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Porownujagc wyniki obecnych doswiadczen z danymi
innych autoréw (6, 12) mozna twierdzi¢, ze do wigk-
szych zmian w Kkinetyce sulfonamidu u przezuwaczy
dojdzie na skutek zniesienia/zmniejszenia apetytu to-
warzyszacego chorobie niz wplywu gorgczki lub endo-
toksyn bakteryjnych. Wydaje sie, ze zmiany w dystry-
bucji sulfonamidu u owiec towarzyszace glodzeniu i po-
legajgce gléwnie na wzrodcie jego zawarto$el w tredci
przedzoladkow wynikaja ze zmian wartosci pH tej
tre$ci. Nasuwa sie w zwigzku z tym pytanie: czy na
dystrybucje sulfonamidu w ciele przezuwacza wplyna
rowniez zmiany pH tresei przedzolagdkéw zalezne od
jako$ei i 1ilosci podawanego pokarmu. Mozna takze
twierdzié, ze przy rozpatrywaniu zmian w kinetyce
lekéw u zwierzat chorych nalezy zwraca¢ uwage na
spozycie pokarmu.

Wnioski

1. Znaczna ilosé sulfamerazyny przenika z krwi do
tre$ci przedzotadkéw u owiec.

2. Poziom sulfamerazyny w tresci zwacza jest znacz-
nie wyzszy po jej dozylnym podaniu u owiec gtodzo-
nych niz karmionych.

TEODOR JUSZKIEWICZ, MARIA MINTA,
BOGUMIL. BIERNACKI, BOGDAN WLODARCZYK

3. Zmiany powstajagce w organizmie przezuwacza na
skutek obnizenia spozycia pokarmu spowodowancgo

stanem chorchowym mogg wplywaé na dystrybucje
sulfonamidu.
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Wplyw selenu na prenatalny rozwéj szczuréw

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

Summary

Effect of selenium on prenatal development in rats

Selenium as sodium selenite was injected subcutaneously
to rats on day 9 of gestation in single doses of 2.0, 1.0 and
0.5 mg Se/kg or on days 6—15 of gestation in daily dose
of 0.5 mg Se/kg. Bofore term (21 day) dams and fetuses
were examined.

No evidence of maternal foxicity or teratogenic malfor-
mations in any selenium treated group were observed. The
reproductive parameters as well as those of fetal deve-
lopment, were found to be better in groups treated with
single doses of selenium ie. 1.0 and 0.5 mg/kg than in
controls. Some increase in total number of resorptions was
recerded in rats receiving selenium in a dose of 0,5 mg
Se/kg from 6th to 15th day of gestation. In this group of
animals and in a group given single injection of 2.0 mg
Se/kg maternal body weights were Iower than these in cats
injected with smaller single doses of 1.0 mg Se/kg and
0.5 mg Se/kg.

Wsrod  szeregu picrwiastkow niezbednych do pra-
widlowego funkcjonowania organizmu szczegoélnie kon-
trowersyiny jest selen (2). Rozbiezne sg jak dotad wy-
niki badan okre$lajace optymalne dawki selenu dla
poszezegolnych gatunkow zwierzgt. Jest on dla zdro-
wia niebezpieczny zardéwno w nadmiarze, jak i przy
nicdoborze w diecie (4).

Badania srodowiskowe i laboratoryjne wykazaly, ze
selen moze takze powodowaé zaburzenia w rozrodzie
zwierzat (1, 5, 7, 9, 10, 11, 12, 14). Wprawdzie pasze na-
turalne w Polsce nie zawierajg na ogdl nadmiaru se-
Jenu, to niebezpieczenstwo przedawkowania tego mi-

kroelementu jest duze ze wzgledu na bardzo waski
zakres bezpieczenstwa miedzy niezbednym stezeniem
tego pierwiastka a jego dawkg toksyczng (15).
Uzupelnienie niedostatecznej podazy selenu dokonuje
sie poprzez dodawanie tego mikroelementu (najcze-
Sciej] w postaci seleninu sodowego) do pasz, wprowa-
dzanie zwiazkéw selenu do nawozéw mineralnych lub
bezposrednio do organizmu zwierzat w drodze iniekcji

(4).
Podjete badania mialy na celu prze$ledzenie wplywu
selenu na cigze 1 embriogeneze szczura.

