-
ją pełnić zawodową służbę wojskową. Minister Obrony
Narodowej może zatrzymać w zawodowej służbie woj-
skowej m.in. żołnierzy zaltczonych do korpusu osobowe-
go weterynarii,

2. W Dzienniku Urstaw nr 42 opublikowano Tozpo-
rządzenie Ministra tr'inansów z dnia B maja 1991 r. w
sprawie:

- zakładów budżetowych (poz, 1B3);

- środków specjalnych jednostek budżetowych (poz.
1Ba);

- gospodarstw pomocniczych jednostek budżetowych
(poz. 1B5).

3. W Monitorze Polskim nr 41 optrblikowano wyniki
wyborów do Senatu i Sejmu Rzeczypospolitej Polskiej:

- w województwie elbląskim wybrano na senatorów
dwóch lekarzy weterynarii - Zbigniewa Błaszezyka
z Unii Demokratycznej (prawie 23 tys. głosów) i Józe-
fa Kuczyńskiego z SLD (ponad 21 tys. głosów),

- w województwie piotrkowskim, w okręgu nr 5 wy-
brano na posła Władysława Raitera z Unii Demo-
kratycznej (4250 głosów),

- w województwie opolskim, w okręgu nr 10 wybrano
na posła Henryka Któ),a z Mniejszości Niemieckiej
(prawie 44 tys. głosów),

- w województwie szczecińskim, w okregu nr 20 wy-
brano na posła Zbigniewa Woreszczaka z PSL-Sojusz
Programowy (prawie 4 tys. głosów).

wpływ żywienio no kszlołtowonie się ziowisk odpornościowych
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W grupie niezakaźnych czynników immunosupresyj-
nych jednym z ważniejszych jest niewłaściwe żywienie.
Doprowadza ono do powstawania w organizmie niedo-
boru bądź nadmiaru niektórych składniłów odżywczych.
Niedobory żywieniowe znane są w medycynie wetery-
naryjnej jako przyczyna licznych zabutzen przemiany
materii. Stanowią one ważny problem zdrowotny i eko-
nomiczny, szczególnie w chowie lvielkostadnym zwie-
rząt, gdzie błędy żywieniowe są bardziej dotkliwe
i znacznie częściej popełniane.

Rozległe badania kliniczne i epidemiologiczne prowa-
dzone w warunkach naturalnych oraz w trakcie doświad-
czeń wskazują, że istnieją ścisłe związki między jakoś-
cią żywienia a stopniem i dynarniką odpowiedzi immu-
nologicznej. W polskim piśmiennictwie weterynaryjnym
brak jest dotychczas należytego zainteresowania tym
zagadnieniem. Niniejsza praca stanowi krótki przegląd
piśmiennictwa na temat wpływu odchyleń zawartości

Ptakórv Wydziału Weterynaryjnego AR,
12, 20-033 Lublin

w paszy białka, a także niektórych witamin i składni-
ków mineralnych na reakcje odpornościowe. Zależności
występujące rniędzy-. de{icyśem białka a odpornością

, zostały najlepiej. pozr,taĄ€ u- ludzi, a zwłaszcza u dzieci
afrykańskich, u których oc'lserwowano niedorozwój ukła-
du chłonnego, obniżenie reaktywności w zakresie ocl-
powiedzi humoralnej i komórkowej oraz zwiększoną po-
datność na zakażenia (11, 1B). C)słabienie odporności
przeciwzakażnej w większym stopniu dotyczy typu ko-
mórkowego, w mniejszym 

- humoralnego. W obu przy-
padkach chodzi o obronę swoistą. Wydaje się, że jest
to następstwem spadku ilości limfocytów T oraz subpo-
pulacji limfocytów pomocniczych, dramatycznego
spadku sekrecji interleukiny I przez monocyty osob-
ników z głodem białkowym, a także spadku poziomu
sekrecyjnej immunoglobuliny klasy A, spowodowanego
zmniejszeniem syntezy fragmentu sc. (cyt. 53). O związ-
kach między niedożywieniem a odpornością świadczy
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między innymi rutynowe wykorzystywanie w medycy-
nie niektórych testów immunologiczrtlch jako wczes-
nych i w miarę obiektywnych wskaźników odżywienia
ludzi chorych (50).

