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Bydgoszez
Wptyw zywienia na rozwodj

Odkrycie zottego fermentu oddechowego 1 kozy-
maz wyjaénito funkcje witamin w ceyklu enzymaty-
cznym oksydo - redukeyjnym komovek; W swietle
tych odkryé pod terminem . Zywienie® rozumiemy
nie lylko wykorzystanie i bilans pokarméw w ustro-
ju, lecz réwniez procesy jakie zachodza w zjawis-
kach metabolizméw komérkowych. Ze znanych sklad-
nikow pos geyeh funkeje sterowania  procesami
przemiany w koméree, jest przede wszysikim biaiko
oraz wilaminy i sole mineralne. Pokarm wiec, obok
dostarczznia clat budulcowseh 1 palaych, jest irdd-
tem ciat kierujacych procesami spalania 1 odbudo-
wy. Gdy ciat tych zabraknie zachodza zakidcenia
w procesach przemiany, zahamowanie wzrostu i za-
burzenia przejawiajace sig objawami chorobowymi.

Ta wspotzaleznosé jaka zachodzi miedzy zywie-
niem a przemiana materii daje mozliwosé hodowcy
swiadomego wplywu na fempo rozwoju 1 wzrost
zwierzgl, a lekarzowi mozliwo$¢ zapobiegania cho-
robom przemiany 1raterii oraz zmulejszenia podat-
noéci ich na infekcje i inwazje.

W literaturze przy omawianiu poszczegdlnych
witamin przyjely sie terminy charakteryzujgee nie-
jako gléwnag role poszezegolnych cial w ustroju,
a wiec np. witaming A wznano jako czynnik wzvos-
towy i przeciwinfekeyiny, witaming £ jako czynnik
warunkujgcy rozwdj komdrek rozrodezveh itd.

Wobec dzistejszvch wiadomodei o procesach prze-
miany w ustroju, nalezy patrze¢ ra kazde ciato
o funkcji biologicznej jako na jedno ogniwo w fai-
cuchu reakeji; stad hrak jakiegokolwiek z ciat
o funkcji enzymaiyczne] przerywa fancuch na krot-
szym lub dluzszym odeinka — prowadzi zawsze do
zahamowania anabolizmu komérki, obniza jej wi-
talnoé¢ 1 odpornoéé. Dlaiego w literaturze mamy
przyktady ohnizenia odpornosci na infekcje tak
przy awitaminozie A 1 € jak 1 przy awitaminozie
w kompleksie B. W procesach odpornoiciowyeh, wy-
daje sig jako specjalnie korzystny dla ustroju uktad
oksydo - redukeyjny tkanek o przewadze czynnikéw

ada}

zredukowanych — stad dodatnia rola kwasu askor-
binowego, witaminy A 1 tokoferoli.
To zaburzen w rozwoju i obnizenia witalnosci

u posrczegblnych gatunkow zwierzgt pozostaje w éci-
stej tacznoéci z charakterem zywienia i whadciwoscia-
W-tu

*) Referat wygtoszony na Sesjil Naukowe]
Weterynaryjnego Uniwersytetu MCS, 23.3,1852.

i zdrowotnos¢ przychowka™)

mi samego gatunku, stad z nieco innymi chorobami
z niedoboru spotykamy sle u prosial niz u cielat,
u cielal niz u jagniat,

Jak wszyscy wiemy, z zaburzeniami na tle niedo-
borowego zywienia spotkamy sie najczeSciej u oses-
kéw 1 zwierzat mtodych. Na stan ten wplyw maja
naslepujace momenty:

1. Szybka przemiana materii mtodego zwierzecia
1 zwigzane z tym duze zapotrzebowanie na ciata bio-
legiczue.

2. Okres zywienia plodowego.

3. Trudnoéci w absorbeji i przemianie cial biolo-
gicznie czynnych u oseska.

Punkt 1 — nie potrzebuje wyjasnien.

