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olbjawów }łliniczn$ch, krowa prizez cały czas
zachowała dobry apetyt przy produkcji dzien-
nej mleka z pozostałych dwu zdr,o,wych ćwiar-
tek wymienia wynoszącej okoł,o 72 litrów.

omówienie
Etiopatogeneza zapalenia gruczołu mleczne-

go krowy wywołanego przez Cl. perfrźngens
jest nieznana. Na podstawie zaobserwowanych
objawów klinicznych schorzenia oraz jego prze-
biegu mażna sądzić, że w opisanynr przypadku
zakażenie gruczołu mlecznego krowy przez la-
seczki zgorzeli gazowej miał,o pra,,vdopodobnie
cha,ra[<ter enrdolgenny. Przern]awia:ją za tyrn ob-
serwacje własne (l) z któryclr w;,nika, że w
gruczołach mlecznych krów zarówrr" 

"trr,6y,ychjak i zakażonych paciorkowcaini i gr,onkowca-
mi beztlenowa flora bal<teryjna nie rvystępuje.
Okresowa b,akteriemia laseczek beztlenowych
która może występować w r,vyniku zaburzeń
alimentarnych (3, 4) wskazuje na możliwości
endogennego zakażenia gruczołu mlecznego ty-
mi drobnoustrojami. Nieznane są jednak bliżej
zjawiska fizjopatol,ogiczne zachodzące w gru-
czole mlecznym krowy w przebiegu których
endogenne zakażenie mogłoby się rozwinąć w
proces chorobowy.

Samoistne schorzenia gruczołów mlecznyóń
u krów wywołane przez CL perJr"lngens są lzad-
kie, a opisany przypadek jest pierwszynr opi-
sem tego schorzenia u kr,owy w piśmiennictivie
[<rajowym.

piśmiennictwo
l. chalińSkż G,, Rurek cz,: obserwacje nad występowa-

niem beztleno,Wej flory bakteryjnej w gruczołactr mlecz-
nych króW (w przygoto.ilaniu do druku).

2, Heżd,rżch H,, Renk: Kfankheiten der Milchdriise bei
Haustieren. Parey - Verlag, Berlin - Hamburg, 1963.

3. PreDot A., 1'LLrkżn A., Kd,żseT P,: LsS Bacteries AnaeIO-
]]ies. Duno] - Paris, 196?.

4, Prost E., słrrżet,Ski R,j Medycyna Wet. 24, 579, 1968.
5. Renk trV,; Bell, Mijnch. TierdrZt. W§ehr. 75, 162, 1962,

Adres autora: dr czesław łaurek, Gdańsk-oliwa, ul. Ka-
pIóW 10.

Kypor II., Xsrłrłulcxz I., Xsrda.rrrcrm P. - Cny.rari
BocIIaJIeHIrfl BbIMeHrI y xopoBbl rrrggangrrft Clostri_
dium perfringens A.

Orwtcałtu nepnsIż s lfonsu]e c.rryvań mastitis gan-
gf,aenosa gltssaHusrfi Cl. perfringens. Culrnroubl 3a-
6o,fieeaHzg IIoffBrlJII4cL B BbIMeHlł aa 24 uaca nepe4
poAaMr{ r{ IeHepaJlll3r{poBaJlrrc!, ilpWIlI,LI,.ag. sopttly xpe-
rIvTupyIłJĄWx oTeKoB ByJILBrL{ [oAKox<Hoż txarrz qe-
.lrorł uenoż [oJIoBI4H6I rena, B pe3yJlr,TaTe JIerłeHIłB
oTelo{ ilocJle 3 He4e.rrr, ilc-łe3łIrl, a 2 tpoHyrrre 6o-
JIe3HbIo 1eTBepTr{ [oABepulrlcb IaHrpeHo3HoMy pa3Jlo-
żKeHr{Io. Vlsołrtpoaarłrrrrił ruralłłr Ha ocHoBaHI4Ł Mop-
So.rrorrłvecxux, 6rłołorr.łe cKrzx I,7 6roxmurł.łecxulx wc-
cłe4oeaul:IŻ, a TaK>Ke pe3yJIbTaToB peaKl{r{r! ceporreŻ-
TpaJllr3al]r{ll oTHecJIrI K TI{ny Cl, perTringens A.

