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Kon najprawdopodobniej nie ma wyobrazni
przestrzennej, przedmioty ustawione jeden za
drugim widzi jako nakladajace sie na siebie,
nie ma on wyczucia perspektywy 1 przestrzeni.
By¢ moze roéwniez gra tu role fakt obserwaciji
widzianego przeimiotu z nizszego poziomu.
Kon idge galopem na przeszkode, trzyma gle-
we deosé nisko i w zwiazku z tym kat obser-
wacjl jest o wiele nizszy niz oczu jezdzca. Rea-
sumujze, chce podkreslié waznos¢é narzadu
wzroku dla konia sportowego, bo wprawdzie
lon z uposledzonym wzrokiem moze dobrze
skaka¢ kierowany przez dobrego jezdzca, to nie
zawsze uda mu sie uzyska¢ taki wynik, jesli
kierowany jest przez jezdzca niewprawnego.
Kon taki moze dobrze skakaé na znanym mu
torze przeszkéd, natomiast bedzie zle skakal
na torze nieznanym, ktérego organizatorzy cze-
sto dodatkowo upiekszaig przeszkody w postaci
ornamentyki, flag i swiatla.

W oparciu o przeprowadzone obserwacje do-
sztam do nastepujacych wnioskow:

1. Konie normo-, krétko- i dalekowzroczne
— bez wzgledu na to czy byly to konie wy-
szkolone w sporcie, czy nie, bez wzgledu na
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wiek, ple¢, rase i uzytkowosé¢, przeszkody nie
wymagajgce widzenia przestrzennego moga po-
konywa¢ prawidlowo.

2. Zdolnosé sterecskopowego widzenia u koni
prawdopodobnie nie jest wrodzona, uzyskuje
sie jg odpowiednimi (wiczeniami.

3. Skala rozroznianych barw u koni
reakcja na nie jest bardzo nieznaczna.

oraz
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Doswiadczalna hiporyboflawinoza u kurczat brojlerow

Katedra Fizjologii Zwierzgt Wydzialu Weterynarii SGGW w Warszawic
p.o. Kierownika Katedry: doc. dr W. BAREJ

Pierwsze informacje na temat objawdw nie-
doboru ryboflawiny u kurczat i innych ptakéw
gospodarskich zostaly podane w latach trzv-
dziestych naszego stulecia, przez szereg au-
toréow (2, 7, 8, 9, 12, 13). Badacze ci stwierdzili,
ze przy niedoborze tej witaminy u kurczat w
wieku od dwéch do czterech tygodni wystepu-
ja przykurcze palecow konczyn miedniczych.
pojawia sie biegunka, nastepuje ostabienie
tempa wzrostu i zmiany skorne (zapalenie sko6-
ry stép i podudzia oraz stany zapalne w ka-
tach dzioba i powiek, ktére sa szczegbdlnie
nasilone u indykéw). W 1938 r. Davis, Lep-
kovski i inni (4, 5, 9) badali wptyw niedoboru
ryboflawiny na niesnos¢ u kur. Stwierdzili
oni, ze w wyniku stosowania diety niedoboro-
wej zmniejsza sie juz po dwoch tygodniach
niesnoé¢, przy czym zwieksza sie $miertelnosé
zarodkow miedzy 7 a 10 dniem legu. Obserwo-
wali oni rowniez trudnosci w wykluwaniu sie
pisklat. Objawy hiporyboflawinozy byly obser-
wowane przez wymienionych badaczy albo
przypadkowo, kiedy kurczeta otrzymywaly
pasze z niedoborem réznych witamin, lub tez
byly wywolywane sztucznie, przez dobranie
diety skladajacej sie z pasz, o ktorych wie-
dziano, ze zawieraig niedobdr ryboflawiny. W
1955 r. Marek i Wedrychowicz (10) doniesli o
schorzeniu wystepujgcym u kaczek na tle po-
karmowym. Autorzy podaja, ze w dwdch hodo-