Związki występujące między głodzeniem, a zwłaszcza
hipoproteinemią alimentarną oraz odpowiedzią immu-
nologiczną zacLtodzą równiez u zwierząt domowych. Jak
podaje Ben-Nathan i wsp. (7) 49-godzinny głód białko-
wy doprowadza u ptaków, nieza}eżnie od wyraźnego
ubytku masv ciała, do uszkodzenia układu immunolo-
gicznego. Objawia się ono zwyrodnieniem i zmniejsze-
niem narządów limfatycznych oraz depresją ich funkcji
w zakresie fagocytozy i syntezy swoistych przeciwciał
(7). Według Grossa i wsp. (20) dwudniowy stles żywie-
niowy ptaków i wynikający siąd niedobór białka w
organizmie powoduje zmniejszenie odsetka granulocy-
tów, a zwiększenie limfocytów. Prowadzi to do wzrostu
wrażliwości ptaków na zakażenia wywoływane p|zez
E. coll, oraz inne patogeny bakteryjne (19, 20). Gtick
i wsp. (16, 17) wykazali u kurcząt przebywających na
diecie niedoborowej znamienny spadek poziomu suro-
rviczych przeciwciał przeciwko erytrocytom barana oraz
zrnniejszenie reakcji nadwrażliwości późnej na galnma
globulinę człowieka. Cofanie się niekorzystnych zmian
w zakresie analizowanych parametrów następowało
po upływie jednego dnia od przeniesienia ptaków na
dietę zblilansowaną (16, 17, 19, 20).

U trzody chlewnej deficyt białka występujący w okre-
sie szczepień profilaktycznych doprowadzał do znacz-
nego obniżenia efektów immunizacji (27, 58), czasami
bywał też przyczyną reakcji poszczepiennych, zachoro-
wań i padnięć prosiąt (42). Wielu autorów (cyt. 1B) ana-
lizowa,ło związki zachodzące rniędzy zawartością w die-
cie poszczególnych aminokwasów, zwłaszcza egzogen-
nych, a zachowaniem się procesów odpornościowych or-
ganizmu. Badania te były prowadzone na różnych ga-
tunkach zwierząt i w róznym układzie doświadczeń.
VĘniki tych badań jednoznacznie potwierdzają koniecz-
ność bi]ansowania dawki pokarmowe j dla zwierząt (18).

W grupie czynników żywieniowych rówrlie ważne
znaczenie jak białko odgrywają witaminy. Ogromny
postęp, jaki nastąpił w badaniach dotyczących mecha-
nizmów odpowiedzi ii,rmunologicznej, a zwła,szcza in-
terakcji komórkowych spowodował, że duża część daw-
niejszych informacji dotyczących r,vpływu tych związ-
ków na odporność stała się nieaktualna. Z praktycznego
punktu widzenia najważniejszym jest immunomodulu-
jące działanie szeregu witamin w reakcjach immunolo-
gicznych. Do witamin o takim działaniu należy więkl
szość z grupy B oraz witaminy posiadające właściwoś-
ci przeciwutleniające (wit. A, C i E). Pośrednim po-
twierdzeniem takiego pogtądu jest immunosupresyjny
wpływ niedoboru tych śubstancji w organizmie zwie-
rzęcym. Choshyal i wsp. (15) obserwowali u kurcząt
przy niedoborze witaminy C oraz zespołu witamin z
grupy B obok znacznego skarłorł,acenia, zanik torby
Fabrycjusza otaz zrnniejszenie indeksu nrigracji lim-
f ocytów.