Kurek C.; Chyliństki G.. Chybalski R. - The case of
mastitis 'in a coły caused by Clostritlium perfrin-
gens A.

There has been described the first case of masti-
tis gangrenolsa in a co-w heifer caused by Cl. per-
fringerls. Clinical sig,ns appeared in the u,dder at
24 hrs before partu,rirtion and underwent generaliza-
tion as ru,s,tlirrg swelltings in the region of vulva
and in the lsubc,uta,ne,olu§ tissue of the leit s,ide. As
a besult of treatiment the oedema disappeared and
two diseased quarters of the ud,der undorwent gan-
grenous disintegratio,n. The isolated strain of Cl. per-
fringen,s was c]as,sified to A type on the basis of
rnorphological and biiologicaI properties and culti-
vation, and the sero,neutralization teslt.
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Etiopatogeneza zespołu schorzeń oskrzelowo-
płucnych syndro|m bronchopulmonalżs s. bTon-
cllopneumonźa) l cieląt nie jest jeszcze w pełn,i
wyjaśniona. Istnieją na ogół zgodne poglądy,
że w etioliogii tych schorzeń bierze udział ze-
spół czynników, które mażna zaszeregować dc
trzeclt podsta,wowych grup: 1) czynniki uspo-
sa'biające l,ub stressowe, 2) wi,rusy, 3) ba|kterie,
Tylko przy współldziałaniu całeg,o zespołu czvn-
ników (stress l wilus l bakteria) może Toz-
winąć się w pełni o, raz chorolby (2, 3, 7, 8, 1B).
Grupa czynników usposahiających jest poję-
ciem szerokim i ogólnie rozumie się tu nieko-
rzystne warunki zooh,igieniczne, które !l,!9ły-
wają na obniżenie się o,dpo,rności naturalnej
cieląt (2, 3, 7, B, 1B).

Odnośnie rolri poszczególnych ro,dzajów wi-
rusów w etiol,ogii bronchopneumonii cieląt
istnieją różne, n,iejed,nokrotnie kontrowersyjne
poglądy. I ta[< np. na Węgrzech za najważniej-
szy czynnik e,tiologiczny chorób narządu oCde-
chowego u ciełąt w drugi,m ,okre,sie infel<cji
(od 4-5 tygodrria życta) uważa się typy 4.,
5", 7. adenowirusów (1, 2, 3) traktując wilus
parainflueinza-3 jako czynnik po,drzędny, nato-
miast w B,ułgarii (B, 12) w Niemczech (10, 13)

i w Stanach Zje,dnoczonych (7, I1,, 18) główną
rolę ma odgrywać Myxovirus parainfluenza-S
(PI-3). Poz,a tym niektórzy badacze przypis"Jją
duzą r,olę w etiołogii tych chorób rhinowirusorn
(10), REo-wilus|orn (9, 10).

51t



Nr9

Z czvnników bakteryjnych uważa się za naj-
ważniejsze pasterele (7, 3, 7, 10, 18), mauczu-
go,ń/ce i paciorkowce (1, 3, 5), pałecżki okręż-
nicy (5), mykoplazmy (6, ?, 16) oraz zarafki
z grupy Bedsonia (lZ, 74).

Ponieważ bronchopneumonia cieląt dotyczy
drugiego okresu infekcji, podejmowano próby
sw,oistej prof ilaktyki ptzez stosowanie szczepio-
nek wirusowych sporządzonych z wirusów IBR
i PI-3 (13, 18, 79, 20) wzglę,Cnie próby le,czenia
za pomocą gamma-globuliny bydlęcej łącznie
z surowicą odpornościową (13). Ze względu na
różnorodność wirusołve,§o i bakteryjnego czyn-
nika etiologicznego wynitki tych zabiegów nie
zawsze były w pełni zadawalające.

Ryc. r. cielę nr D2 w 16 dniu po żakażeniu.