wlanych stadach kaczek w 2—5 tygodni zycia
wystgpily niedowlady mie$ni konczyn. Ptaki
wykazywaly chwiejny chéd, siedzialy z podwi-
nietymi konczynami, wzglednie przewracaly sie
na grzbiet nie moggc podniesé sie i powroécicé
do naturalnej pozycji. Autorzy przypuszczali,
ze przyczyng schorzenia byl niedobdr wita-
miny E, lecz parenteralne podawanie tej wita-
miny nie powodowalo wyleczenia. Natomiast
zastosowanie w zywieniu kietkow pszenicy
cofato objawy choroby. Nalezy sgdzi¢, ze przy-
czyng zaburzen ruchowych byl zaréwno niedo-
bor witaminy E jak i kompleksu B, poniewaz
doroste kaczki, od ktorych brano jaja do legdéw
byly zywione w okresie zimy uboga w witami-
ny pasza.

W 1958 r. Domanski (6) zajmowal sie za-
gadnieniem niedoboru witaminy, kwasu folio-
wego, kwasu pantotenowego 1 ryboflawiny.
Udowodnit on, ze objawy hiporyboflawinozy
u kurczat zywionych paszami ubogimi w rv-
bolflawine wystepuja jaskrawiej wtedy, gdy
pasze te uzupelni sie zestawem witamin z
kompleksu B, ale z wylgczeniem wiasnie rybo-
flawiny.

Szybko rosngce kurczeta, jakimi sa brojlery
zamkniete w halach lub klatkach i praktycznie
calkowicie pozbawione mozliwosci swobodne-
go zerowania, wykazuja rozne zaburzenia prze-
miany materii, nawet przy dobrze ulozonej die-
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cie z pasz naturalnych. Zaburzenia te prowa-
dza bardzo czesto do chartactwa i upadkéow.
W zywieniu ich stosuje sie mieszanki o duzej
zawartosci bialka i energii (17—24% bialka su-
rowego i 1750—1850 kcal). Przy tak intensyw-
nym zywieniu uzyskuje sie duze przyrosty wa-
gowe (1 kg ciezaru ciala przy zuzyciu s$rednio
2,8—3,0 kg paszy) (14) co z kolei pociaga za so-
ba duze =zapotrzebowanie na witaminy,
nizsze niz u wysoko niesnych kur.

Celem niniejszej pracy bylo:

1. Ustalenie w jakim okresie zycia kurczat
niedobdr ryboflawiny wywoltuje najwicksze za-
burzenia przemiany materii oraz jak rzutuje on
na przyrosty wagowe ptakow.

2. Okreslenie i blizsza charakterystyka zmian
histologicznych w oérodkowym i obwodowym
ukladzie nerwowym w okresie trwania hypo-
witaminozy.

3. Stwierdzenie w jakim okresie zaburzen
stosowane leczenie moze byé skuteczne.

Material i metody

Do doswiadczen brano jednodniowe kurczela rasy
White Rock pochcdzace z Gospodarstwa Gora PAN.
Umieszezonn je w klatkach metalowveh o podloze
z siatki, Odpowiednia temperatura bylta utrzymywa-
na za pomocg lampowych podpromiennikéow pod-
czerwieni: w pilerwszym tygodniu 28°—30° a naste-
pnie obnizano ja o 3°—4°, tak ze w wieku trzech
tygodni zycia kurcrzat temperatura pomieszczenia wy-
nosita 17°—20°C. Wilgotno$é wzgledna w pierwszym
tygodnin wynosila 70%, a nastepnie 60% ilo§¢ amo-
niaku 0005%0, siarkowodoru 0,005%0 i dwutlen-
ku wegla 0,12%. Kubatura pomieszczenia na 100
kurczat wynosila 140 m2 Do pojenia uzywano poi-
del cylindrycznych. Pasze sypka zadawano przy po-
mocy karmidelek podtuznych, z listwa zabezpiecza-
jacg rozsypywanie paszy: na 1 kurcze przypadalo 3,5
em diugodei korvtka. Na 1 m? powierzchni klatki przy
nadato 3,5 cm dlugoéci korytka. Na 1 m? powierzchni
klatki przypadalo: do dwdch tygodni zycia 30 sziuk,
a nastepnie 10—12 sztuk kurczat.