Jednym z ciekawszych mechanizmów oddziaływania
rvitamin na odpornośó jest rola pirydoksyny w reak-
cjach immunologicznycŁ,t. Jest to związane głównie
z jej funkcją w przemianach kwasów nukleinowych.
Za ich pośrednictwem steruje przemianą aminokwasów,
w tym także reguluje poziom tryptofanu, Ten ostatni
jest znanym iduktorem przeciwciał naturalnych (1B).
Powoduje to, że w przypadku niedcboru pirydoksyny
negatywne zmiany w odporności przeciwzakaźnej są
wyjątkowo niekorzystne. W pierwszej kolejności obser-

wuje się obniżenie poziomu syntezy przeciwciał swois-
tych (2). Clark i Stoerk (cyt. 18) obserwowali u szczu-
rów dotkniętych niedoborem pirydoksyny wyrażne
zmiany atroficzne w grasicy, śIedzicnie i obwodowych
węzłaćh chłonnych. Zrniany te były znacznie bardziej
dotk]iwe niż po zastosowaniu dość silnych irnmunosu-
presorów, jakimi są hydrokottyzany. Pcdobne zmiany
obserwowano u myszy, psów i małp przy niedoborze tej
witaminy. Charakterystyczne jest dla tych proce só w,
że po podaniu pirydoksyny zmiany chorobowe cofają
się. Według Robsona i Schwarza (43) u zwierząt w prze-
biegu niedoboru tej witaminy następuje upośledzenie
funkcji limfocytów T. Prowadzi to między innymi do
opóźnienia odrzucania przeszczepów skórnych oraz do
obniżenia poziomu nadwrazliwości typu późnego. Ben-
dich i Cohen (6) uważają, ze niedobór pirydoksyny ob-
niża głównie sprawność swoistych mechanizmów oblon-
nych. W mniejszym stopniu dotyczy to odporności nie-
swoistej.

Z:miany zwyrodnieniowe narządów limfatycznych, w
tym głównie grasicy, występują również przy niedobo-
rach wielu innych witamin z grupy B. Najwięcej ob-
serwacji dotyczy niedoboru kwasu paniotenowego, tia-
miny, ryboflawiny oraz biotyny. Gross i Newberne (1B)
u zwierząt pozbawionych kwasu pantotenowego obser-
wowali spadek miana przeciwciał swoistych dla wielu
różnych antygenów, natomiast przy niedoborze tiaminy
zwiększoną podatność zwietząt na zakażenia S. tgphi-
murium. Bardzo znamiennym jest fakt, że w takich
przypadkach podanie zwierzętom kwasu pantotenowego
Iub witaminy Br, nawet w dawkach wyraźnie przekra-
czających zapotrzebowanie, nie dawało jednoznacznej
poprawy w zakresie produkcji swoistych przeciwciał,
jak również poziomu parametrów nieswoistej odpowie-
dzi immunologicznej (6, 18, 36). Badania przeprowadzone
u ludzi przez Therona i wsp. (55) wykazaŁy, że poziom
tiaminy wywiera stymulujący wpływ na aktywność
granulocytów obo jętnochłonnych.

-Wyraźne działanie immunosupresyjne wywiera nie-
dobór ryboflawiny. Najprawdopodobniej jest ono na-
stępstwem obniżenia poziomu limfocytów. Zjawisko to
obserwowano najczęściej u psów. U ptaków występuje
wówczas obniżenie poziomu przeciwciał swoistych. Po-
tlvierdzono to na przykładzie agllltynin oraz zakażen
wywołanych przez Salmonella pwl,Iorum, Zwiększoną
podatność na zakażenia S. tgphimurtum przy niedoborze
ryboflawiny stwierdzono u myszy (cyt. 1B). Obniżony
poziom syntezy przeciwciał swoistych, a tym samym
wzrost podatności zwierząt na szereg patogenów loakte-
ryjnych występuje również przy niedoborze biotyny
(2). Z kolei jej dodanie do paszy u prosiąt wyraźnie sty-
muluje poziom odporności humoralnej, wywiera także
korzystny wpływ na wzrost organizmu (26).