Wobec trlrdno,ści w i,dentyfikacji czynników
zakaźnych w kompłeksie etiologicznym bron-
chopneumonii cie,ląt, dużo uwagi zwraca się
obecnie na pierw,sze ogniwo tego kompleksu,
tj. na czynniki usposabiające. Na jednym z czo-
łowych miejsc stawia się tu niedobory witamin
oraz malkro- i mikroelementów (3, 8, 10, 17, 1B),
a w szczególności na ni,edobory wit. A (10, 17).
Organizm cielęcia stosun]kowo szybko zużywa
Iezel-wy wit. A, diatego począwszy już od 3 ty-
godnia życia mogą łatwo wystąpić niedobory
tej witamirrry, jeśIi jej braki nie będą uzupeł-
niane karmą zawierającą ,do,stateczną ilość ka-
rotenów (17),

Ponieważ w dostępnym piśmiennictwie nie
natrafiono na prace eksperymentalne nad wpły-
wem niedob,oru wita,miny A,na rozwój scho-
rzeń płucnych u cieląt w drugim okresie in-
f ekcji, podjęto pró,by wyjaśnienia roli tego
czynnika w- etiopatogenezie bronchopneumonii.

Materiał i metody
Do badań użyto 72 cieląt rasy nizinnej czarno-bia-

łej i czerwonej (po 6 sztuk) w wieku ok. 2 tyg. Do
czasu rozpoczęcia doświadcze,eia cielęta karnr,iono nor-
malnie, tj. siarą i mlekierrn, Od 3 tygodnia życia
dzielono je na 2 grupy. Cietęta w grupie 1 (doświad-
czalnej) pojono Mlekolpanem H *) nie zawierającym
do,datku witam,iny A i karmę uzupełniano zakładką
starego (zeszłorocznego) siana. Cielęta w grupie 2

Rok XXVI

(kontro,lnej) otrzymywały Mlekopan pełnowartościo-
wy oraz świeże siano lub zieionkę. W 3 tygo,dniu kar-
mienia Mle[<opanem cielęta z grupy 1 o,trzyml,wały
co 2 dzień iniekcje ó 100 mg (łącznie 300-500 mg)
witaminy.K jako czynnika an]tagonis,tycznego dla wi-
taminy A.

Po upływie 3-4 tygo,dni od daty posrtawienia na
dietę mlekolpanową (po wysltąprieniu w grupie do-
świadczalnej objawów klinicznych hip,owrińarrainozy A)
po 2 cielęta z każdej grupy zakażono dotchawicowo:
1) tylko wirusem PI-S (szczep G-4l6B'i G-82l68 oraz
SF-4) w ilości po 6 m1 hodoiwli tkanko,wej wirrtrsa,
2) tylko ho,d,o,wlą bu,lionową Pasteurella multocićla
szcze,p P-36 o uslta]ionej zjadl,iwości 10-5 dla białych,myszy (po 6 ml ho,dołrlli bulionowej dld cielęcia) oraz
3) najptierw wirusern PI-3, a po upływie 48 godzin
hodowlą pastereli w tych saimych dawka,ch **).

U wszystkich cieląt wykonywano następujące bada-
nia: 1) obserwacje kliniczne - codziennie, 2) ilość
białych k winek, b,iały obraz krwi oraz indeks prze-
sunięcia w lewo - 2 razy w tygodniu, 3) próby
wyoso,bnienia czynnika zakaźmego (wirusa i bakterii)
PrzyŻyiitowo i p,o śmierci cielęcia, 4) zmiany anato_
,mo-patologiczne i hisltologiczne, 5) pozlo,m witam,iny
A w wątrolbrie.

W badaniach klinicznych uwzględniono wygląd i za-
cho,"vanie się zwierzęcia, ciepłotę we-wnętrzną i ze,w-
nętrzną, tętno, o,ddechy, odczyn ze strony naiządu od-
dechowego, przewodu pokarmowego i układu krąże-
nlla.

Badania ,białego crbrazu krwi wykonywano według
ogólrrńe przyjęty,ch zasad. Indeks przesunięoia w le,wo
(I) obliczano na pods,tawie białego obrazu krwi wg
wzoru

I : IVIiMlt J
S

gdzie M ozna,cza ilość mielocytów,
NTt - metamielo,cytów,
P - obojętnochłonnych o jądrze pałeczkowym,
§ - 6,bojętnochłonny,ch o jądrze segrnentowanym.