Do§wiadczenie przeprowadzono w 5-ciu seriach, z
ktédrych kazda skladata sie z grupy kontrolnei i
doéwiadczalnej wynoszacych po 30 sztuk kazda. Pta-
ki zZywiono paszami powszechnie stosowanymi, ktore
wchodza w sklad mieszanek brzemyslowych uzywa-
nvch w Zywieniu broileréw. jak DKA-starter i fi-
niszer. Jednakze skltadniki pas7 zostalv tak dobrane,
aby dieta podstawowa zawierala niedobdr ryboflawi-
ny. Zawarto§é tej witaminy w paszy okre§lano przy
pomocy tablic svwieniowveh  or=2z  noddawano
sprawdzeniu metodami mikrobiologicznymi (11).

Wazystkie zwierzeta ofrzymywaly diete podstawowa
o skladzie:

1. Pszenica $rutowana 20"
2. Kukurydza $rutowana 28%
3. Owies §rutowany 200
4. Otreby pszenne 12%0
5. Maczka miesno-kostna 8%
6. Kazeina dewitaminizowana 10%o
7

. Mieszanka soli mineralnych 20/0

razem 100%

100 g diety podstawowe] (dp.) uzupelniano naste-
pujgeymi witaminami syntetycznymi, ktére rozpusz-
czano w wodzie przed dodaniem do paszy:
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1. Witamina A 2000 j. m.
2 . . 150 j. m.
3. . K 0,1 mg
4. R E 0,5 mg
5 , B, 0,3 mg
6 & Bs 0,6 mg
1. ,, By, 0,001 mg
8. Kwas foliowy 0,1 mg
9. Pantotenian wapnia 0,8 mg
10. Kwas askorbinowy 40 mg

nie 11. Cholina 150,0 mg

Analiza mikrobiologiczna diety podstawowej wyka-
zala 0,120 ryboflawiny w 100 g paszy. Grupy kontrol-
ne otrzymywaty dodatkowo 0,6 mg witaminy B; na
100 g diety podstawowe].

Badania przeprowadzono za pomoca metod kli-
nicznych (obserwacji badania odruchow), okreslania
poziomu ryboflawiny w watrobie, kontroli ciezaru
ciala, elektromiografii oraz histologii o$rodkowego i
obwodowego ukladu nerwowego. Wyniki badan histo-
logicznych i elektromiograficznych oraz biochemicz-
nych zostang podane w innej publikacji.

Kontrole ciezaru kurczat przeprowadzano co ty-
dzien poczynajac od dnia wyklucia do 10 tygodni zy-
cia. Obserwacje kliniczne wykonywano 2 razy dzien-
nie (godz. 9 i 15). Badania odruchéw powierzchow-
nych (skoérnych) i glebokich (odruch kolanowy,
odruch ze S§ciegna Achillesa, odruchy miesni brzu-
cha) oraz odruchéw bélowych przeprowadzano co dru-
gi dzien, a w okresic od 2 do 4 tygodnia Zycia (okres
pojawienia sig niedowladdéw) — wcodziennie.

Grupa doSwiadczalna I serii byla zZywiona przez
okres pierwszych 2 tygodni zycia dp. uzupelniong
witaminami lgcznie z ryboflawing (0,6 mg/100 g dp.).
Natomiast od 2 tygodnia Zycia otrzymywata dp. uzu-
pelniona witaminami bez ryboflawiny. Grupa do$-
wiadczalna II serii byla Zywiona przez okres pier-
wszego tygodnia tak jak seria I, a nastepnie otrzy-
mywala dp. uzupelniona witaming bez ryboflawiny.
Grupy do$wiadczalne III, IV i V serii otrzymywatly
od wyklucia tylko dp. uzupelniona witaminami bez
ryboflawiny. Grupy kontrolne wszystkich serii otrzy-
mywaly diete podstawowa uzupelniona wszystkimi
witaminami.

