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Patofizijologiczne zagadnienia zwiqzane z masowym chowem prosigt

i cielgt. Cz. Il

Niedostatek witamin. Obecne zin-
tensyfikowane warunki hodowli zmuszajg do
catlkowicie nowego spojrzenia na sprawe zapo-
trzebowania zwierzat na witaminy. Ustalone dla
tradycyjnych metod chowu iloSci poszezegol-
nych witamin zupelnie nie odpowiadajg zwiek-
szonemu zapotrzebowaniu w hodowli nowo-
czesnej, w zwigzku z czym zagadnienia awita-
minoz nabierajg na nowo ostrosci, tym bardziej,
ze przebywajace w zamknieciu zwierzela w
chowie masowym nie majg moznoéci uzupelnia-
nia niedoboréw na wybiegu (rycie), ani nie ko-
rzystaja ze Swiatla slonecznego. Zwraca sie
ostatnio uwage na to, ze wartosé¢ prowitaminy
A (beta-karotenu) jest przeceniana jako zrodlo
witaminy A w niektérych produktach dla $win
i przemysl paszowy sklania sie coraz bardziej
do opinii, ze zapotrzebowanie na te witamine
musi by¢ pokryte przy pomocy preparatéw wi-
taminowych (42). Bydlo posiada bardzo slabg
zdolnodé przeksztalcania beta-karotenu w wita-
mine A, bo z 1 mg beta-karotenu uzyskuje za-
ledwie 400 j.m. wit. A, podczas gdy szczur prze-
twarza t¢ sama ilo$é na 1667 j. m. Nie mniej
uwaza sie, ze bydlo musi otrzymywacé pewng
ilo§¢ karotenow i podawanie jedynie prepara-
téw wit. A nie zapobiega wystepowaniu niedo-
boru tej witaminy u noworodkdéw (44). Zagad-
nienie niedoboru wit. A wystepuje obecnie ze
wzmozong sila w zwigzku z chemizacja rolnic-
twa; znajdowane w roslinach w coraz wiek-
szych ilosciach azotany (intensywne nawoZenie
pastwisk azotem) powoduja zwiekszenie zapo-
trzebowania na te witamine niezwykle wazng
dla wzrostu i nablonkowej obrony przed pene-
tracjg czynnikéw chorobotwoérczych. Powszech-
nie znany jest udzial witaminy C w wielu pro-
cesach metabolicznych takich jak oddychanie
komérkowe, rola regulacyjna wielu systemow
enzymatycznych, udzial w mechanizmach ob-
ronnych poprzez wzmaganie antybakteryjnej
dzialalno$ci bialych cialek, ktore zawierajg duze
iloSci wit. C. Dla prosigt witamina ta jest
szczegblnie wazna ze wzgledu na aktywowanie
szpiku kostnego do tworzenia czerwonych cia-
lek. Sprzyja ona ponadto wchlanianiu zelaza
przez §ciane jelita. Ponadto wit. C wzmaga od-
pornos¢ na gwaltowne wahania temperatury.
Wprawdzie prosieta rodzg sie z do$é wysokim
poziomem wit. C w osoczu (0,7 mg%), a po po-

braniu siary poziom ten wzrasta do 1,5 a nawet
do 4,0 mg%, nie mniej w krytycznym ockresie
3 tygodni, zwlaszeza w hodowli intensywnej
poziom ten spada niekiedy do zera i dodawanie
z zewnatrz staje sie konieczne (31). Wezesne
odsadzenie powoduje takze spadek zawartosci
wit. C do 0,3 mg¥% w osoczu. Wit. C wykazuje
oszczedzajace dzialanie w stosunku do kwasu
pantotenowego, wit. By i B,, biotyny i kwasu
foliowego, witaminy A 1 karotenéw (31). Ob-
serwuje si¢ wyraznie Kkorzystniejszy efekt w
leczeniu chorob skéry u prosiat jesli cbok wii.
A podaje sie wit. C. Infekcje E. coli cbnizajg
poziom wit. C. U cielat wil. C zwieksza efek-
tywnos¢ selenu przeciw dystrofii mie$ni. Nie-
Zrownowazone zywienie w czasie cigzy oraz zy-
wienie cielgt wylacznie mlekiem doprowadzi¢
moze do niedoboru wit. E, co acznie z aniedobo-
rem selenu i ATP oraz zmeczeniern mie$niowym
doprowadza do zwyrodni#nia mie$ni poprzecz-
nie prazkowanych, do braku mioglebiny i cy-
tochroméw oraz zelaza. miedzi, kobaltu 1 w
efekcie do powstania zespolu miopatyczno-
-duszno$ciowege uwazanego za zlozone zabu-
rzenie ktérego istota polega na niedozywieniu
komorki miesniowej (12).