Ad 21 3. W okresie zywienia ptodowego organizm
gromadzi pewne iloéci ciat biologicznych w postaci
zapaséw na okres poptodowy. W pierwszych bowiem
dniach zycia zwierze ma irudnosci z przyswajaniem
tych cial w postaci prowitamin i przerobka ich do
postaci czynnych. Nie moZe np. przyswajaé i prze-
twarzaé karotenéw w witamine A. Wydaje sie, ze
réwniez nie umie wykorzyslaé w pierwszym okresie
zycia tokoferoli z pokarmow roslinnych oraz nie
umie syntetyzowaé witaminy C. Ponadto w mleku
stanowiacym jedyny pokarm oseska, w pierwszych
dniach Zycia brak jest niektérych skiadnikow jak
np. zelaza oraz niektérych metali sladowych. Stad
tez procesy przemianowane u nowonarodzonego oses-
ka &cisle uwarunkowane sa od - zywienia wewnatrz
plodowego oraz Zywienia siara. Siara jak wiadomo
specjalnie bogata jest w ciala biologiczne. Zywienie
siara stanowi niejako ostalnl etap zywienia wewngirs
plodowego; éwiadcza o tym nastepujgce zjawiska:

Jeéli systematycznie bedziemy oznacza¢ poziom
witaminy A w surowicy krwi krowy przed porodem,
to przekonamy sie, ze poziom jej poczawszy od
okresu na 14 dni przed wycieleniem systematycznie
spada; spadek ten zaznacza sig jeszcze wyrafniej
w pierwszych 4-ch dniach po porodzie. Po tym okre-
sie poziom witaminy A w surowicy krwi utrzymuje
sie jeszeze na niskim  poziomie poezym  zaczyna
wzrasta¢. W siarze natomiast najwyzszy poziom wi-

taminy A mamy w dniu wycielenia; nastgpnie
w miare zwiekszania sie. laktacji ilo$¢ witaminy

w starze i mleku maleje. Przyczym im krowa wyka-
zuje wyisza laktacje, tym poziom witaminy w suro-
wicy krwi oraz w siarze jest nizszy. Analogiczne sto-
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sunki obserwuje sie z poziomem wapnia i innych
cial o funkcjach biologicznych.

Oczywiscie tak zywienie plodu jak i siara matki
scidle uzaleznione sa od diety matki. Dlatego w Ka-
rawajewie krowa w drugie) potowie ciazy, a szcze-
golnie ostatni miesigc przed wycieleniem dostaje
pasz zawierajacych ciala biologiczne — nie mniej
niz w okresie najwyzsze] laktacji (4).

Z posrdd zaklocen w rozwoju chorébh na tle ble-
dow w Zywieniu przedstawie pokrétce awitaminozg
A u cielgl, awitaminoze LK u jagnigt oraz anemig
u prosigt na skutek braku zelaza, jako najczesciej
wystepujgee stany niedoborowe.

srednich wortosci.
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Podany wykres opiera sie na nieukonczonych jesz-
cze badaniach — Dbadaniem objeto dotychczas 15
krow.

Awitaminoza A.

Tichonowa i Burtaki (5) w pracy nad
przemiana witaminy A u plodéw éwin wykazali, ze
wzrost 1 witalnoéé |poszczegolnych plodow  stoi
w prostym stosunku do ilodci witaminy nagromadzo-
nej w ich ciele; a iloéé witaminy w ciele, u plodéw
stoi znowu w prostym stosunku do dawki dziennej
karotenéw w paszy matki w czasie ciazy. Z dawniej-
szych prac Mc Collumma wiemy, ze cielgta
pozbawione w diecie witaminy A latwo zapadaja na
biata biegunke; <$wiadczy o tym nastepujace do-
éwiadczenie (3):

Wzigto do doéwiadczenia 18 cielat, podzielono je
na 3 grupy o nastepujacym zywieniu: 1. grupa cle-
lat otrzymywata siare od krowy dobrze zywionej. Ii
grupa sztuczne mleko (margaryna i mleko chude
oraz 25.000—35.000 jedn. miedz. witaminy A). IIL
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grupa sztuczne mleko (mieszanka jak wyzej 1 3—4
g lecytyny). Wszystkie 3 grupy wystawiono na infek-
cje Bact. coli; zachorowaly wszystkie cleleta w gru-
pie Il-giej. Cieleta w grupie l-ej i 1Il-ej pozostaly
zdrowe. Z doéwiadczenia wynika, ze wit. A chroni
przed infekcja w ukladzie siary oraz w zestawie
sztucznego mleka, zawierajacego lecylyne. Lecytyna
bowiem, jak wynika z dalszych prac, warunkuje
wchianianie witaminy w przewodzie pokarmowym,
z diety zaé nie zawierajacej lecytyny witamina A
jest nie wchlaniana i ustrd] mimo podazy popada
w awitaminoze. Poziom wit. A w surowicy cielat
uzalezniony jest catkowicie wod dostarczania tego
ciata z zewnatrz; $éwiadczy o tym ponizsza krzywa.
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Wplyw diety na poziom witamiry A w surowicy cle-
lat (G. H, Weiss i ii. J. of. Anim. Science, 2. 1947)

Istota dziatania wit. A jest nieznana.