Wirus próbowano wyosabniać z wymazów z nosa
oraz pośrnie,ńnie z płuc. Wymazy z iro§a oraz krew
pobierano do badań po wystąpieniu odozynu gotącz-
ko,wego, a w przypadku braku obj'awów choroby w
ternlinńe o,dpowiadającym okresowi wylęgania.

Do badań bakterio,logicznych pobierano krew po-
do nde jak do badań w,irusologicznych, a p,o śmierci
cielęcia-wycinki narządów wewnętrznych. W przy-
padku dodatnich po,siewów na podłożach przepiowa-
dzano z wyosob,nionym drobnoustroje,rn próbę biolo-
giczną na myszkach.

Poziom witami,ny A oznaczano spdJ<trofottometrycz-
nie w oparoilu o merto,dy Besseya i wsp. (4) oraz
Prunty'ego i wsp. (14) adaptowane do oznaczania w
wątrio,bie i w mleku.

Wyniki
Badania zawartości witaminy A w Mlekopa-

nie wykazały, że Mlekopan bez dodatkq.r wita-
m,iny A zawie;ał 0,356 pglg: 1,19 j. m., nato-
miast Mlekopan peŁnowarto,ściowy 7,16 pglg:
3,9 j. m,

U wszystkich cieląt należących do grupy
dc,świaCczal.nej obserwowano od 3 ty,godni die-
ty bezwitaminowanej k,liniczne objawy hipo-
witaminozy A w postaci zmian włosa, łuszcze-
nia się naskórka, o,sowiałości, zmniejszenia się
apetytu, niekiedy zabuTzer' w p,oTuszaniu się
i w widzeniu. Ba,Caniem ofta]moskopowym
mo,żna było sńwierd,zić przejaśnienie tqpetun1
lucżd,um oraz nieznacz-ny abrzęk brodawki ner-
**) Ilodowlę szczepu SF-4 wirusa PI-s otrzymano z zakładu

WirusoloBii Iwet,

MEDYCYNA WETERYNARYJNA

*) Mlekopan H jest preparatem mlekozastępczym przezna,
czonym dla cieląt hodowlanych, sporządzonym Z mleka od-
tłuszczonego, tromoBenizowanego łoju Wołowego i dodatku
Witamin.
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wu wzro|kowego. w dwóch przpadkach wystą-
piła biegunka,

Wyniki zakażenia były lóżne w zależttości o,d
glupy cieląt i materiału użytego do zakażenia.

peł,ny syndrom bronchopneumonii wystąpił
tylko u 2 cieląt (D2 i Ds) należących do grupy
1 i za\<ażonych wirusem PI-3, a następnie
Past, multocżda. Po 24-48 godzinnej inkubacji
od m,omentu zakażenia pasterelami wystąpiła
gorą,czka (do 41'C),,duszność, kaszel, zaczeT-
wienienie spojówki i lzńok. Osłuchem stwier-
dzano początkowo zaostrzenie szmeru pęche-
rzyl<owego i oskrzel,owogo,,następ,n'e rzężenia
drobnobańkowe. Wypukiem stwierJzono stłu-
mienia, szczegóInie w rejonie szczytowych pła-
tów płuc. Ob,jawy choro,by nasilały się, wy-
stąpił odczyn ze strony narządu krążlenia
(T-126/min., tony serca głuche, akcentacja to-
nu drugiego), dusz,ność mieszana Znacznego
stoprf a co powodo,wało przyjmowanie charakte-
rystycznej postawy (ryc. 1 i 2), wypływ śluzo-
wo-ropny z no,sa. Wystąpiła również bieguntka;
kał płynny, cuchnący zawierający pasma ślu--
zu i krwi. Po upływie ok. 2 tygodni od wystą-
pienia objawów stan zdrowia cieląt pogorszył
się i jedno z cieląt w stanie subagonalnym,
a ,dru,gie w stanie bardzo ciężkim poddano ubo-
jowi w 19 dniu po zakażeniu wirusem. Ten
zespół objawów klinicznych oz;Daczono w tab, 1