Zwraca sie takze ostatnio uwage na role wit.
By bedacej koenzymem wielu enzymow i od-
grywajacej wazng role w przemianie amino-
kwasow, a posrednio w syntezie globulin (prze-
ciwcial) i wykorzystaniu biatka w karmie. Nie-
dobdr wit. By powoduje spadek poziomu cukru
w krwi i glikogenu w watrobie, co dla prosiat
meze byé sprawa zycia lub $mierci zwlaszeza
gdy przebywaja w zimnych pomieszezeniach.
Silny niedobdr tej witaminy wywoluje =zabu-
rzenia metabolizmu kwasu glutaminowego,
anemie hypochromiczng i ataki drgawek. W
obecnych warunkach hodowlanych i produk-
cyjnych zwiekszylo sie znacznie zapotrzebowa-
nie na witaminy dia zwierzat; uwidacznia to
tab. 1 (26).

Nie mniej wazng sprawg dla wychowu mlo-
dych zwierzat jest niedobér pierwiast-
kéw mineralnych. Takze i w tej dzie-
dzinie ulegaja zmianom poglady na ilo$¢, ktéra
nalezy dostarczy¢ zwierzetom; tak np. dawki
wapnia i fosforu dla §win powinny byé wyzsze
i wynosi¢ 1,2% Ca i 1% P w diecie, nalezy za-
pewnié¢ takze 0,1 promille Zn — dla unikniecia
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. Tab. 1 .
Witaminy(iloé¢ na 1 kg paszy przy ok. 90% suchej masy)

5 \ Bio- | Cho-
| A jm. D jm. | E jmn. e e BQ‘ By 2 tyna | lina C
| mg | mg | mg | mg | mg | o ‘ mg | M
Mtode prosieta a) 15000 | 1500 30 3 3 | 6 6 | 0,04 0,20 \ 1200/ 300
b) 20000 2000 40 5 | 1000
Prosieta rosngce a) 10000 1000 25 1 2,6 5 5 0,03 | 0,15 | 1000 |
b) 12000 1200 30 3 | |
Opasowe a) 5000 500 20 05 | 2 4 4 | 002 010, 900
b) 8000 800 30 1 | 150
Maciory a) 12000 1200 25 1 | 25| 6 5 | 002/ 022 900
| b) 15000 1500 35 | 3 |
Cieleta 0— 3 a) 20 000 2 000 40 | 4 7 5 | 002 010! 400]500%
mies. **) b) 30000 3000 80 \
Bydto a) 25000 3000 150 . ,
hodowlane ***) , b) 40000 5 000 300
Bydto a) 40000 | 5000 250 ‘
opasowe ***) b) 60000 6 000 540
Krowy a) 50000 8000 350
mleczne ***) b) 100000 | 15000 | 1000 | \

Objasnienia:

*) dziennie przez pierwsze dwa tygodnie
“*) dziennie na 100 kg wagi ciata
*x*) dziennie na 1 sztuke

niebezpieczenstwa wystapienia zzn (27), zwlasz-
cza u macior i §win rosnacych. Jednorazowa in-
iekcja Ferrodexu nie zabezpiecza prosiat w
pozniejszym okresie przed niebezpieczenstwem
wystapienia niedoboru Fe i nalezy go dodawac
do karmy (40). Niedobory mineralne, zwlaszcza
J i P zmniejszajg odporno$¢ cielat na zakazenia.
Zywienie w oKkresie zimy jest czesto niedoboro-
we 1 wymaga uzupelnienia mineralnego. W
zwiazku z nasilajgcg sie chemizacjg rolnictwa
nalezy patrzeé¢ bardziej krytycznie na stosowa-
ne mieszanki paszowe, ktérych sktadniki pocho-
dza z terendéw intensywnie nawozonych, ktore
wskutek tego zawierajg zmienione iloéci pier-
wiastkéw mineralnych i in. Tak np. intensywne
nawozenie azotem powoduje wzrost zawartosci
w trawie zwigzkow azotowych niebialkowych,
potasu i spadek magnezu, sodu i manganu (36).

W krytycznym okresie 3 tygodni Zzycia pro-
sigt zmniejsza sie w krwi ilo$é bialka, spada
poziom immunoglobulin pobranych z siara, ob-
nizeniu ulega poziom wit. C, wystepuje nie-
bezpieczenstwo niedozywienia ze strony matki,
ktéra produkuje coraz mniej mleka i nie za-
pewnia prosietom potrzebnej ilosci pokarmu,
pogarsza sie jako$¢ mleka, prosieta ssace przed-
nie sutki otrzymujg go za malo, maciory nie
sg dostatecznie dokarmiane dla wyprodukowa-
nia 7—10 kg mleka dziennie, podaz wody cze-
sto jest niedostateczna, moga wystapié niedobo-
ry mineralne (Fe). Z tych powodéw dokarmia-
nie prosigt nalezy rozpocza¢ juz od 7—10 dnia,
aby stopniowo przyzwyczajaé¢ ich przewéd po-
karmowy do zmiany karmy i do zblizajacego
sie odsadzenia (32). Koniecznosé stopniowej
adaptacji do nowych warunkéw zywieniowych
wynika takze w tym okresie z niedoskonalosci
narzadu trawiennego, ktéry nie jest jeszcze cal-
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a) w warunkach normalnych
b) w warunkach chowu intensywnego lub w zlych warunkach

kowicie wyekwipowany w sprawnie dzialajacy
uklad enzymow trawiennych (34, 35). Enzymy
takie jak: amylaza, maltaza, laktaza, pepsyna,
trypsyna osiggaja u prosigt stabilng aktywnosé
dopiero w 8 tygodniu zycia (24), odsadzenie
wiec W tym czasie jest najbardziej zgodne z
wymogami fizjologii, a jedynie wzgledy ekono-
miczne skracaja ten okres do 5—6 tygodni.
Stwierdzono, ze niedobory enzymoéw trawien-
nych (laktazy) moga by¢ przyczyng biegunek u
cielat, ostatnio na aspekt aktywnosci laktazy u
prosigt zwracajg takze autorzy angielscy (30) i
francuscy (4, 21). Wg Kennworthy’ego (30) u
prosiagt w 7—10 dni po odsadzeniu wystepuja
zmiany degeneratywne nablonka jelitowego po-
dobne do zmian w przebiegu biegunki a réznig-
ce sie tylko stopniem nasilenia; jezeli nawet nie
towarzyszg im objawy kliniczne, to zawsze po-
wodujg zaburzenia homeostazy organizmu. Juz
sam fakt odsadzenia moze byé powodem wy-
tworzenia sie ,,zespolu uposledzonego wchtania-
nia” (30).

Conttereau (11) twierdzi, ze na 100 cielgt pad-
lych w okresie od urodzenia do odsadzenia, 10
pada w pierwszym dniu zycia z powodu ano-
ksji plodowej (asfiksji), 50 z powodu choréb
zakaznych okre§lanych sumarycznie jako po-
socznice — dotyczg one sztuk bardzo mlodych
i 40 z powodu zaburzen trawiennych okresla-
nych ogoélnie ,toksykozami”. Posocznice prze-
biegajg z objawami zapalenia jelit, kolibacillo-
zy, bronchopneumonii i zapaleniami wielosta-
wowymi. W rzeczywistosci chodzi tu o réing
lokalizacje tego samego syndromu przebiegaja-
cego w formie nadostrej, ostrej, podostrej i
chronicznej (11). Czynnikami wywolujacymi sg
infekcje bakteryjne w ktoérych E. coli odgrywa
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pierwszorzedng role, czynniki srodowiskowe i
odpornosciowe.