Material i metody

Preparat. Selenin sodowy, NaySeOs czysty bezwodny
(Fluka, Chemika-Biochemica, Switzerland). Do podskérne-
go (s.c.) podawania zwierzetom sporzadzano roztwory wod-
ne uzywajac plynu do iniekcji tak, aby 0,5 ml przypadato
na 100 g masy ciata (m.c.) zwierzecia.

Zwierzeta. Szczury biale rasy Wistar w wieku 4—5
miesigcy zakupione w hodowli zwierzat laboratoryjnych
PAN (L.omna Ias k. Warszawy). Zwierzeta przebywaly w
pomieszezeniach, w ktorych zapewniono 12-godzinny czas
oswietlenia 1 stalg temperature otoezenia (20 = 2°C). Wode
i pasze granulowang Murigran podawano ad libitum. Po
dwutygodniowej kwarantannie od dnia zakupu, samice t3-
czono z samcami (5 samic + 2 samce) na okres nocy. Na-
stepnezo dnia rano oddzielano samice, u ktoérych w wyma-
zach pochwowych stwierdzano obecnosé¢ plemnikéw. Duzien
oddzielenia pokrytych samic przyjmowano jako pierwszy
dzien cigzy (d.c.). Od uzytych do doéwiadczenia 81 zaplod-
nionych samic uzyskano 81 miotéw lacznie liczgcych 710
plodéw (na 740 implantacje jaj).

Dawkowanie. Podzielone na piet¢ grup szczury otrzy-
mywaly s.c. w 9 d.c. jednorazcwo: grupa I — kontrolna,
plyn do iniekcji bez Se; grupa II — 2,0 mg Se/kg; grupa
II1 — 1,0 mg Se/kg; grupa IV — 0,5 mg Se/kg. Zwierzg-
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Tab. 1. Wplyw selenu na wskazniki rozrodu szczura po podaniu s.c. seleninu sodowego jednorazowo w 9 dniu cigzy
i codziennie od 6 do 15 dnia cigzy

Grupa (dawka Se w mg/kg)
Badane cechy I (0) 1T (2,0) | III (1,0) IV (0,5) ‘ V (0,5)
9 d.c. 9 d.c 9 d.c. 9 d.c. 6—15 d.c
Ciezarne matki, n 18 18 14 15 ‘ 16
Masa w g, X s |
— matki (1d) 188,6 + 18,8 167,3 * 15,8* 178,6 + 0,6 1743 % 98% |  1784+18,9
— przyrost catkowity (1—21d) 53,3 = 17,2 64,7 14,9 82,1 & 6,4% 72,0 & 20,2+ | 66,6 = 10,4
— przyrost bez mac. 1 miotu 19,3 £ 123 15,1 13,2 30,1 + 6,5* 23,0 £ 17,3 20,9 +10,0
— macica z miotem 340 +104 495 1 10,9% 52,1 £ 6,6* 48,0 + 12,3+ 457+ 87*
Cialka zo6ite, n 155 166 164 172 177
Xts 86+ 11 11,1+ 1,7* 11,7 £ 1,4* 11,5 & 2,1* 11,1 £ 1,6%
Smiert. przedimpl.,, n (%) 22 (14,2) 15 (9,4)** 19 (11,6) | 26 (15,1) 12 (6,8)**
xts 12+ 18 1,0+ 14 13515 . 17+ 16 07+ 1,1
Implantacje, n 133 151 145 146 165
%+s 74+ 16 10,1+ 2,0 10,3 + 1,4* 971 26* 103+ 1,5%
Smiert. poimpl., n (%e) 7 (5,3) 3 (2,0 2 (1,4)%* 4 (2,7)* 14 (8,5)**
— resorpcje, X t s 04+ 07 0,2+ 04 0,1+04 0,1+ 0,3 09+ 18
— plody martwe, Xt s — — — 01+ 0,3 -
Plody zywe, n (%o) 126 (94,7) 148 (98,0) 143 (98,6) 142 (97,3) 151 (91,5)
% +s 70+ 17 99+ 22 10,2+ 1.6* 95+ 2,7% 94+ 21%
Objasnienia: * — p < 0,05 test t-Studenta, ** — p < 0,05 test chiz,

Tab. 2. Wplyw selenu na rozwéj ptodéw szczura po podaniu s.c. seleninu
1 codziennie od 6 do 15 dnia cigzy

Badane cechy

sodowego jednorazowo w 9 dniu ciazy

Grupa (dawk; Se w mg/_kg) -

I (0) | IT (2,0) IIT (1,0) IV (0,5) | V (0,5)