jalko *+++.
Sekcyjnie stwierldzono zwiększoną ilość pły-

nu wysiękowego w jamie opłucnowej i otizew-
nowej, dużą ilość płynu w worku osierCzio-
w)ryn, zwątrobienie szczytowych, środkowych
i częś,ci przeponowych płatów płuc, obrzęk
przyna,Ieżnych węzł6w chłonnych, zapalenie
błony śluzo,wej tchawicy i oskrzeli, Tozszerze-
nie m. selcowego,,nieżyto,wokrwortoczne zapa-
lenie jelit zwłaszcza cienkich, zwyrodnienie
tłuszczowe wątroby, przerost urtkarria łączno-
tkankowego śle,dziony. Badanie,m histołogicz-
nym stwier,dzono u tych cieląt ce,chy od,oskrze-
lowego zapalenia lpłuc. Pełny ohraz,zmian ana-
tomo-patologicznych narządu o,ddechowego,
narządu krążenia ,otaz trrzewodu pokarmowego
oznaczono w tab. l ptzez ++++.

Wyniki pozostałych badań zawier.a tab. 1.

U ciełą;t (K2 i K{) rrrałeżących ,do grupy II
i zakażonych analogicznie ob,serwowano kli-
nic,znie nieżnaczne objawy ze strony narządu
oC,Cechowego (przyspieszony oJdech, §pcra-
dyczny kaszel, wypływ śluzowy z nosa), które
samoistnie ustąpiły po 3-4 dniach.

setkcyjnie stwierdzorro u tych cieląt poje-
dyńcze rozsiane ognislka zapalne w płucach
(głównie w płata,ch szczyt,owych), nieliczne
dro,bne ogniska zwątrobienia płuc, nieznaczny
obrzęk węzłó,w chłonnych śródpiersiowych,
nle żyt j elit cien'kich.

U cieląt zakażony,ch tylko wirusem PI-3 ob-
serwowano ,w grutpie I odczyn lmiernergo i sła-
bego stopnia ze stlony narządu oddechowego,

wyrażający się dusznością, .kaszlem, surowi-
czym wypływem z nosa. Temperatura do
39,9oC. Objawy ustąpiły po 4-5 dniach. Sek-
cyjnie stwierdzono ogniska zapalne w płucach,
zapalernie tchawicy i oskrzeli, nieznaczny ob-
rzęk węzłów chłonnych śróCpiersiowych.

Ęyc, 2. u ,lewej to samo cielę co na ryc. 1, z prawej -cielę Kg zakażone analo8icznie jak D9,

Cielęta ,z grllpy kontnolnej (K5 i K0) zakażo-
ne tylko wiruse,rn nie wykazały widocznych
zxnian klinicznych ani zmian anato,rno-partolo-
gi,cznych. ą

Po zakażeniu tylko pasterelami objawy kli-
niczne u cieląt ,z grupy I (D4 i D5) oraz ,z gru-
py II (Kl i K3) dotyczyły przede wszystkim
przewodu pokarmowego i wyrażały się przej-
ściową biegunką i zmniejszonym apetytem.
Nadto u 3 cieląt obserwo,w,ano przejściowy ka-
szel i nieznaczną krótkotrwałą dusznŃć. Sek-
cyjnie rrie stwierd,zamo zrnian 1ub w 2 ,ptzpad-
kach - ,nieżytowe zapalenie jelit cienkich ma-
łeg,o 

"1,onrr'a. 
W jednym przypadku (K) stwier-

dzo,no poje,dyńcze ogrniska ]zapalne:w płucach.
T,abelaryczne zestawienie wyników badań

zawiera tab. 1.

omowienie
Wyniki badań potwierdziły ogólnie przyjęt5,

pogląd co do |kompleksu (stress * wirus l bak-
teria) etiologicznego bronchopneum,ornii cieląt,
a równocześnie wykazały rolę niodoboru wita-
rniny A w tym kompłeksie. Tylko u cieląt, u
których wywołano doświadczalnie hipowitami-
n,ozę A rozwinął się po mieszanym zakażeniu

faó.l. lłyniłi zdłdżanaa ci"tąt u grupie / i ł grupie 2

§
i,ł
§§

arun f(doiłiadct - hc'lqićamirca A
6rupa 2(kabot& - żułicnią rcłmtn,

!