Réwniez choroby wirusowe moga dolaczaé sie
do chordéb bakteryjnych i zmieniaé¢ ich symp-
tomatologie, wystepuja one na ogdél w 10—15
dniu zycia cielgt, ale czasem 2—3 miesigcu.
Autor zwraca uwage, ze wiekszosé padnieé cie-
lat z powodu posocznic ma miejsce z koricem
zimy i na poczatku wiosny, co wskazuje na nie-
dozywienie matki w okresie zimowym. Pozo-
stale 40% pada z powodu tzw. toksykozy,
przez ktéra rozumie sie humoralny i nerwowy
syndrom pochodzenia pierwotnie zywieniowe-
go, a w nastepstwie zakaznego (12). Charton i
Desbrosse (10) dzielg je na toksykozy pochodze-
nia matczynego i zwigzape z organizmem cie-
lecia. Toksykozy wystepujg u cielagt w rejonach
intensywnej hodowli i wydaja sie by¢ okupem
skladanym postepowi zootechnicznemu (12).

Toksykozy pochodzenia matczynego sa na-
stepstwem niedoborowego iloSciowego i jakos-
ciowego zywienia matki w okresie cigzy (matlo
wartoSciowe siano, niedobér metioniny, wit. A
i D, fosforu) i manifestujg sie slaboscia nowo-
rodkow, poronieniami, rodzeniem plodéw mart-
wych.

Jesli natomiast zwigzane sg z organizmem
cielecia wtedy najczesciej wystepuja po naglej
zmianie pozywienia w wieku 4—#6 tygodni. Ob-
jawy pojawiaja sie nagle i dotycza: a) przewo-
du pokarmowego z objawami niestrawnosci i
biegunki, powiekszeniem i bolesnoscig brzucha,
b) zmian biochemiczno-humoralnych: spadku
Mg, Cl, Na, zasobu zasad, hyperazotemii i od-
wodnienia, c¢) =zaburzen ukladu nerwowego
(skurcze, konwulsje, grzebanie nogami, nieru-
chawo$é¢, niedowlady i porazenia, encefalozy).

Zmiany anatomo-patologiczne dotycza narza-
du pokarmowego, watroby i nerek. Przypadki
te wystepuja najczeSciej u cielgt dobrze odzy-
wionych, ktore ,,objadajg sie” mlekiem matki,
a w wolnym chowie i sgsiednich kréw, co do-
prowadza do rozciggniecia trawienca, ktéry wy-
dziela i trawi Zle (niestrawnos¢ mleczna z prze-
ladowania). Rozpoczynajg sie procesy gnilne w
Zzwaczu, a wchlaniane produkty uszkadzaja wa-
trobe, nerki, hamujg wchlanianie witamin i
pierwiastkow mineralnych. Odwodnienie spo-
wodowane biegunksg, ucieczkg elektrolitow,
wzrostem mocznika w krwi i niewydolnoscig
watrobowo-nerkowg wyjasniaja pochodzenie
objawéw zaburzen nerwowych (12). Kazeina
nie calkowicie S$cieta wraca (regurgitatio) do
zwacza, gdzie bogato-biatkowa zawartosé staje
sie nienormalnie alkaliczna, co sprzyja namna-
zaniu sie E. coli i drobnoustrojéow beztleno-
wych.