[ 9 d.c. 9 d. | 9 d.c. 9 d.c. 6—15 d.c.
Mioty/plody, n ‘ 18/126 18/148 | 14/143 i 15/142 ‘ 16/151
Ocena makroskopowa, n 126 148 143 142 151
— diugoéé, mm, X *s 31,0 £22 324 +15* 33,6 +3,3% ‘ 32,0 =192 32,2 =+ 1,0%
— masa, g, s 3.0 06 3,0 02 3.3 T0,2 31 02 32 103
— masa lozyska, g, ¥ £ s 061007 | 0,52 = 0,04% | 0,52 1 0,05 057+0,04 | 0,50 + 0,06*
— opbZnione w rozw., n (%) 3 (2,4) i 0** (e 0** 0**
— z wadami 0 0 0 0 ' 0
Ocena szkieletu, n 80 | 91 [ 88 82 o1
— mostek X T s 52 +0.9 ' 54 +04 57 +03 56 05 56 *04
— érédrecze, X s 28 +0.3 3,0 +£0,0 3.0 +0,0 30 o1 ; 3,0 70,0
— $rédstopie, X s 38 103 40 o1 40 +0,0 40 to0,1 | 4,0 £0,0

Objasnienia: * — p < 0,05 test t-Studenta, ** — p < 0,05 test chi®.

tom w grupie V podawano selenin sodowy s.c. od 6—15 d.c.
codziennie w dawce 0,5 mg Se/kz.

Badanie matek i plodow. Obserwacje kliniczne
ciezarnych zwierzat prowadzono przez caly okres trwaaia
doswiadczenia. Rejestrowano przyrosty wagowe (przyrost
catkowity oraz przyrost matki po odrzuceniu masy plodéw
1 macicy). Szczurzyce sekcjonowano w 21 d.c. Liczono cial-
ka z6lte, implantacje, resorpcje, ptody martwe i zywe. Na
podstawie tvch danych olreslono $micrtelnosé przedimplan-
tacyjnag (procent zaplodnionych jaj, ktére obumarty przed
implantacja) i poimplantacyjng (procent zresorbeowanych
zarodkow 1 obumariyeh plodow), Oceniano réowniez malkrdi-

skopowo loiZyska, Plody, po wyjeciu z macicy, mierzono
1 wazono. Nastgpnie po mezkroskopowe] ocenia wszystkizh
pltodow, trzecia ich czesé utrwalano w plynie Bouina, po

uplywie T—10 dni przenoszono do T5% etanclu, a nasteptie
badano narzady wewnelrzne. Pozostale plody po odwodnie-
nin w 26% etanolu i przeswietleniu tkanek w 1% KOH
przeznaczano do wykonania preparatéw szkieletowych, bar-
wionych czerwienig alizarynowsa, ktére oceniano w poréw-
naniu z preparatami kontrolnymi (8).

W analizie statystycznej wyniké6w stosowano test t-Stu-
denta lub chi? Plody, ktérych masa byla mniejsza od dol-
nej masy plodu kontrolnego (x-2S) klasyfikowano jako plo-
dy opdznione w rozwoju (8).

Wyniki i omoéwienie

W badaniach pilotowych na samcach ustalono, ze
jednorazowe podskérne podanie seleninu sodowego w
dawce 3 mg Se/kg powodowalo padniecia. Smieré zwie-

rzat nastepowala juz w drugim dniu po podaniu. Daw-
ki nizsze nie byly toksyczne. W zwiazku z powyzszym
w doswiadczeniu na ciezarnych szezurach selenin so-
dowy podawano jednorazowo podskérnie w ilosci 2, 1
lub 0,5 mg Se/kg oraz jednej grupie zwierzat przez
caly okres organogenezy w dziennej dawce 0,5 mg
Se/kg (tab. 1).

