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ITomoperu 3., Opuapscuu A., Pomanoscka M. — Oc-
TPO2 OTPABJCHEE CBHHIOM KPYNHOI'0 POraToro CKora Ha
OCHOBANMII COCCTBCHEBIX HAOIIOACHEIM.

Ommuecanu ciydait oCTpPOro OTPaBJEHUsA CBUHIOM S
KOPOB YepHOOGENO HU3MEHHON MOPOoALbl B OJHOM XO3sl-
cree B 1970 1. B EJMHMYECKOM KapTHUHE He IEepBoe
MECTO BBIABJHYJMCE HepPBHble CHUMITOMBbI. CHadanaa
HabJIOAa M YpPe3MepPHOe MOTOPHUYEeCKOe BO3DyXKIeHMe,
CJIeNoTy, IMIOBBIIIEHHYI) YYBCTBUTEJNLHOCTH CKPEXKET
3y60B U (OMOGPUINAPHYIO OPOXK CKEJEeTHBIX MBINIL, a
0o, KoHel OoTyneHme, cOajlocTb, IMOMIATbIBAHME, IApPEs3,
KOJNIanc M cMepTb. AHATOMO-IIATOJOTMYECKI! YyCTaHOBU-
I OCTPOE KaTapasibHble BOCHAJIEHME CIM3UCTBIX 000-
JOYEeK NPEeIReNYAKOB 11 PACcCTPOMCTBO KPOBEHOHOCHOM
CHCTEeMbl MIPOADBJSKIICEcH IOARIEHMEM OO0JLIIOI0 Ko-
JIMYecTBA KPOBOMBJIMANIIL IIOX SIM- M 3HAOKAPAMUEM

JOZEF DZIEKONSKI

rox KalcyJol Mo4dyeK U B Tpaxeu. MMUKPOCKOINYEeCKu
HaOMIOMANM W3MEeHEHMs MO03ra OTBedalollye OCTPOil
sunedansonaTun MOABJIIOIENICA IPY OCTPOM MHTOKCH-
KalMM CBMHLOM y JUIOAEeH. XMMUIECKO-TOKCHUKOJIOIMUCC-
KMUM QHAJIM3OM B COJEPIKMMOM CBhIYYTA IMABIUMX KUBOT-
HbIX M B CKapMJIMDAaeMCM CBEKJIOBMYHOM IKOME YCTd-
HOBWJTH HaJMYUEe CIHHALA.

Pomorski Z., Owczarewicz A., Romanowska M. —
Lead acute intoxication in cattle on the base of own
observations,

There have been described the clinical symptoms of
the lead acute intoxication in 5 cows of black white
breed in onc farm in 1970, Nervous symptoms were
most significant. In the first period of the discase
there were noled: excess motorial excitation, blind-
ness, skin hyperaesthesia, grinding the teeth, muscular
trembling and before the death dullness, weakness,
staggering, paresis and coma, At necropsy there was
{found the acute catharral inflammation of the mucous
membrane of proventriculi and the injury of the
circulatorv system. It was characterized by the pre-
sence of a great amount of petechias on the epicar-
divm, endocardium, kidney capsule and trachea.
Macroscopic examination of the brain revealed ihe
lesions that corresponded to the acute encephalopathy
(croved in case of the lead intoxication in man). The
presence of lead was found in the rumen content of
the dead animals and also in the beet pulp used for
nutrition.

Schorzenia serca i miesni szkieletowych u cielat i jagniat
obserwowane w latach 1965 — 1969 na terenie woj. bydgoskiego

Zaklad Higieny Weterynaryjnej w Bydgoszczy
Kierownik: lek. wet. J. BOROWIECKI

Z chserwacji poczynionych w ostatnich la-
tach wynika, ze gldéwnag narastajacg przyczyna
choréb milodych zwierzgt sa czynniki pocho-
dzenia niebakteryjnego. Wsréd tych chordb po-
wazne miejsce u cielat i jagnigt zajmuja scho-
rzenia serca i mies$ni szkieletowych, znane jako
chorcba ,,bialego miesa”, zywieniowa dystrofia
mieéni, lub ze wzgledu na masowe wystepo-
wanie choroby w niektérych gospodarstwach
jako tzw. enzootyczne zwyrodnienie miesnia
sercowego i mie$ni szkieletowych. Poniewaz
choroba wystepuje najczesciej w okresie zimo-
wo-wiosennym przedstawione spostrzezenia do-
tycza cielat i jagnigt padiych w miesigcach
styczen — maj, w latach 1965—1969. W okre-
sie tym przebadano 570 cielat i 96 jagniagt z te-
renu woj. bydgoskiego, bedacych witasnoscia
gospodarstw uspolecznionych, PGR-6w i wta-
$cicieli indywidualnych. Cieleta nalezaly do
rasy nizinnej czarnc-biatej, jagnieta byly to
merynosy polskie oraz rasy polskiej dlugowel-
nistej. W tab. 1 przedstawiono ilo$é przypad-
kéw  chorobowych w rozbiciu na grupy wg
czynnika etiologicznego.