Szczególne zainteresowanie od wielu 1at wzbudza rola
witaminy C r,v procesach immunologicznych. Dość sze-
roko rozpowszechniony jest pogląd o jej korygującym
działaniu na procesy odpornościowe u ]udzi (3B, 47),
zwierząt doświadczalnych (40, 48) oraz u ptaków (21,
37, 45). Dla większości zwierząt kwas askorbinowy jest
substancją endogenną. Jednakże w stanach siresu jest
on zużywany bardzo szybko w ilościach znaeznie prze-
kraczających wielkość syntezy. Środowiskiem wyjątko-
wo stresotwórczym jest chów intensywny. Mamy wów.
czas do czynienia z permanentnym deficytem witami-
ny C, zwłaszcza w tych narządach, w których jest ona
zużywana szczególnie szybko. W konsekwencji prowadzi
to do chronicznycŁt niedoborów odporności. Już w 1948 r.
Numgaster i Ames obserwowali u zlviet:ząl z klinicz-
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nym niedoborem witaminy C mniejszą zdolność do pro-
dukcji wysięku otrzewnowego, obnizoną aktywność fa-
gocytarną tego płynu oTaz przyspieszone cofanie się
zmian chorobowych po zastosowaniu \eczntczych da-
wek tej witaminy (cyt. 1B). Obccnie przyjmuje się, że
największe znaczenie witamina C cd;rywa w stymula-
cji procesu fagocytozy. Dzieje się to na :drodze hamo-
wania w komórce reakcji oksydoredukcyjnych z udzia-
ł'em wolnych rodników (49). Mechanizm taki potwier-
dzają wyniki badań trzyskane przez Rotba i Kaeberle
(44). Autorzy ci obserwowali u bydła po iniekcjach kwa-
su askorbinowego stymulację procesów oksydoredukcyj-
nych w granulocytach obojętn:chłonnych oraz wzrost
cytotoksyczności, będącej najpr:wdopodokniej efektem
zwiększonej syntezy przeciwciał. Dotyczy to głównie
immunoglobulin k]as IgG i IgM, a także siężenia dopeł-
niacza i interferonu w surowicy krwi (1B, 32, 33,47,56).
W odporności przeciwzakażnej witamina C ma swój
udział także w zwiększaniu spójności międzykomórko-
lvej substancji podstawowej. W efekcie skutecznie ogra-
nicza możIlwości przenikania czynników patogennych
w głąb organizmu. Nie wyjaśniono dotychczas, w jaki
sposób witamina C wywiera wpływ na hamowanie pro-
cesów immunosupresyjnych. Zjawisko takie obserwo-
wano u bydła po podaniu deksametazonu oraz u pta-
ków po stosowaniu kortykoidów (37, 44).

'W odniesieniu do witaminy A najpowszechniej zna-
na jest jej funkcja nabłonkowa oraz udział w kształto-
waniu odporności przeciwzakażnej. nika on z ciąg-
łości tkanki na,błonkowej i naskórka, a także ich prawi-
dłowych funkcji wydzielniczycŁl. ,Znacznie mniej jest
informacji dotyczących wpływu witarniny A na syntezę
przeciwciał oraz aktywność przeciwzakaźną limfocytów.
Przy jej optymalnym poziomie Malkovsky i wsp. (29,
30) obserwowali u zwierząt zwiększoną liczbę wolno
krążących limfocytów typu pomocniczego oTaz poc]wyż-
szoną syntezę interleukin. Colnago i wsp. (10) wyka-
zali w- warunkach doświadczalnych korzystny wpływ
dodatku tej witaminy na przebieg procesu fagocytozy,
a 'Watson i wsp. (59) na aktywność makrofagów. Opty-
malny poziom witaminy A warunkuje prawidłową,
a nawet podwyższoną przepuszcza]ność błon ]izosomaI-
nych. Ułatwia to uwolnienie z lizosomów nadtrawione-
go antygenu, umożliwiając tym samym jego prezen-
tację (23). Jest to najprawdopodobniej podstawa me-
chanizmu adiuwancyjnego działania witaminy A.