W zadncj z grup nie stwierdzono ujemnego wplywu
Se na przebieg cigzy. Przyrosty wagowe matek (rézni-
ca pomigdzy masa w 21. dniu cigzy i masa w 1. dniu
ciazy) we wszystkich grupach otrzymujacych selen byly
wieksze od przyrostu w grupie kontrolnej (tab. 1). Moz-
na sadzi¢ na podstawie uzyskanych wynikéw, ze réz-
nice te zostaly spowodowane gléwnie wieksza liczeh-
noscig miotéw w grupach doswiadczalnych. Swiadezy
o tym zaréwno Srednia masa miotu z macicg w poszeze-
golnych grupach oraz $rednia liczba plodéw zywych w
miotach (tab. 1). Nie stwierdzono wiekszych réznic od-
nosnie przyrostéw wagowych samych matek (tzn. po
odrzuceniu masy miotu z macicg) pomiedzy grupami
IV, V a grupa I (kontrolng). Przyrost w grupie II byt
nieco nizszy (p > 0,05), co mozna tlumaczyé wplywem
najwyzszej dawki 2 mg Sefkg. Natomiast z duzym praw-
dopodobienstwem mozna twierdzié, ze selen podany w
jednorazowej dawce 1 mg/kg wykazywal korzystne od-



Medycyna Wet. 49 (5) 1993

225

dziatywanie zaréwno na matki, jak i na rozwoj ciazy.
W grupie tej zarejestrowano najwieksze przyrosty ma-
tek (30,1 g), najnizeza Smiertelnose poimplantacyjna
(1,4°/t) oraz najwieksza plennosé (Srednia liczebnoéé mio-
tu — 10,2). Réznice te byly istotne (p < 0,05) w porow-
naniu z odpowiednimi warto$ciami w grupie kontrolnej
(tab. 1). Rowniez w grupie II i IV omawiane wskazniki
rozrodu byly lepsze niz w grupie kontroinej. Po 10-krot-
nym (6—15 d.c.) podaniu 0,5 mg Sefkg wystapilo nie-
znaczne zwigkszenie liczby resorpcji.

Uwage zwraca dobry, lepszy niz w grupie kontrolnej,
fizyczny rozwoj plodéw do$wiadezalnych od matek, kto-
re otrzymaly rdézne dawki seleninu sodowego. We
wszystkich grupach do$wiadezalnych $rednia dlugosé
1 masa plodéw byly wieksze od podobnych wartosci w
grupie kontrolnej (tab. 2). Wyjatek stanowila jedynie
masa plodéow po dawce najwyzszej selenu tzn, 2 mg/kg,
gdzie wartosci te byly zblizone w obu poréwnywanych
ze sobg grupach plodéw szezurzych. W zadnej z grup
doswiadczalnych nie stwierdzono plodéw opéznionych
w rozwoju, chociaz w grupie kontrolnej stwierdzono
ponad 2% takich plodéw, co jest zjawiskiem normalnie
wystepujacym u szczurow kontrolnych. Analiza prepa-
ratow  szkicletowych plodéw  barwionych czerwienig
alizarynowa nie wykazala istotnych réznic pomiedzy
grupami. W ocenie uwzgledniano wybrane elementy
szkieletu, ktére s najbardziej wrazliwe na toksyeznoe
oddziatywanie ksenobiotykow, a tym samym najbardzie]
przydatine w wycenie embriotoksyeznosci (6). Nie stwier-
dzono istotnych réznic pomiedzy grupami odnoénie licz-
by punktéow kostnienia mostka, &rédrecza i $rodstopia
(tab. 2). W jednym przypadku (gr. II) u plodu wykryto
skrocenie koéci dlugich konczyn.

Dane literaturowe z zakresu embriotoksykologii sele-
nu sg kontrowersyjne. Badania srodowiskowe, wskazu-
jace na teratogenne dzialanie selenu (7, 10, 14), nie zaw-
sze znajdowaly potwierdzenie w badaniach eksperymen-
talnych.

Selenin sodowy podawany ciezarnym krolicom w od-
powiednio wysokich dawkach powodowal okreslone za-
burzenia w rozrodzie (zwiekszenie $miertelnosci przed-
i poimplantacyjnej, zahamowanie wzrostu i zamieranie
plodéw) przy braku efektow teratogennych (1). U cho-
mikéw natomiast selenin sodowy i selenian sodowy dzia-
laly teratogennie, wywolujac gléwnie przepukliny méz-
gowe u plodow, ale dopiero po podaniu duzych dawek,
toksycznych dla matek (5).

Ujemne oddziatywanie selenu na embriogeneze naj-
wyrazniej zaznacza sie w do$wiadczeniach na zarod-
kach u drobiu (9, 12). W badaniach poréwnaweczych
nad toksyczno$cig roznych zwigzkow selenu, wady u za-
rodké6w kurzych obserwowano zaréwno pod wplywem
seleninu sodowego, jak tez selenometioniny (9).