U dorostych zwierzat domowych na ogél rzadko
spotykamy sie ze stanami rozwiniete] w pelni A
awilaminozy, Natomiast na podstawie wlasnych
oznaczen pozioméw wit. A w surowicy krwi cielat,
jagniat i prosiat oraz pobieznej kontroli norm
w szeregu gospodarstwach, dochodze do wniosku, ze
bardzo duza iloéé, jeéli nie wiekszos¢ naszych zwie-
rzat domowych, w okresie zimowego zywienia, znaj-
duje sle w stanach réznego stopnia hypowitaminozy.
Poziom wit. A w surowicy krwi kréw w okresie zy-
wienia pastwiskowego waha sie w granicach 27—46
gamma 9/ Nasze oznaczenia u kréw przy zimowym
zywieniu, na normie dzienrej 5—7 kg. siana o wy-
dajnosci c-a 4000 kg rocznie, wykazaly 4.05—19.90
gamma /.

Dzienne bytowe zapotrzebowanie krow mlecznych
okresla sie na ca 70 mg karotenu. Na pokrycie tej
iloéci nalezy podaé krowie 2,5 kg. maczki z lucerny
sztucznie suszonej. W naszych warunkach, siana su-
szone cresto przy niesprzyjajacej pogodzie, karote-
néw posiadaja o wiele — wiele mniej, niz podana
w przykladzie lucerna. Stad tez nie dziwne sa siany
hypowitaminoz u zwierzat.

Awitaminoza E u jagniat.

Dla lepszego =zobrazowania ponizej opisanego
schorzenia u jagnigt pragne poda¢ niektére dane
ogolne tyczace wit. E.

0 ile u szczuréw na diecie bez witaminy obserwu-
je sie przede wszystkim zaburzenia w gruczotach
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pleiowych, mianowicie degenaracje pecherzykow
Graafa i nablonka germinaiywnego w jadrach, o ty-
le u krolikéw i Swinek morskich zmiany w gruczo-
tach plciowych schodza niejako na drugi plan,
a glownie rzucaja sie w oczy zmiany degeneratywne
w migéniach gladkich, migéniu sercowym oraz miegs-
niach szkieletowych. Zmiany degencratywne w gru-
czotach pleiowych i mieéniach sa nieodwracalne.
Podawanie witaminy #wierzetom, nie prowadzi do
cofniecia sig zmian,

Na podstawie dotychczasowych doéwiadczen przyj-
muje sig, ze tokoferole jako zwiazki silnie redukeyjne
— maja wlasnos¢ ochronna przeciw - utleniajgca
wobec szeregu ciat biologicznie czynnych. Przede
wszystkim ochraniaja one witaming A; Miedzy wi-
tamima A 1 E w ustroju Jest &cista wspolzaleznosé
dziatania. Wobec braku witaminy E jaskrawie]
wystepuje awitaminoza A Przypuszcza sig rowniez,
ze wit. E ochronnie dziata na oksydo-redukeyjne
fermenty tkanki miesnej a wiec Kozymaze | i kozy-
maze II.

Na og6t w pidmiennictwie na temat przemiany wit.
E. u zwierzal gospodarskich: spotykamy bardzo mato
wzmianek., U éwin, owlec i psow opisano poronienia
oraZz niedorozwdj plodéw na tle niedoboru omawia-
nej wit. w diecie sztucznej. Je$li chodzi o bydlo
i konie to istnieje ogélny poglad, ze u zwierzat tych,
ze wzgledu na charakter zywienia, awitaminoza E
nie wystepuje. Tym nie mniej isinieje rozpowszech-
niony poglad drugi, szczegolnie wéréd lekarzy prak-
tykujacych, ze stosowane preparaty wit. E u jato-
wych krow i klaczy daja bardzo dobre rezultaty.
Opinia lekarzy praktykow, jesli wogdle opiera sie na
wiasciwych obserwacjach — sSwiadczylaby, Zze awi-
taminoza E rzeczywiécie u duzych zwierzat wystepu-
je. Teoretycznie awitaminoza E u zwierzgt domowych
moze zaistnie¢ w przypadkach braku w normie pasz
zbozowych lub tez przy skarmianiu tych pasz, w po-
slaci otrab lub &rutéw przeirzymywanych przez diuz-
szy czas w zmielonej formie. Giéwnym bowiem
zréodlem witaminy jest cze$é otoczkowa, a szczegol-
nie zarodkowa ziarna.