'W' ostatnich ]atach wyraźnie zwiększa się liczba ba-
dań dotyczących irnmunomodulacyjnego działania na
,organizm zwietząt witaminy E. Wykazano (54), że poda-
nie tokoferolu ptakom bądż myszom jako dodatku do
paszy lub w fermie iniekcji po oduje wzrost masy
śledziony, zwiększoną proliferacj komórek immuno-
kompetentnych w śle oraz wzrost aktywności
fagocytarnej układu s owo-śródbłonkowego.

Według zgodnej opinii wielu badaczy działanie wita-
miny E na układ immunologiczny organizmu sprowadza
się głównie do odporności przeciwzakażnej, Colnago
i wsp. (10) wykazali u kurcząt otrzymujących tę wita-
minę korzystniejsze efekty immunizacji przeciwko kok-
cydiozie oraz zmniejszenie śmiertelności w przebiegu
tej choroby. Podobne rezultaty uzyskali Likoff i wsp.
(2B) u tego samego gatunku zwierząt w przypadku koli-
bakteriozy. Korzystny wpływ podawania witaminy E
na przebieg kołibakteriozy obserwowali u prosiąt Ellis
i Vorhies (13). Potwierdzeniem tych rezultatów są także
wyniki badań Marscha i wsp. (31). Szereg autorów, mię-
dzy innymi Droke i Loerch (12), Eskew i wsp. (I4) oraz
Marsch i wsp. (31) wykazało, że łączne podawanie zwie-

rzętorrt witaminy E i selenu wywiera działanie immu-
nostymulujące. Selen, jako biopierwia,stek podobnie jak
niektóre witaminy, jest również nieodzowny do prawi-
dłowego przebiegu zarówno komórkowej, jak i humo-
ralnej odpowiedzi iminunologicznej (24, 25, 52). Dodatek
selenu do paszy przyczynia się do wzrostu poziomu
przeciweiał, zwiększenia aktywności fagocytarnej granu-
1ocytów obojętnochłonnych, podwyższonej aktywności
układu makrofagów, a także wzrostu liczby limfocytów
T po stymulacji mitogenami (4, 14, 24, 25, 3I, 39, 57).
Niedobór selenu w organizmie wywiera działanie im-
munosupresyjne (1, 10). Przejawia się ono między in-
nymi osłabieniem właściwości bakteriocydnych leuko-
c;ltów polimorfonuklearnych (3, 22). U zwierząt będą-
cych w stanie stresu podwyższenie poziomu selenu w
paszy powoduje zwiększenie udziału przeciwciał swois-
tych w obrębie immunoglobulin klasy M (4, 34, 39, 4I,
51). \^/ literatu.rze medycznej najwięcej u\Magi poświę-
cono profilaktycznej i leczniczej funkcji magnezu. W
Polsce badania te propagował i prowadził głównie prof.
Julian Alaksa,ndrowicz. W weterynarii znaczenie mag-
nezu dla prawidłowego kształŁowania procesów cdpor-
nościowych przedstawił ostatnio Bednarek (5).

Prowadzone badania sugerują pozytywny wpływ na
reakcje immunologiczne także innych makro- i mikro-
elementów. Dotyczy to między innymi cynku. Niedo-
bór tego pierwiastka u zwietząt, w tym także u pta-
ków, powoduje między innymi atrofię grasicy, śledzio-
ny i węzłów chłonnych oraz osłałrienie odpowiedzi ko-
mórkowej i humora]nej organizmu (9, 1B).

Ostatnio podejmowane są próby określenia roli mie-
dzi w organizmie. Wykazały one, że u zwierząt z deft-
cytem tego pierwiastka występuje osłabienie właści-
wości obronnych układu siateczkowo-śródbłonkowego w
stosunku do Scl"lmanella tEphimurium i Cąndida albi-
cans (B, 35, 36). Podwyższone stężenie w organizmie
tego pierwiastka działa jednak u zwierząt immunosu_
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korzystny ttoże także być ich nadmiar. Z tych też po-
wodów optymalizacja żywienia jest podstawowym wa_
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między innymi do zwalczania mikoplazmozy u drobiu
i dyzenterii u świń.