Wzmozenie proceséw fermentacyjnych moze
doprowadzi¢ do nadmiernego zakwaszenia tres-
ci przedzoladkéw i wystapienia podobnych ob-
jawow samozatrucia, co czesto obserwuje sie u
rekonwalescentéw po réznych chorobach za-
kaznych, zwlaszcza kolibacilozie. Zrédla toksy-

koz szuka¢ nalezy zawsze w przedzolgdkach,
zwlaszceza w zwaczu, u cielat zywionych dieta:
mleko + pasza objeto$ciowa + koncentrat. Kaz-
da nagla zmiana w kierunku zwigkszenia ilosci
weglowodanéw lub bialek przy braku paszy
objetosciowej prowadzi do glebokich zmian we
florze zwacza. Podraznienie $luzéwki trawien-
ca moze byé¢ tak duze, ze mleko po spozyciu
jest odrzucane do zwacza, gdzie pH spada do
5,6. W wyniku silnego zakwaszenia pojawiajg
sie wrzody trawienca doprowadzajace do stanu
chronicznej dyspepsji. Przyczyn powstawania
wrzodow jest wiele: hyperchlorhydria, stressy
transportowe, kolibakteriozy, mykozy i in. (12),
wiele z nich $cisle zwigzanych jest z chowem
masowym.

W poézZniejszym okresie juz po odsadzeniu
spotyka sie przypadki wspolne dla zwierzat
milodych i dojrzatych, z ktoérych na szczegdlng
uwage zastuguja wzdecia i niestrawnosci o ty-
pie kwasnym lub alkalicznym. W okresie od-
sadzenia spotykamy sie czesto z zapaleniem je-
lit, a 4cislej zoladka i jelit, do ktorego dolacza
sie wzdecie, silnie wyraZone pogorszenie stanu
ogoélnego i biegunka, czesto krwawa. Z posrod
wielu zalecenn natury higienicznej stale przypo-
mina sie o konieczno$ci podawania czystej wo-
dy do picia o czym nie pamieta sie w czasie
transportu oraz o przestrzeganiu temperatury
mleka 38°C w zimie i 32—34° w lecie,

W masowej hodowli §win niektore schorze-
nia wystepuja czesciej inne tylko sporadycz-
nie. Wg Schremmera i wsp. (46) procentowy
udzial choréb w intensywnym chowie $win
(chow klatkowy, pietrowy) wynosi w NRD:

zapalenie zoladka i jelit 77,42%
zapalenie pluc 8,87%
choroby niedoborowe 2,41%
zapalenia stawéw, blon surowiczych 1,61%

choroby serca, ropnie, rany pokastracyjne 9,69%

Zrodla angielskie natomiast przyznaja zapa-
leniom stawdéw u $wild bardziej poczytne miej-
sce: ,,Arthritis jest jedng z najczesciej spotyka-
nych form klinicznych u $win pozostajacych w
warunkach przemystowego tuczu i posiada du-
ze znaczenie ekonomiczne w produkcji §win”
{(Ajmal 1970 cyt. za 17). Podobnie w odniesie-
niu do choréb narzadu oddechowego Betts (6)
uwaza, ze intensywny chéw wplynal na nasile-
nie wystepowania chorob tego ukladu, gdyz
ciezki przebieg choroby warunkowany jest nie
tylko wirulencja czynnika przyczynowego, jego
ilodcia, efektywno$cia mechanizméw obronnych
pluc i obecnoscia innych czynnikéw patogen-
nych, ale takze warunkami $rodowiskowymi
chlewni takimi jak: sklad powietrza, wenty-
lacja, temperatura, kurz i in.

W Polsce, wg Janowskiego (27), w tuczu
przemystowym Swin w pierwszym okresie naj-
wieksze straty powodujg choroby przewodu
pokarmowego natury niezakazZnej i warunkowo
zakaZne, przy czym choroba obrzekowa nie ma
tu wiekszego znaczenia. W nastepnym okresie
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dominuje enzootyczne =zapalenie pluc swin
(e.z.p.8.) po czym zzn, wreszcie pastereloza, sal-
moneloza, czasem dyzenteria. Wsréd chorob za-
kaznych, Samél (cyt. za 27) wymienia na pierw-
szym miejscu zaburzenia przewodu pokarmowe-
go wywolane chorobg obrzekows i kolibakterio-
za, na drugim choroby ukladu oddechowego. Do
potencjalnie bardzo groZnych nalezg TGE
(transmissible gastroenteritis) i choroba Au-
jeszky. Wg oceny Janowskiego (27) hodowla
swin w naszym Kkraju ponosi najwigcej strat
wsrod prosigt od urodzenia do 7 dnia zycia,
a to z powodu chorob niezakaznych, hypo-
termii, sfabosci i bledow zZywieniowych; w
okresie do odsadzenia — z powodu niedokrwi-
stosci, chordéb przewodu pokarmowego i prze-
miany materii zzn, kolibakteriozy; w okresie
po odsadzeniu: zzn, Kkolibakteriozy w mniej-
szym stopniu e.z.p.§., rozycy, pasterelozy, sal-
monelozy i pomoru Swin.