§

)c
§,ś
8i

d
,8
§s§ś

rJ
§ §§

lJ
§s

:§l
l\l

§
§

p§
§§

d

lR
E§
d;

t\ "§§i

t
x

!ł
§§

1ś
{t.'ł \r

-§t§!
.!§ ',

0,16 + +- ?,87 ę }- 22ó + ++ 722

,, ła ł 0,17 + ++ 1,15
dą + 2,91

is.§
Dr ł- 0,,5 + ua +

daaDn

D6 0,0a + (ć

r, l'
c.

D4 0,18 /,46 <r 9-- 72, +- lm

\ #- 0,17 |,82 lF- 72: t,3s

J33



Nr9 MEDYCYNA WETERYNARYJNA Rok XXVI

wirusem PI-S i Past. multocida ,pełny obraz
bronchopneumornii. Z dostępnego piśmiennictwa
wynika, że doświadczalne zakażenia cieląt
ro,zmaitymi no,dzajami wirusórv względnie wi-
rusami i bakteriami wyko,nywane były u cie-
Iąt nowonaro,dzonych pozbawionych siary (9,
II, 14,18, 19). Wprawdzie Pawłow (l2) zakażał
materiałem pochotącym z terenowych przy-
padków bronchopneumonii cielęta w wieku
10-60 dni, ale efetktem zakażenia były tylko
zmiany histopato,Iogiczne w narządach we-
wnętrznych. Ostatnio Hanady i wsp. (7) zaka-
żali cielęta 3-6 miesięc,zne stosując kompleks
czynników (stress ł wirus ł ibakterie). Uzyska-
li oni zmiany kliniczne i sekcyjne typowe dla
bronchopneumonii używając jako stressora
częstych (co 30 minut) nnian temperatury po-
mieszczeń dla cieląt (+1' i +40'). Wyniki ba-
dań niniejszej pracy wykazały, że ważnym
czynnikiem usposabiającym dla pozrostaĘch
ogniw kompleksu etiologicznego był niedobór
witarniny A. Niedobór ten w}nosi,ł średnio
1/3 wańości po,ziomu tej wita,miny w grupie
cieląt kontrollnych. Bi,orąc pod uwagę że re-
zer.wy witaminy A przekazanej rprzez matkę
poptzez łożyśko i za pośrednictwem siary
ulegają §tosunkowo sz5lbko zużyciu, rta,ki starn
hi,powitamilnozy irtloże już wystąpić u cielątt
2-3 tygod,niowych i s,tarszych przy deficycie
witaminyA i kar,o,tenów w karmie. Wy-
jaśnienie mecha,nizmu nie,doborów wit. A,
jako czynnika uspo,sabiającego do zakażeń
wirusowych należy p,rawdopodobnie odnieść
do funkcji tej witaminy w aktywizacji mecha-
nizmów obronny,ch organizmu. Wyrazem jej
wpływ,tl na układ Ieukopoetyczny jest m. in.
stwierdzone w d,oświadczeniu obniżenie indeks;rr
przesunięcia w lewo białego obrazu krwi u cie-
iąt z grupy doświadczalnej. W drugim okresie
infekcji (ocl 3-4 tygodnia życia cielęcia) po-
ziom od,pornŃci laktogennej zaczyna opadać,
a funkcję oibrony musi przejąć młody orga-
nizm. Dlatego w tym okresie każdy czynnik
wpływający na obniżenie sprawności mecha-
nizmórv obrornnych cielęcia ,moze prowadzió do
infekcjń.

Omawiane badania zcls,tały wykonane na zbyt
małym materiale doświadczahym, by wynil<i
ich upowazniały do wy,ciągnię,cia ostatecznych
wniosków. Dlatego myśl poCjęta w tej pracy
będzie kontynuowana w innym układzie para-
metrów w dalszych badaniach nad syndromem
bnonchopneumonii cieląt.
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Pa4cltul,rrłsct<tt B., KoHApaI{xr M., Cteclauax B., Ktł-
ra E. 