Thuszezowe partie ziarna rozdrobnione 1 wystawio-
ne na dziatanie tlenu atmosferycznego ulegaja po-
wolnemu jelczeniu. Witamina E w takich warunkach
utlenia sie i szybko ulega zniszezeniu Cialo to tak
wysoce wrazliwe jest na zjeiczate tluszcze, ze niszczo-
ne jest przez nie nawet juz w przewodzie pokarmo-
wym. 1 tak np. za pomocg podawania zjefczatego
tranu mozna u zwierzat zywionych petnowartosciowz
dieta, wywotaé typowa awitaminoze E. Wydaje sie
jednak, Ze awitaminoza £ w praktyce ma wieksze
znaczenie,  anizeli powszechnie sie przyjmuje;
szczegblnie u owiec. Obecnie pozwole sobie przedsta-
wié pokrotce, nasze badanie schorzenia u jagniat
ktore gléwnie przejawilo sie porazeniami konczyn.
W ciggu lutego br. do Zaktadu naszego w Bydgosz-
czy przystano 2 chore jagnieta z Panstwowego Gos-
podarstwa Rahinek woj. koszalinskie oraz 2 jagnigta
chore z Panstwowego Gospodarstwa Miradowo, woj.
Gdainiskie. Wg anamnezy w gospodarstwach tych

padaly jagnieta w wieku 2-go i poczatku 3-go miesia-
ca zycia. Objawy choroby przebieg oraz gmiany ana-
tomopatologiczne w  obydwu owczarniach zupetnie
byty podobne. Przedstawie historie choroby w gos-
podarstwie Miradowo, W gospodarstwie tym na ogdl-
ng ilos¢ 202-u jagniat urodzonych siwlerdzono przez
miejscowych lekarzy porazenia przednich 1 tylnych
koficzyn. Jagnieta z porazeniami zyly 3—4—5 dni
poczym padaty. Gorgezki na ogé! u jagniat nie
stwierdzono. Apetyt w czasie choroby zwierzeta tra-
city tylko czeSciowo. Niektére zwierzeta padaly
nagle bez uprzednich objawdéw klinicznych poza
czesciowym wychudzeniem. Na sekcji miejscowi le-
karze stwierdzili zwyrodnieniowe zmiany w sercu;
w szeregu przypadkach ostre miezyty jelit cienkich
oraz w kilku przypadkach zapalenia pluc. WZHW
w Gdansku z przystanych trupéw wyhodowat bak-
terie niespecyficzne. Z jednego przypadku w ktorym
stwierdzono zapalenie ptuc wydzielono zarazki z gru-
py pasteurella.

Miejscowi lekarze oraz WZHW — podejrzewali
toksykoze o nie ustalonym tle. Wobec trudnosci
w rozpoznaniu zwrdcono sie o pomoc do naszego
Zaktadu; W tym celu przystano chore jagnieta i tru-
py oraz pasze do badania. Przeéprowadzono dokladne
badanie kliniczne oraz pomocnicze badania hemato-
logiczne wraz z oznaczeniem |poziomow  witamin
w surowicy.

Wyniki badan.

Klinicznie siwietdzono porazenia o charakterze
spastycznym; ilosei Hb oraz cz. c¢. i b. ¢. krwi w nor-
mie; witaminy A w surowicy brak prawie zupeiny,
glady karetonéow (bez mozliwo$cl oznaczenia iloscio-
wego) oraz znacznie obnizona iloéé wit. K, miano-
wicie zralezione iloci wahaty sie 0.012—0.05mg%/o;
dla orientacji podaje, ze wg literatury, fizjologiczne
ilodci tej wit. w surowicy wynosza przecietnie 0.308
mgo/o.