Wyniki i omowienie

Cotygodniowa kontrola ciezaru kurczat (tab.
1) wykazatla spadek ciezaru ciata grup doswiad-
czalnych w pordwnaniu z grupg kontrolna:

seria I $rednio o 23% (D)

seria II $rednio o 30% (C)

seria 1II, IV i V érednio o 45% (B)

Roznice miedzy poszczegdlnymi seriami by-
ly statystycznie istotne, co stwierdzono przy
pomocy odpowiednich metod.

W grupie do$wiadczalnej I serii zaobserwo-
wano po uplywie 2—3 tygodni od zmniejsze-
nia dawki ryboflawiny (z 0,72 mg/100 g dp.
do 0,12 mg/100 g dp.) ograniczong ruchliwosé¢
kurczat, czeste siadanie, a podnoszenie sig
glownie w porze przyjmowania paszy i wody.
Niedowlady miesni w okresie 10 tygodniowe]
obserwacji nie wystgpity. Odruchy gltebokie
i powierzchowne, jak réwniez napiecie mies-
niowe byly jednakowe w grupie kontrolnej
i do$wiadczalnej.

W grupie doswiadczalnej II serii zaobserwo-
wano juz po uptywie tygodnia od wprowadze-
nia diety niedoborowej zmniejszong ruchli-
wos¢ ptakow, natomiast po uptywie 2 tygod-



Nr 8 —
ni, tj. w 4-tym tygodniu zycia u 7 kurczat wy-
stapilv  niedowlady kurczowe (spastyczne)
miesni konczyn miedniczych (Ryc. 1), co sta-

Ryc. 1. Kurczeta 2 tygodniowe z grupy doswiadczal-
nej o zmniejszonym poziomie ryboflawiny w diecie.

nowilo 23,3% grupy do$wiadczalnej. Niedow-
lad miesni miat charakter rozlany, tzn. obej-
mowal w réznym stopniu wszystkie zginacze
stopy 1 podudzia. Napiecie miesni konczyn
miednicznych bylo wzmozone. Odruchy glebo-
kie (odruch kolanowy i ze $ciegna Achillesa)
byly takze wzmozone, zas$ odruchy powierz-
chowne (skorne) brzucha i kohczyn miednicz-
nych nieznacznie ostabione. U kurczat nie dot-
knietych porazeniami objawy kliniczne byly
identyczne jak w I serii doswiadczalnej.

W grupach doswiadczalnych serii III, IV, V
porazenia spastyczne miesni konczyn miedni-
cznych wystapily miedzy 2 a 4 tygodniem zy-
cia, w zasiegu:

seria III 70% grupy
seria IV 60% grupy
seria V 80% grupy

Po 4-tym tygodniu nowe porazenia mieéni
konczyn miednicznych juz nie wystepowaly. U
kurczat dotknietych zaburzeniami ruchowymi
skéra czesci opierzonych byta szorstka i chro-
powata.

Obserwowano takze wtorny zanik miesni,
w zwigzku z niedoczynno$cia, a nastepnie de-
formacje stawow, gléwnie skokowego, w nas-
tepstwie nieprawidlowego ustawienia konczyn.
Objawy kliniczne wystepujgce u kurczat w
wieku 7 i 8 tygodni zycia byly podobne do ob-
razu Kklinicznego obserwowanego przy neuro-
limfomatozie (Ryc. 2). Miedzy 8 a 9 ty-
godniem zycia u okolo 30% ptakéw niedowla-
dy rozszerzaly sie na mies$nie koniczyn piersio-
wych, dochodzito do porazen jednego Ilub
dwoch skrzydet (Ryc. 3) i kurcze padalo zwykle
po 2 lub 5 dniach od wystgpienia objawéw. W
10 tygodniu zycia u okolo 10% kurczat serii V
zaobserwowano w obu gatkach ocznych poja-
wienie sie gestej sieci naczyn krwiono$nych w
najblizszym sasiedztwie rogoéwki, a nastepnie
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lekkie jej zmetnienie. Uniemozliwialo to pta-
kom pobieranie paszy i wody. Zastosowano
wowecezas sztuczne karmienie i dodatek rybofla-
winy do diety podstawowej w ilosci 0,6 mg/100
g d.p., co spowodowalo ustgpienie objawow
tych po uplywie 1 tygodnia.