Z tab. 1 widaé, ze marastajacg przyczyna
upadkéw sa czynniki pochodzenia niebakte-
ryjnege. U cielgt wynoszg one w r. 1965 —
65,6%, w r. 1969 — 70,3% wszystkich przebada-
nych przypadkéw w miesigcach od I—V kaz-
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TZgpaa 0a2 |\ 65 | 1966 | 1967 | 1968 | 1969
chorobowe | zweerzat il |1 s I s A
Zapal. nieZytowe | cietota | 62 55 20 46 35
2ot ¢ jelid. bez .
| .'_'c'it-r!ff!mi'!d’ru ]/ayﬂle[a % 2 1 7 2
otibattorioma | clCleta | 26 37 | e | 13 | 13 ]
! (ollbah‘enofa Jagniela 3 | 2 7 |]mw
Zapal pluc 0ec cleleta 12 | M4 3 6 7
odecn. baktere Jjagnieta 1 Z 1 7
lakazenie cleleta 8 8 5 4 6
eepowiny Jagneeta 1 1
ZakazZence mieszane| cleleta 7 2 4
Ecols ( paccorkomce | jagnieta | 4 1
| Zapat ptuc z cleleta 15 5 3 4
wyst. baktertl Jagnigta 4 2 3 2 1
(zyste zakaienie | ceelpta 1 5 2 3
paccorkowcami jagnieta 1 1 1
cleleta 1 1
Jalmonelozy Jagnigia
Zmiany wnarz clelpta | 22 18 6 22 8
bez bakter Jagnigte | g 1 q 2
Enteroloksemix | jagnieta 1 5 1
cleleta 7 ] 13 4
|l Choroby Je/fa Ja g’”f’fﬂ' 3 Y 12 6

dego roku. U jagniat odpowiednie liczby wyno-
sza: w r. 1965 — 55,5%, w r. 1969 — 75%.

Tab. 2 przedstawia ilo$¢ schorzen serca i in-
nych choréb spowodowanych czynnikami nie-
bakteryjnymi.

Jak wynika z tabeli ilos¢ schorzen serca w
stosunku do ilosci wszystkich przebadanych
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upadkow spowodowanych czynnikami nieza-
kaznymi u cielgt wynosi w r. 1965 — 6,8%,
w r. 1969 — 7%, u jagnigt w r. 1965 — 30%,
w r. 1969 — 46,1%.

Upadki wysotere| o - SE R —
czynnikarm f,?gzjg; 1965 | 1066 | 1967 | 1968 | 1969
medakleryfnym: R /v 1-v v | v
cielplat 7 5 4 73 4
Choroby serca Jagneie| 2 4 6 2 6
x | cieteta | 96 | &7 29 74 53
Jnre choroby Jagaicta| 7 3 £ 2 7
X rapalene prrencdi pokarmanego | nude 1vego na te rie-
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Schorzeniami serca dotkniete byly zwierzeta
pochodzgce z gospodarstw uzytkujacych slabe,
piaszezyste lub podmokle gleby. Wyzywienie
ich, biorac pod uwage pore roku i $rodowisko,
chociaz dostateczne ilosciowo, nie zawsze pod
wzgledem jakos$ci odpowiadato wymaganym
normom. Matki w gospodarstwach o niskiej
jakosci gleby, w okresie ciazy otrzymywaly pa-
sze malej wartosci odzywecezej i biologicznej.
Pasza wskutek nieodpowiedniego jej zebrania
i niewtasciwego przechowywania niejednokrot-
nie zakazona byta ple$niami. Chorowaly zwie-
rzeta w wieku od urodzenia do 8 tygodni. Naj-
wieksze nasilenie choroby wystepowalo w mie-
sigcach marcu i kwietniu, u 3—4 tygodnio-
wych jagniagt i 4—5 tygodniowych cielgt. U ma-
tek zachorowan nie spostrzegano. Klinicznie
choroba objawiala sie duszno$cig, drieniem
ciala, zmniejszong sprawno§cig serca, tétnem
stabym i nieregularnym. Cieplota ciata byla w
normie lub subnormalna. Zaleznie od umiej-
scowienia i intensywno$ci zmian w miesniach
niemal u polowy chorych jagnigt obserwowano
zaburzenia ruchowe objawiajgce sie niechecig
do poruszania sie, sztywnoscig chodu, zatacza-
niem sie i upadkami. U cielat zaburzenia ru-
chowe wystepowaly rzadziej niz u jagniat, w
przypadkach przewlektej choroby, dochodzito
do przykurczow miesni konczyn. Smieré cielat
czesto nastepowala nagle, bez widocznych
uprzednio objawow chorobowych. Przeprowa-
dzone sekcje wykazaly zmiany w sercu w réz-
nym stopniu nasilenia.