Na sekeji znaleziono zwyrodnienia mieénia serco-
wego w postaci pasm i ognisk oraz zwyrodnienia
mieéni szkieletowych, szczegdlnie partii  posladko-
wych. Zmiany nosity charakter zwyrodnienia szklis-
tego -— przyczym w miesniu sercowym stwierdzono
tendencje do osadzania si¢ soli wapnia. Z poéréd na-
rzadéw snaleziono jeszcze zmiany zwyrodnieniowe
w madnerczach oraz watrobie. W watrobie zmiany
zwyrodnieniowo - nekrotyczne 2z  wylewami  krwi
w centrum zarazika. Bakleriologicznie z marzgdow
wydzielono niespecyficzne zarazki z grupy stafilo-
i streptokokow.,

Wyniki badan jagniagt 7 Gospod. Rabinek byly
identyczne. W wyniku badan, na podstawic objawéw
klinicznych i anatomopatologicznych  zidentyfikowa-
no chorobe z opisang w literaturze jednostkg pod
Swoiste zwyrodnienie miesnia sercowego
i miesni szkieletowych  (Opperman)  oraz
WStiff lamb® autoréw angielskich. Etiologia tej jed-
nostki do ostatnich miesiecy byta niejasna; dopiero
w ubiegtym roku autorzy amerykanscy (1) na pod-
stawie prac do$wiadezalnych wykazali, Zze tlem cho-
roby jest najprawdopodobniej niedobér witaminy E.

nazwa:
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Znaleziony przez nas obniZony poziom wit. A. i E
w surowicy krwi potwierdzatby ten poglad. Poglad
ten potwierdzaja réwniez otrzymane wyniki leczenia
i zapobiegania chorobie w omawianym gospodar-
stwie: zastosowana mianowicie witamina A w ilosci
50.000 jednostek miedzyn. oraz witamina E w ilosci
50 mg parenteralnie 2 razy w cilagu tygodnia oraz

5

Zmiany w sercu chorego jagniecia: a) pasmowato ulo-

zone ogniska zwyrodnien w mieéniu komory lewej;

migénie przedsionka prawie w calo$ci objete procesem
zwyrodnienia

]

Zmiany w sercu chorego jagniecia: b) jasno-szare roz-
slane oraz zlewajgce sie ogniska zwyrodnieniowe
w mieéniu pod wsierdziem

kietkowana pszenica w iloéci 30—50 g dziennie za-
hamowaly upadki w stadzie. Padly tvlko te jagnieta,
ktére juz przed leczeniem wykazywaly objawy che-
robowe. Przyczyng wystepowania choroby u jagniat
ma by¢ przede wszystkim niedobér witaminy u ma-
tek w czasic ciazy. Choroba u jagniat na sztucznej
bez witaminy diecie rozwija sig w czasie 30—80 dni.
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W  celu okreélenia tta wystgpowania choroby
w Gospodarstwie Miradowo, przeanalizowano tam
warunki zywienia owiec matek i jagniat. Okazalo sie,
ze maciory w okresie 2-giej polowy lata oraz jesieni
1951 r. mialy bardzo stabe pastwisko na skutek pa-
nujacej suszy. Pasz tresciwych nie dostawalty., W ok-
resie letniej stanowki na 260 maciot pokrytych zos-
tato tylko 200 szt. 60 zas a wiec przeszto 20%/p nic
zdradzato objawow rui. I dopiero na paszy zimowej
w miesigcu grudniu wspommuiane 60 macior przyjety
trykow. Z posrod macior stanowionych w lecie tylko
180 wykocito sie. Wg obrocznika, maciory po zaobo-
rowaniu dostawaty pasze iresciwe oraz z przerwami
siano. Kondycja macior w lutym br. doé¢ dobra.
Jagnieta zaczynano dokarmiaé mniej wiecej w po-
czatku 2-go miesigca zycia. Dostawaly one zupelnie
dobra koniczyne, owies (w ilosct ca 50 gm.), oraz
biata wnarchew. /£ przedstawionego zywienia owiec
naleiy przypuszezaé, ze maciory w okresie lelnim
w czasie stanowien oraz w czasie ciaZy, clerpialy na
awitaminoze E; nie mogly tego zwiazku zmagazyno-
waé i przekaza¢ jagnietom czy to w okresie plodo-
wym, czy tez przez siare 1 mleko w pierwszych ty-
godniach zycia. Z wystgpienia choroby w Gospod.
Miradowo oraz sposobu zyiienia w nim owiec, moz-
na przypuszczad, ze jagniela w pierwszych miesig-
cach zycia nie daja sobie rady z przyswajaniem dub
wykorzystywaniem witaminy z roslin, bowiem w ra-
cji dokarmianych jagnigt witamina ta powinna sie
znajdowa¢ (ziarno owsa). Niedobér witaminy E i A
u jagnigt wzmégt prawdopodobnie nasilenie obja-
wow. Jak dalece przedstawione rozumowanie zgodne
jest z rzeczywistoscig truduo jest osadzié, gdyz za-
gadnienie to wymagatoby dokladnego przebadania
na drodze eksperymentalne;j.