Badanie histologiczne osrodkowego ukladu
nerwowego i glownych pni nerwéw obwodo-
wych metodami Alzhaimera-Manna wg mo-
dyfikacji Haggqvista i Nisla (1, 3) wykazalo
wystgpienie w istocie bialej rdzenia kregowego
zmian typu stwardnienia rozlanego (sclerosis
diffusa), ktore polegaly na degeneracji i zani-
ku wldékien nerwowych. Pierwsze tego typu
zmiany pojawiajg sie po uplywie dwoch ty-
godni od wystapienia objawéw klinicznych.

Niedowlady spastyczne miesni koniezyn mied-
nicznych trwajace do dwodch tygodni lecza sie
tatwo przy zastosowaniu 0,3 mg ryboflawiny
na 100 g d.p. natomiast trwajace trzy tygodnie
cofajg sie wolniej i to przy uzyciu dwukrotnie
wigkszych dawek (0,6 mg ryboflawiny/100 g

Ryc. 2. Kurcze w wieku 8 tygodni z grupy do:.éwiad-
czalnej o zmniejszonym poziomie ryboflawiny w
diecie. Widoczna wtorna deformacja konczyn.

Ryc. 8. Kurcze w wieku 9 tygodni z grupy doé$wiad-

czalnej zawierajgcej niedobér ryboflawiny w diecie.

Widoczne porazenia mieéni konczyn miednicznych
i skrzydla.

d.p.). Zaburzenia ruchowe trwajace 4 tygodnie
i dtuzej sa juz mieuleczalne, poniewaz dochodzi
juz wtedy do rozpadu wldkien nerwowych.
W pracy wykazano, ze jesli w okresie pierwsze-
go tygodnia zycia kurczat wystapi niedobor
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ryboflawiny, to pojawig sie zaburzenia rucho-
we. Natomiast niedobor tej witaminy w naste-
pnych tygodniach zycia kurczat odbija sie na
ich przyrostach. Im wieksze i dluzej trwajace
sg braki ryboflawiny, tym brojlery maja
mniejsze przyrosty wagowe (tab. 1). Na podsta-

Tab. 1. Ciezar ciala kurczat grup kontrolnej i dos-
wiadczalnych.

A — grupa kontrolna

B — grupa doswiadczalna
klucia

C — grupa doswiadczalna
tygodnia zycia.

D — grupa doswiadczalna
tygodni zycia

— niedobor ryboflawiny od wy-
— niedobér ryboflawiny od 1-go

— niedobor ryboflawiny od 2-ch

wie uzyskanych wynikow nalezy sadzi¢, ze
normy zywieniowe, ktére przewiduja dla kur-
czat ok. 0,35 mg ryboflawiny na 100g paszy, sa
w przypadku brojlerow dawka minimalng, a
nie optymalna, tym bardziej, ze ta witamina
jest bardzo wrazliwa na promieniowanie ultra-
fioletowe i analiza paszy (11) na jej zawartosé
wykazuje czesto nizsze jej ilosci niz nalezalo-
by sie spodziewaé na podstawie wyliczeh z tab-
lic zywieniowych.

Wnioski

1. Niedobor ryboflawiny u kurczat brojlerow
wywotuje zwolnienie tempa wzrostu ciezaru
ciala, przy czym ostatni objaw jest tym wiek-
szy, im wcze$niej nastapi niedobor tej witami-
ny.

2. Niedowlady spastyczne miesni koneczyn
miednicznych wystepuja tylko u kurczat 2—4
tygodniowych, o ile w ich zywieniu istniat
niedobér ryboflawiny juz od pierwszego ty-
godnia zycia.