- 
PoJtb HeAocTaTKa BlłTaMlrrla A s oTtnonaTo-

r.eue3e 6pogxonuenuorrnlt.

J{ccłe4onarłrłg npoBeJlu Ha 12 gnyxrteAeJlr,Hblx TeJIfi-
1,ax pa3AeJIelIHbIx Ha AEtc rpy[nlrl. Tenrłt nepsoń gKc-
Itepr{MeltTaJllrroił rpylrrrrl (I) xopmznn npenapaToM 3a-
MeHHIoil]rIM MoJIoKo (,,Mnexonan"), 6es r.wlanlwga A.
rloc.rre4rrrorc I]eAeJIF,K) fiepeA 3apa}KeHIĄeM B KopM BBe;Il;r
4o6aery Br{TaMlHa K. B sropoż xorłrpołsrroż rpyrrfie
(II) renara \olyqwłIu [oJIHoqeHHbIft ,,Mrexorrau" rt
xopo[Iee ceno wJIIr sełerrrrft xopu. ClrlłnToMsl HeAo_
cTaTKa BilTaMrIHa A e I rpy[ne noflBI4JIr{cE rro Tpex
HeAeJIEx ItopMJIeHr{fi. Tor4a no 2 TeflaTa xa>x4oż rpyn-
nr,r 6r,r.nz ,IHTpaTpaxeaJIbHo 3apaxlerrsr: a) BrlpycoM
nI{-3; b) xy,rrsrypoż nacTepeJIJI; c) crravalra BrlpycoM
IIM-3, a B 48 .łac. [o3}Ke xy.rrsrypoż nacrepełrr. IIol-
llaff KJIr{H}Ir]ecKa.fi rł ceKlłrloHnafi KapTr{Ha 6porłxo-
flHeBMoHIlr{ noffBrlJlacb ToJIbI(o y TeJIffT zs I rpynnsr
sapa>ł(eHHblx BlpycoM rl rracTepeJlJlauz (c). Y ocrałr-
HLIX TeJIaT rłs I rpynnrr floflB\7łIllcb,BpeMenno lrJlwu'u-
IlecKlze cŁMrrToMLI donegHr co cTopoHbl ABIxaTeJIbHblx
nyreż (e rpynne ra sapa>xerłrrofr, TIYI-3) lIJIr{ nr{IIłeBo-
4a (a rpyune Ib sapa>renrroż nacrepefiilaMlł), Cl.rłm-
rorvrr,r 6o;re3nrl y TeJIffT II rpynusr rtpoaBJlfiJlrfcb cJra-
6ee ulm coBceM He noaBlJlr{cb.

Radomiński \M., Konrdracki M., Stefaniakowa B., Iiita
J. - The role of vitamin A in the gthiopathogene5is
of bronchopneumonia in calves.

The investigations have been carried out on 12 two
weeks old calves, divided into two §r.oulprs. The ani-
rnals of the first group (cxperimenital) were fed with
thc substitute of milk (,,Mleko,pan") without vita,rnin
A. In addition, the animals wełc given injections
vitamirr K in the lasrt wcck bclore infooti,o,n. The ani_
mals of thc second grolllp (control) were give rr

,,Mlekopan" of standar,d val,ue aad fresh hay or green
forage. The signs of vitarnin A hypovitarrrinosis
appeared in the first group after abourt three wee]ks.
At the same time two calves of each gro,up were irr-
fectod intratracheally with: 1. parai,nfluenza-3 vifu,s
(PI-3); 2. Pasteurella multoci,da; 3. PI-s and after
48 hrs with Pas,teur,ella. Full clinical signs of bron-
chopneumoinia, confirmed on the evidence of anatompa-
thological lesions, develope,d only irn the calves of
the groł,rp o|ne, e.g. infected with the virus and Pa-
steurella. In ,t}te other animals of the group one
developefl only transient clinical symptoms of respira-
to'ry (first of all in the animals infected with (PI-3),
or alimentary ,tract (in ithe anil,nals infected with
Pasteurella). In ca_lves of the control group the symp-
tom,s of disease were rnild or did not develop at all.