W kazdym razie wydaje sle, ze etiologia przedsia-
wionego schorzenia u jagnigt ma duzo wspolnego
z przemiang wit. E. Schorzenie opisane u jagniat nie
nalezy do rzadkoscl, wprost przeciwnie wystepuje
ono bardzo czesto w owczarniach, szczegélnie po
suchych latach; dlatego na zagadnienie awitaminozy
E u owiec nalezatoby zwrocié baczniejszg uwage.

Anemia prosiat na skutek niedobo-
ru zelaza, .

Zjawisko spadku hemoglobiny oraz wystepowania
anemii u ssgeych prosigt jest jednym z majwazniej-
szych probleméw w wychowie przychéwku szybko
rozwijajacych sie ras trzody. Z szeregu ohserwacji
wynika, iz w pierwszych 10-ciu dniach zycia prosie-
cia, iloé¢ Hb spada blisko do potowy stanu noworod-
ka, dochodzgc do 40%/o Sahli i nizej. W nastepnych
2 dekadach Hb moze obnizy¢ jeszcze dalej spadajac
do 20—15%0, a nawet i 10¢/o Sahli. Ttem tego zja-
wiska sy pewne trudnosci w gospodarce zelaza, w ja-
kich znajduje sie mlode prosie.

Zrodlem zelaza dla tworzenia Hb u mlodego ssaki
jest hemosideryna pochodzaca z rozpadu nadmiaiu
krwi i nadmiaru hemoglobiny plodowej, oraz zapa-
su zelaza w watrobie, nagromadzonych w zyciu yto-
dowym. W mleku, bowiem matki iloéé Zelaza jest
bardzo mala i daleko niewystarczajaca dla pokrycia
zapotrzebov ania,
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Deficyt zelaza obrazuje nastepujace obliczenie:
przy przyroécie prosiecia na dekade ca 3 kg, ilosé
krwi zwierzecla powieksza sig w tym czasie o okota
150 g czyli o 15,25¢ Hb. Kazdy gram Hb zawiera
3,30 mg zelaza, gotowego do tworzenia Hb. W litrze
mleka maciory wg najwyzszych danych z analizy
— ilo$é zelaza wynosi 2,2mg. Przy wysokiej mlecz-
noéci maciory, prosie wysysa okoto 0,5 litra mleka
czyli w clagu l-ej dekady prosie z mlekiem moze
najwyzej otrzymaé¢ 11 mg Zelaza; wytwarza sie wiee
deficyt wynoszacy okolo 40 mg zelaza. Przyjmuje
sie, ze u prosiat zapasy z zycia plodowego wystarcza-
ja na okoto 20 dni rozwoju. Po tym czasie u pro-
siat wychowywanych w zamknieciu rozwija sie ane-
mia. W pastwiskowych warunkach (ewentualnie na
okélniku), prosieta juz w pierwszych tygodniach
zycia gaczynaja ryé i wraz z réznymi substancjami
polykaja roéwniez ziemie, zawierajaca do$¢ duio ze-
laza. W ten naturalny sposéb uzapelniaja potrzeby
Fe. przeciwdziatajgc obnizce Hb. U prosiat wycho-
wywanyech w zamknieciu usituje si¢ zapobiegaé
spadkowi Hb przez podawanie ziemi w korytach
oraz soli 2-u wartoéciowego zelaza. Podawanie jed-
nak preparatéw zelaza czy to bezpodrednio lyzeczka,
czy tez poprzez smarowanie roztworem zelaza sutek
maciory, jest kitopotliwe. Przy tym kryje w sobie
pewne niebezpieczenistwo przedawkowania zelaza, co
wplywa ujemnie na  przyswajalnosé fosforanow
i stwarza warunki powstawania krzywicy.