Zmianom tym towarzyszyly procesy wtérne,
jak obrzek pluc, ostry lub przewlekly zasto6j
krwi, plyn przesiekowy w jamach ciala oraz
w worku osierdziowym, obrzek watroby i $le-
dziony. W ok. 40% przypadkéw u jagniat i 30%
przypadkéw u cielat stwierdzono zwyrodnie-
nie miesni szkieletowych, w szczegélnosci
miesni udowych i posladkowych a w konczy-
nach przednich miesni obtych i nadgrzebienio-
wych. Makro- i mikroskopowy obraz zmian w
sercu i miesniach szkieletowych nie odbiegal
od obrazu opisanego w piSmiennictwie. W za-
awansowanych przypadkach zmiany przed-
stawialy szkliste zwyrodnienie z rozpadem
I zwapnieniem wlokien miesnych oraz obfitym
rozplemem komorek tkanki laeznej (1, 2, 4, 5,
7). U jagniat przewazal charakter zmian blizno-
watych, natomiast u cielgt cze$ciej znajdowano
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ogniska wytworeze swieze. W nielicznych przy-
padkach, zwlaszcza u cielat, zmiany dystro-
ficzne byty stabo widoczne i dopiero badaniem
histologicznym mozna je bylo uchwycié.

Badaniem bakteriologicznym i biologicznym
nie wykazano specyficznego czynnika wywolu-
jacego chorobe. Ograniczone do niektorych
okolic wystepowanie zachorowan, ich sezono-
wos¢ oraz fakt, ze zmiany chorobowe stwier-
dza sie juz u nowonarodzonych zwierzat, prze-
mawia przeciw czynnikowi infekcyjnemu.
Wiekszo$¢ badaczy przypisuje powstanie scho-
rzenia pierwotnemu lub wtérnemu niedoboro-
wi witaminy E przy jednostronnym zywieniu
ciezarnych matek. Za slusznosciag takiego po-
gladu przemawialoby skuteczne dzialanie lecz-
nicze i profilaktyczne tokoferolu oraz ustepo-
wanie.objawdéw choroby pod wplywem zielonej
paszy’ bogatej w ta witamine (4, 5, 6). Potom-
stwo niedostatecznie zywionych matek rodzi
sie slabe, mozliwe Ze czesto juz ze zmianami
patologicznymi serca, u ktérego objawy kli-
niczne rozwijaja sie pdzniej, w miare nasile-
nia czynno$ci narzadu zwigzanego ze wzrostem
wykonywanego wysitku. Zmiany sekcyjne u
jedno lub kilkudniowych zwierzat potwierdza-
ja to przypuszczenie.

Wnikliwa analiza paszy, ktérg otrzymywaly
matki w czasie cigzy i potomstwo po urodzeniu
w okresie przebywania w oborze, wskazywala
w wigkszo$ci gospodarstw jako przyczyne cho-
roby jednostronng, niepelnowarto$ciowsg kar-
me. Przeprowadzone w jednym gospodarstwie
wezesng wiosng badanie na obecno$é witaminy
E w surowicy pochodzgcej od pierwiastek w
ostatnich tygodniach cigzy i od kréw, ktorych
cieleta padly z objawami schorzenia serca w
pierwszych godzinach lub w ciggu 6 dni po
urodzeniu, nie wykazalo tej witaminy badz
wykazalo znacznie obnizony jej poziom. W tym
gospodarstwie brak tokoferolu w surowicy
moznaby réwniez wigza¢ ze skarmianiem wy-
mienionym zwierzetom siana nieodpowiednio
przechowywanego, zakazonego ple$niami. Moz-
liwe, ze siano to zawieralo substancje obniza-
jgce wchtanianie witaminy E lub niszczace ja,
co pokrywaloby sie z wcze$niejszymi doniesie-
niami przypisujacymi zwyrodnienie mie$ni u
jagniagt skarmianiu ztego siana (3). Brak sub-
stancji mineralnych, a w szczegdlnosci selenu,
malo byl prawdopodobny, poniewaz zwierzeta
zywione w innych latach paszg pochodzaca z
tego samego S$rodowiska, nie chorowaly na
zwyrodnienie mie$ni.
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