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Materiał i metody

ta doświadczalne, ale bez dodatku Fradiase, Obiegrupy świń utrzymywano w tych samych warunkach
srodoWrsKoWych.

- zawar 
- w przypadku obecności mu_

Ęopoli wypełniajĄcych poniżej Il4
światł

- zawartość dużą - gdy mukopolisacharydy wypeł-
niały powyżej 1/4 światła jelita (ryc. i, 2, 3).-

Wyniki i omówienie
Badaniem makroskopowym zariwno w żołąd-

ku, jak i w jelitach u zwierząt doświadczaI-
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Ryc. 2. Mukopolisacharydy vr
świni doświadczalnej. Barw. p.

nusa, pow. ok,

Ryc. 4. Różna zawartość śluzowielocukrów w komór-
kich kubkowych i gruczołach jelitowych błony ślu-
zowej jelita biodrowego świni doświadczalnej. Barrv.

p- a. S, według Mc Manus;r, pow. ok. 380\

Ryc, 5. kubkowych
i w gru jelita biod-
rowego S, według

lisacha jako średnią zawartość,
a w je jako dużą. W większo-
ści pr wowano w gruczołach
kubkowych i jelitowych, zwłaszcza umieszczo-
nych w pobliżu światła jelita, niewielką za,war-
tość śluzowielocukrów.

W grupie zwierząt kontrolnych zmian histo-
patologicznych nie stwierdzono, natomiast za-
wartość śluzowielocukrów w świetle jelit
czczych ustalono u dwóch zwierząt jako śred-
nią, U czterech świń mukopolisacharydy wy-
stępowały w świetle jelit w ilości dużej. Wy-
mienione związki przylegały do kosmków, a

się dość liczne elemen-
ły kubkowe i jelitowe
lnie na intensywny ko-

1or czerwonofioletowy.

powały w
świetle m
p.a.S. w
trzech ch

świetle jelita czczego
a. S. r,vedług N{c Ma-
560X

Ryc. 3. Duża iloś harydów w śqietle jeli-
ta czczego świni j, Barw. p_ a. S. według

Mc . ok. 380)(

nych i kontrolnych zmian patologicznych nie
stwierdzono.

cz
Se
to
ną ilość eozynocytów oraz komórek jelitowych
z ziarnistościami kwasochłonnymi w cytoplaz-

śluzowi,elocukrów, których drobne pasemka sła-
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brak było mukopolisachalydów w świetle jeli-
ta, a w 9 występowały śladowe ich ilości. Ko-
smki jelitowe były najczęściej odsłonięte. U
większości zwierząt obserwowano zróżnicowa-
ną zawartość śluzowielocukrów, zwłaszcza w
pobliżu światła jelit (ryc. 4),

U zwierząt kontrolnych zmian histopatolo-
gicznych w jelicie biodrowym nie stwierdzono.
Za:wańość mukopolisacharydów określono u
czterech świń jako średnią, a u dwóch jako du-
żą.W każdym przypadku omawiane związki
przylegały do kosmków jelitowych. Gruczoły
kubkowe i jelitowe posiadały znaczną ilość ślu-
zowielocukrów (ryc. 5).

Badania własne wskazują, że Fradiase jest
przyczyną zmniejszania się mukopolisachary-
dów w świetle jelit, w pobliżu błony śluzowej,
otaz obnażania kosmków w jelicie czczym i
biodrowym u świń (niezaleznie od płci). Obser-.
wowano również zmniejszenie ilości śluzovrie-
Iocukrów w gr;uczołach kubkowych i jelitowych
zwłaszcza znajdujących się w pobliżu śrviatła
tych jelit. Innych zmian morfologicznych w
ścianie badanego odcinka przewodu pokarmo-
wego nie stwierdzono,
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LIIapeK IO., faerłqxrż M., Kosrroscxrlż M, - ilaro-
łropQołourx roqefi lr IIo3B3AoI[gofi ruurxn cnrrrelł.
KopMJIeIIIlBIx KopMoM c npn6arroft Fradiase.

l|elrr, p.r6o,rbl cOcToflJra B lloKa3aflJ4Ł Bo3MożKlrof o
geirctawa Fradiase (upeuapara, cocToEIIIero u3 3 upo-
teas, o6pasyeMblx or"A€JIbHbIMl KyJlbrypaM]ł Strepto-
myces fra,diase) rra nil[łeBapr{TeJlrrrlrż tpart cgr{Heż
Ha ocHoBe MaKpo- 14 Mr{il<pocKon FrecKI4x ,{ccJIeAoBa-
Huż (oxpacr<a HE r p,a.s. uo Mar-Marłycy). Ala nc-
cle4onaHuż ]łcIIoIIb3oBaJIrł 12 uopocar (6 caIlłox lr 6
całrqos), zsdparrusIx no x<pe6zro or 12 carłuo.marox,
I(oTopbIM 4o or. 10 AH.n )I{rf3H!4 Ao AocTIf>KeHln Maccbl
rena 20 rr npz6aslrałr Fradiase po,rcelets B KoJIr4-
qecTBe 1000 r rła ToHĘy l(opMa, a B IIepI4oA oTKopMa

- Fradiase 400 s HanonoBlłHy MeHb.lIIeM łloJrłrvecTBe.
Korrrpołrryro rpylllfly cocTaBJIaJIo 6 nopocar (3 całmr
rł 3 calrqos), KopMJIeHHbIx TeMM caMbIM}r KopMaMrI, Ho
6es Fradi,ase. Pesynstarsl rIccJIeAoBaHrłżi noxagsrsaFt,
.rro Fradiase, np/6agłgeMaff r< HopMJ B yxloMffHyTblx
KoJlilqecTBax, BbI3bIBaeT IIoHr{)KeH]4e ypoBHa MyKono-
Jlr{caxapr{AoB g1ltuzl,t cłtuguc"toit o,6oło,łrrł tolłxoń
Krll]],Ku, o6rła>Nerrre KMIueqHbIx Bopcr{HoK 14 yMeHb-
[IeH!4e KoJI]4qecTBa MyKollollficaxapr{AoB s 6oranonr4-
HbIx KJIeTKax ]4 B K]4.IIIeqHbIx >KeJIe,3ax.