Z kolei w doswiadczeniach na $winiach Van Vieet
i wsp. (13) wykazali, ze podawanie seleninu sodowego
w dawce 0,06 mg Se/kg w okresie cigzy ograniczalo licz-
be prosiagt martwych w miocie i zwiekszalo plennoéé.
Na korzystne oddzialywanie selenu na rozréd $win
wskazuja takze m.in. badania krajowe (3).

Przedstawione w tej pracy wyniki badan potwierdzaja
spostrzezenia innych autoréw $wiadezace o braku em-
briotoksycznosci i teratogenno$ei niskich dawek seleni-
nu sodowego. Odpowiednio dobrane, nietoksyczne dawki
tego zwiazku moga przy racjonalnym zywieniu popra-
wiac¢ efekty hodowlane. Po dawkach wyzszych (u szezu-
row powyzej 2 mg selenu na kg m.c.) mozna spodzie-
wact sl wystapienia objawow i zmian na skutek tok-
sycznosci seleninu sodowego. Jednakze ze wzgledu na
powigzania selenu z innymi pierwiastkami i witamina-
mi oraz roéznice gatunkowe we wrazliwo$ci, problem
toksykologii selenu, w tym takze embriotoksykologii,
pozostaje ciggle otwarty.
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KAMOLSIRIPRICHAIPORU S., MORRISSY C. J, WEST-
BURY H. A.: Porownanie palogennoici dwoch SZCZepOwW wi-
rusa pomoru swin. 2. Badania wirusologiczne. (A comparison
of the pathogenicily of two strains of hog cholera virus. 2.
Virological studies), Aust. Vet. J. 69, 245—248, 1922 (10)

Stwierdzono zardéwno roznice jakosciowe. jak i ilosciowe
w tkankach sSwin zakazonych szezepem Weybridge oraz
szezepem Nowa Poludniowa Walia (NSW) wirusa pomoru
klasycznego Swin. Wirus wystepowal we krwi 928 swin za-
kazonych szczepem Weybridge 3 dnia po zakazeniu i u WSZY -
stkich §win 4 dnia po zakazeniu, Nie wystepowal on w su-
rowicach swin zakazonych szezepem NSW do 6 dnia po za-
kazeniu. Miano szczepu Weybridge okreslone metody mia-
reczkowania w hodowli komérek i na podstawie gestosel
komorek fluoryzujacych (§ledziona, jalito biodrowe, krezko-
we wezly chlonne, migdalki dwunastnica, serce, pluca, wa-
troba, nerki, pecherz moczowy, moczowody, okreznica i pa-
chwinowe wevly chlonne) bylo nizsze nizali przy zakazeniu
szezepem NSW. To miano bylo silnie skorelowane z nasi-
leniem 1 charakterem zmian chorobowych indukowanych
przez szezep Weyhridge,

G

HTWE K. K., AMANO K. SUGIYAMA Y. YAGAMI K,
MINAMOTO N., HASHIMOTO A., YAMAGUCHI T. FU-
KUSKI H., HIRAI K.: Seroepidemiologia Coxiella burnetii
u zwierzat domowych i zwierzat towarzyszacych w Japonii.
(Seroepidemiology of Coxiella burnetii in domestic and
compainon animals in Japan). Vet. Rec. 131. 490, 1992 (1)

Goraczka Q wywolana przez Coxiella burnetii wystepuje
u wielu gatunkow zwierzat, ptakow i u cztowieka, Bada-
nia nad wystepowaniem przeciweial swoistveh dla tego za-
razka przeprowadzono z surowicami psow, krow, owiec,
koz, swin i kotow. Jako antygen zastosowano antyvgeny
fazy 1 1 Il C. burnetii. Badania przeprowadzono w ovdezynie
immunoflucrescencji przyjmujac za miano dodatnie 1;16
lub powyze]. Wszystkie surowice reagujace dodatnio zba-
dano do koncowego rozeienczenia 1 :4096. Z antygenem
fazy 1 dodatnie odczyny uzyskano z 40.2%y surowic krow,
17,6% surowic owiec, 11,8% koz 87% psow, a z antyge-
nem fazy II reagowalo dodatnio 46,6% surowic bydla, 28.1%
surowic owiee, 2335% kéz i 15% surowic psow, Surowice
swin nie zawieraly przeciweial aktywnyech z badanymi
antygenami.
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