Cyfry szacunkowe dotyczace strat gospodar-
czych w innych krajach przedstawilajg si¢ na-
stepujaco: we Francji (7, 14) Smiertelno$¢ pro-
sigt jest majwyzsza w okresie od urodzenia do
odsadzenia i wynosi 20—25%, w Polsce w okre-
sie do 3 miesiecy 14,2% (18). Straty w odcho-
wie cielat: we Francji 6—12%, w Szkocji 12%,
w Danii 7—10 jedynie w Holandii 1%, $rednia
europejska wynosi 10—12% (14). 50% strat
przypada na pierwszy tydzien zycia, 70% na
pierwsze 2 tygodnie, 45,9% przypadkow jest
pochodzenia niebakteryjnego. Len duzy udzial
czynnika niezakaznego ogoélnie nazywanego
»Srodowiskiem’™ wskazuje na jego wielkg rolg
w ksztaltowaniu zdrowotnych warunkéw cho-
wu mlodych: zwierzat i koniecznos¢ zwrocenia
wiekszej uwagi na odmiennos¢ warunkow w
ktorych odbywa si¢ proces przemysiowego tu-
czu,
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Prosieta rasy Hampshire, Yorkshire ‘i rasy miesza-
nej w wieku 6—8 tygodni zaszczepiono domie$niowo
szczepionkg A, B, F lub G lub donosowo szczepionkg
H i po 2 tygodniach zakazano donosowo, codziennie
przez okres 3 dni zywg hodowlg M. hyopneumoniae.
Badania nad odporno$cig bierng przeprowadzono na
prosigtach ktérym podano dootrzewnowo surowice od
prosigt szczepionych w iloSci 1 ml/0,45 kg wagi ciala.
Po 4, 24 i 48 godz. prosieta zakaZono donosowo 5 ml
72 godz. hodowli M. hyopneumoniae. Szczepionka A
zawierala 100 krotnie zageszczony wycigg eterowy M.
hyopneomoniae i niekompletny adjuwant Freundta,
500 jm. penicyliny i 500 pg streptomyecyny/ml. Szcze-
pionka B zamiast antybiotykéw zawierata 0,3% for-
maliny., W sklad szczepionki F wechodzily zamraza-
ne i rozmrazane 20 razy mykoplazmy, niekompletny
adjuwant Freundta, penicylina i streptomycyna.
Szczepionka G skiada sie z liofilizowanych myko-
plazm, 2% siarczanu laurylowo-sodowego, niekomplet-
nego adjuwantu Freundta i antybiotykéw. Szczepion-
ke H stanowila 3 dobowa hodowla M. hyopneomoniae
z dodatkiem 1:3000 formaliny. Badania wykazaly ze
szczepionka A wywierala dzialanie ochronne u
wszystkich sztuk szczepionych, za$§ szczepionki G i F
chronily przed zakazeniem 34 i 44 szczepionych osob-
nikéw. U 5 z 8 szczepionych szczepionka B prosiat
nie doszlo do zakaZenia, podczas gdy prosieta zaszcze-
pione szczepionkg H ulegly zakazeniu, Surowica od
prosigt szczepionych szczepionka A wywierala dzia-
tanie ochronne u 2 z 5 prosigt po podaniu dootrzew-
nowym, Po zastosowaniu surowicy od prosiat szcze-
pionych szczepionkg G u 11 z 12 sztuk wystapila so-
lidna odpornosé.
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