W pracy maszej nad anemig u prosigt (Med. Wet.
Nr 5, 1950) postanowiliémy zbadac:

a) czv poprzez zywienie maciory w okresie clazy
oraz b) czy przez wczesne dozywianie prosigt moz-
na wplynaé na przebieg krzywej Hb u prosiat w sen-
sie korzystnym.

Na podstawie badani przeprowadzonych na 19
maciorach i1 tyluz miotach w gospod. dosw. Trzesacz

CHOROBY

TADEUSZ SOBIECH

Wroctaw

Epizoocjologia pryszczycy w

Od poczatku XX stulecia pryszczyca wystepuje
stale w srodkowej Europie, w pewnych okresach
sporadycznie, a po | wojnie éwiatowej w r. 1920—21
i 1926 w wiekszym nasileniu. Przed druga wojna
Swiatowag w maju w 1937 r. pryszczyca, zawleczona
z Afryki pélnocnej, objela w przeciagu krétkiego
czasu cala Francje, Belgie, Holandie, pdiniej Anglie
i Niemcy, a w ciagu r. 1938 rozeszla sie po calej Fu-
ropie z wyjatkiem Zwiazku Radzieckiego. Druga fala

*) Referat wygloszony na Sesji Naukowe] Wy-
dzialu Weterynaryjnego WyzZszej Szkoly Rolnicze]
we Wroclawiu w driu 7. IV. 1952 r.

oraz gospod. bylego PINGW Kamienica doszliémy
do nastepujacych wnioskéw:

1. Obnizka Hb u prosigt w plerwszym okresie ich
zycia tym silniej sie zaznacza, im wicksze sa przy-
rosty. '(ujemny wspélcz. korelacji miedzy przyros-
tami a ilodcia Hb). 2. Przez zywienie maciory pa-
szami naturalnymi bogatymi w zelazo, przy tym na
normie o wysokie] zawartoéci hiatka udaje sie wply-
na¢ korzystnie na przebieg krzywej Hb u prosiat.

3. Wezesne dozywianie miotéw — rozpoczynajace sie
juz przy koncu 2-go lyg. zycia paszami bogatymi”
w tatwo przyswajalne sole zelaza (vkopowe — mar-

chew) przeciwdziata spadkowi krzywej Hb 1 zapo-
biega rozwinigciu sie anemii. 4. U miotéw u ktorych
wystapila anemia notowano na przesirzeni od 5-go
do 56 dnia zycia prosiat 209y upadkéw, u miotdw
za$ o fizjologicznym poziomie Hb w tym sa-
mym czasokresie zanotowano tylko 1,5%/¢ upadkéow.

Z powyiszego krétkiego przedstawienia wynika, ze
rozwoj 1 zdrowotnoéé przychéwku w ogromnej mie-
rze zalezy od zywienia ciezarnej matki i zwiazanego
z tym S$ciéle zywienia plodu. Fizjologia i fizjopato-
logia Zywienia plodu tak pod wzgledem zjawisko-
wym jak 1 istoty procesow kryje w sobie duzo za-
gadnien niejasnych wymagajacych badania, tym nie
mnie] praktyczna hodowla powinna sledzié i skrupu-
latnie wykorzystywaé zjawiska poznane dla doskona-
lenia poglowia oraz zmmiejszenia strat z powodu

choréb.
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ZAKAZNE

swietle najnowszych badan®)

pojawita sie w roku 1940, trzecia w 1943 roku.
W miedzyczasie powstawaly mniejsze lub wigksze
ogniska miejscowe endemiczne, @ w r. 1945 znowu
wieksze polacie Europy ulegly zapowietrzeniu. W r.
1950 majwiekszle wmasilenie pryszezycy obserwowano
we Francji, nastegpnie w Belgii, Holandii i we Wlo-
szech. Na poczatku 1951 r. pryszczyca obejmuje Bel-
gie, Francje, Holandie oraz Szwajcarie. Wg naj-
nowszych zestawien, pochodzacych ze stycznia i lu-
teco 1952 r. nowe ogniska notuje sie na terenie An-
glii, Norwegii, Szwecji, Hiszpanii, Francji, Belgii,
Holandii, Niemiec, Auslrii, pln. Wloch, Turgji

i Grecji.
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