Szarek J., Gajęcki M., Kozłowski M, - Patomorpho-
Iogy of jejunum and ileum of pigs fetl foililer supple-
mented with Frailiase.

The purpose of the studies was to reveal an even-
tual inftruence of Fradiase (a preparate composed of
threee proteases prodrrced by cultures of Streptomy-
ces fradiase) on the alir-nentary tract of pigs on the
basis of macroscopic an,d microscopic examinations
(staining HE and PAS acc. to Mc Manus)., Tlhe exa-
m,inations were perforrned on 12 piglets (6 rnales and
6 fema]es) rarrdomely chosen from progeny of 12
sows, which were given from the age of about 10
days up to the ,weight of 20 kg Fradiase porcelets
at a dose of 1000 g per 1000 kg of fodder, an,d then
in the fattening period Fradiase 400 at a dose of
500 g pef 1000 kg of the fodder. Six pi6s fed the
same fodder not supplernenited served as a control.
It was found that the fodder supplemerrted with
Fradiase decreased the level of mucopolysaccharides
near the rnucosa of the small intestine; desquamation
of villi and the content of muco,polysaccharides in
the bud cells and intestinal glands.

sMlTH B. P., HABA§HA F, G., REINA-GUERRA M.,
HARDY A. J.: Uodparnianie cieląt przeciwko sal-
monelozie. (Immunization of calves against salmo-
nellosis). Am. J. vet. Res. 4L, t947-I951, 1980 (12).

Badania przeprpwadzono na 54 cielętach w ,wie]<u

3-9 tygodni w 5 grupach doświadczalnych. Zwierzęta
z glrlpy I zaszłzapiono 2-3 razy podskórnie szcze-
pionką formalizowarrrą z dodatkiem adjuwantu opar-
tą o Salmonella dublin - S. typhimurium. Grupie
II podano doustnie szcze,pionkę formalizowaną opar-
tą o S. typhirnurl,u,m. Szczepńonkę podawano przez
okres 21 dni. Cielęta z grupy III otrzyrnały siarę ma-
tek szczepionych S. dublin-S. ty,phimurium, zaś cie-
lętom z grupy TV podano d,ou,stnie całe daw-
ki żywego zjadliwego szczepu. S. typhimurium
dwukrotnie. Po 2 tygodniach po szczepieniu
wykonano challem"ge doustny zjadli,wym szczep€m
S. typhimurium w dawce 1,5X109-1,5X1011 komórek.
Śmiertelność po challenge dawką 1,5X109 wynosiła
w grupie I 6 z 10 cieląt, w grupi€ II 2 z 4 cieląt, w
grupie III II z 17 cieląt i w grupie IV jedno cieJ.ę.
Zastosowane szczepienia nie zmniejszały zapadalności i
śmiertelności, Je<lynie zakażęnia doustne małymi
dawkami żywych salmoneli obniżyły zapadalność i
śmiertelność cieląt po challenge zjadtriwyrn szczepem
S. typhimurium. 
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ERICHSEN D. F., HARRIS S. G., DAN UPSON W.:
Leczenie i toksyczne stężenie tligoksyny w plaźmie u
kotów. (TheraBeutic antt toxic plasmą concentrations
of tligoxin the cat). Am. J. vet. Res. 4|, 2049-2058,
1980 (1ż).

Digoksynę podano kotom obydwu płci doustnie
w formie eliksiru, tabletek oraz tabletek rozkruszo-
nych pc,dawanych w pokarmie w dawce 0,011 mg/kg
wagi ciała. Najwyźszy poziom leku osiągano po sto-
sowaniu eliksiru (1,89+1,02 ng/rrrl), najn,iższy po po-
daniu tabletek rozkruszonych (0,66+0,35 ng/rnl). W
plaźmie samic digoksy"na osiągała zawsze wyższe stę-
żenia niżeli w plaźmie samców. U kotów u których
digoksynę stosowano w formie eliksiru codziennie
przez 4 kołejne dni w da,wce 0,011 mglkg ,wa,gi cia-
ła efekt kumulacyjny przejawiał się 62% wzrostern
średniego stężenia preparatu w plaźmie. Po doustnyrn
podaniu digoksyny w formie eliksiru w dawce 0,11
mg/kg wagi ciała wystąpiły kliniczrre objawy zatru-
cia poprzedzające zrniany w elektrokariogramie. Na
czoło zmian elektrokar,diograf,icznych wysuwało się
przćdłużenie odcinka PQ, wzrost załamka ST or,az
przyspieszenie akcji serca. Stężenie digoksyny w
momencie poja,wienia się wyrrri,oów wynosiło
4,45+L2.12 ng/ml, zaś stężenie średnie 7,37*3,61 ng/rn1.
Objalvy zatrucia ustępowały po 48-96 godzinach po
podaniu riigoksyny.
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