W praktyce znane są przypadki interakcji negatywnej
u zwierząt wynikające z tównoczesnego zastosowania
monenzyny i tiamuliny (1, 4, 5). Wskutek obniżonego
pod wpływem tiamuliny metabolizmu monenzyny do-
chodzi do dłuższego utrzymywania się tego kokcydio-
statyku we krwi, co w efekcie może prowadzić do sy-
tuacji jak ptzy przedawkowaniu tego leku i wystąpienia
klinicznych objawów zatrucia (5).

W dostępnym piśmiennictwie odczuwa się brak da-
nych odnośnie wpływu obu leków na ciążę. Celowym
więc wydawało się podjęcie badań nad oceną toksycz-
ności monenzyny i tiamuliny, podanych oddzielnie ]ub
łącznie, w okresie organogenezy zwierzętom laboratoryj-
nym.

Mateniał i metody
P r e p a rr a it y. Morrenz (Molnensin sodiurn, Eli Lilly

and Comp.) o zawarto,ści adńka czynnego 960/o.
Tiarrnulirra (Tiamowet, Gonaolwskie Zakła,dy Przernysłu

Bioweterynaryjnego, zawierający 450/o TiamuIin hydrogen
fumanate).

Prze,d przygotowaniern roiztwonów wo,dnych tiarnulinę
irOzptlszczarro w rnałej objęto,śoi (5 rnl) cie,płej wody, a rno-
nenzyrrę w takiej samej robjętości 960/o alkoholu etylowego.
Do podawania zwierzętorn o,dpowied,nlich dawek preparaty
;rozcieńczan,o tak, aby 1 rnl roztworu przypadał na 100 g
masy ziwlerzęcla.

Zwierzęla. Chorniki złocisle, sarnńce w w,ieJ<u 3-4
miesięcy pochodzące z hodowli własnej. Szczury białe rasy
Wistar, sał:nice w wieku 4-5 rniesięcy, zakupiolne w Ho,do-
wli Zwierząt Laboratoryjnych, Łomna Las k. Warszawy.
Zwietzęta przebywały w pornieszczeniach o ustarlonych wa-
runkach środowiskowych (14-godzinny czas oświetJerrria,
ternperatura otoczeniia 20 + zoc). Wo,dę i paszę granulowa-

Wpływ monenzyny iliomuliny, podonych oddzielnie !ub łqcznie,
no ciężorne chomiki i szczury

zakład Farmakologii i Toksykologii Instytutu wetelynalii A1, Paltyzantów 57, 24-100 Puławy

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 fintl 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 tlays 6-11 to hamsters, and on days 6-15 to
rats, Iramsters were sacrificed on day 15, whereas rats on
2l day of pregnancy. All fetuses were examined for exter-
nal, internal and skeletal malformations and variations.

There was no evidence of teratogenic action of both
used drugs in hamsters and rats. Irowever, in hamsters
tiamulin in the dose of 46 rłrs/ks 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 monen:;in or monensin and tiamulin some sti-
mulating effects on fetal growth was recorded in compa-
rison with the control fetuses.

Monenzyna, antybiotyk jonoforowy o działaniu kok-
c5ldiostatycznym jest związkiem charakteryzującym się
znaczną toksycznością dla zwierząt. Spośród zwierząi,
hodowlanych najbardziej wrażliwe na ten lek są konie
(DLro p.o. 2-3 mgikg), a w dalszej kolejności owce
(11,9 mg/kg), świnie (16,? mgĄg), bydło (50-80 mc/kc)
i drób (200 mg/kg) (2). Toksyczność ostrą dla szczurów
szacuje się na 35 mg/kg (2), a dla chomików 100 mgĄg
(badania własne).

Tiamulina, półsyntetyczny antybiotyk, stosowana jest