3. Objawy kliniczne i zmiany histologiczne
wskazuja na uszkodzenie istoty bialej rdzenia
kregowego i polegajg na degeneracji i zaniku
wlékien i ostonek nerwowych.,

4. Zaburzenia ruchowe trwajgce do trzech
tygodni cofajg sie po podaniu ryboflawiny, na-
tomiast dluzsze sa juz nieuleczalne, poniewaz
dochodzi do uszkodzen wtltokien nerwowych.

Praca powyzsza stanowi czes¢ pracy doktorskiej
nanej pod kierunkiem prof.

wyko-
dr Eugeniusza Domanskiego.
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Konnbymeseku T. — OKCNEepNMMEHTANLHBII TMIIOPUGO-
(hr2aBHHO03 y UBILIAT-0POiIEePOB.

HUccnenosanma mpoBean Ha 300 LeInaAT-0poilaepos
NOJYy4YarwuUIMX KOPM C KOHTPOJMPOBAHHBIM YPOBHEM
pubodnasunua. IMonyumBHIMiicA HEZOCTATOK pubocaa-
BMHA BLI3BAJ 3aTOPMOXKEHME POCTA U yMEHbIIEHNE Be-
ca Tenma NOTHIl. YMeHblIeHMe Beca Teja ObLIO TEM HeM
paHblIe IOABRMAJCA HeZocTaTok pubodaaruua. Pac-
cTpOVicTBa ABUIKEHMsI HaOJomanauM TOJALKO y 2—4-He-
AENbHBIX UbLIIJIAT, ¥ KOTOPBIX HemocTaToK putodna-
BYUIIa B KOPMax BBICTYITMJI HA II€PBOI Hejelle KU3HMMU.
Kanrudeckme CHMIITOMBI M TUCTOJOTMYECKUEe M3IMeHe-
Hit1 yKatbIBallM Ha MNOBPeXJeHMe 0esoit cybcTaHimu
crmanoro mosra tuna sclerosis diffusa.

Kolbuszewski T.
in broilers.

The experiments were carried out in 300 broilers
fed with the fodder containing the known amounts
of riboflavine. The deficiency of riboflavine resulted
in the stunted growth and the fall of body weight.
The earlier deficiences caused the higher decreases
of body weight. The motorial disturbances appeared
only in chicks 2—4 weeks old if the deficiency of
riboflavine took place in the first week of their life.
The clinical symptoms and histological lesions pointed
to the alterations within the white matter of spinal
cord rescmbling disseminated sclerosis.

— Experimental hyporiboflavinosis

KAPITANAKI M. W.,, DUBROW 1. S., SKOROBO-
GATCZENKO 1. W, FILIPPOW F. F.: Przyczyyek do
zagadnienia tuberkulinizacji kur. (K woprosu "o tu-
bierkulinizacji kur). Wietierinaria, Moskwa, 44, 3,
43—45, 1968.

Autorzy w ciggu 4 lat (1964—1968) zlikwidowali w
swym okregu gruzlice ptakéw. (W r. 1965 przebadali
155 miln ptakéw i wykazali 9,3% ferm zakazonych
gruzlicg). Na podstawie zebranego do§wiadczenia za-
lecaja co nastepuje:

1 — przy planowym badaniu ferm ptasich na
gruzlice najbardziej celowa jest jednokrotna tuber-
kulinizacja (OT) z jednokrotnym odczytem wynikow
w 36 godz. po zabiegu. Swoisto§¢ OT nalezy spraw-
dzaé metoda anatomo-patologiczng wybranych sztuk
a niekiedy i bakteriologiczna.

2 -— najwlasciwszg metoda zwalczania epizootii jest
ubdi calego zarazonego stada niezaleznie od odsetka
sztuk reagujacych. O ile to niemozliwe, nalezy usunaé
sztuki pozytywne, a u sztuk negatywnych po 96 godz.
tuberkulinizacje powtérzyé. Ekspertyza weteryna-
ryjna o zdrowiu partii ptakow skierowanych do
kombinatu ptasiego winna by¢ oparta na negatywnym
wyniku OT wykonanego nie pdzniej niz 3 miesigce
przed wystawieniem zaswiadczenia. T. J.



